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RESUMEN

La neurocisticercosis (NC) es una infeccion parasitaria del sistema nervioso
central (SNC) que representa un problema importante de Salud Publica en los
paises en desarrollo. La enfermedad es endémica en paises latinoamericanos
tanto en nifos como en adultos. En varios estudios realizados en autopsias en
México, revelan ala NC con un porcentaje que va del 2.4 al 3.2 %.

Lo complejo de la fisiopatologia y de los cambios inmunologicos en el SNC de los
pacientes con NG producen una gran variedad de signos y sintomas, especialmente
en la poblacién infantil, lo cual ha complicado la correcta clasificacion clinica, la
indicacion de tratamiento médico y la interpretacidn de la evolucion de la
enfermedad. Hasta el momento todas las clasificaciones disponibles de la NC se
han realizado en pacientes adultos. Por lo tanto, es necesaria una clasificacion
completa y objetiva en la poblacion infantil. En este trabajo estudiamos ciento
quince niffos con NC diagnosticados clinica y radiolégicarhente utilizando
tomografia computarizada de craneo (TCC).  De este grupo de pacientes ademas,
a setenta y cinco (65%) se les efectud resonancia magnética de craneo (RMN).

Se tomd como base la descripcidn imagenoldgica de la localizacion de los
parasitos, su numero, su apariencia, la presencia o no de edema, la presencia o no
de encefalitis focal o multifocal, otras complicaciones y ante la aplicacion de medio
de contraste si existia 0 noreforzamiento de la lesion.

Desde el punto de visla clinico la informacion se organizé de acuerdo a sintomas y
sighos en diez sindromes neuroldgicos. .
l.os resultados apoyados en la asociacion enfre la imagen radiologica y las
diferenles presentaciones clinicas a través de sindromes ne‘urolbgicos muestran
gue esta nueva propuesta de clasificacion establece la situacion de viabilidad del
parasito en formas activas e inactivas, y de acuerdo a las- complicaciones y
resolucion de las Iesionés, en variedades simples y complejas. Todo esto permite

la posibilidad de estratificar y categorizar los tipos de NC observadas en nifios, las



cuales son diferentes a las presentacion es clinicas e imagenolégicas de los
adultos. Esta nueva clasificacion que proponemos en activa simple (lesiones
resueltas sin dejar secuela) correspondié al 60% (69/115), formas activas (no
resueltas en su totalidad a 6 meses o resueltas con secuela) complicadas
correspondieron al 16% (18/115), y las formas inactivas(cuando el pardsito se
encuentra muerto y en general el tratamiento es sintomatico) correspondieron al
24% (28/115).

Asi mismo, esta nueva clasificacion establece también una correlacion entre las
diferentes formas de presentacién clinica en los nifics lo cual establece diferencia
con la presentacién clinica en los adultos. De tal manera que provee una mejor
comprension del problema médico de manera integral y podria ser usada para
planear nuevos protocolos de investigacion acerca de este problema y permitir asi

hablar en el mismo lenguaje en lo referente ala NC en nifios.



Ahstract
A proposal for a new classification of neurocysticercosis in childhood

Neurocysticercosis (NC) is the commonest parasitic infeclion of the brain, and it
causes a serious public health problem in many developing countries. The disease
is reported in endemic proportions in Mexico and Peru among children and adults
In a Mexican study almost 28% of neurosurgical patients had NC, while an autopsy
series in Mexican adults showed NC in 2.4-3 2% of the patients.

The complicated pathophisiology and immunological changes in the central nervous
system of patients with neurocysticercosis — produce a variely of signs and
symptoms, specially in childhood population, which complicated the correct clinical
classification and indication of medical treatment and its interpretation of the
disease outcome. A complele and objelive classification for pedialric patients is
needed, because there are classificalions only available in adulls; this new
classification should improve the medical approach as a whole. For this study, we
included 115 children, whom were classified as neurocysticercosis according o
clinical criteria syndromes ( signs and symtoms) and radiological findings in
computer tomography (CT) scan and nuclear magnetic resonancy (NMR) imagens
(65%), the viability of the parasile clasiffied in active and inaclive form.  The
parasites in the CNS were classified according to location, numbr, aspect,
presence of aedema, encephalitis and other complications. The classificalion we
propose as: simple active form 60%, (69/115) (resolved withoul sequela),
complicated aclive form 16% (18/115) (resolved with sequela), and inactive forms
24% (28/115) (when the parasile is death). This classification establishes the
correlation between  different clinical presentation forms and the difference with
adult presentations. This new classification could be used for planning  fulure

protocols and may allow agreement related to the neurocysticercosis in- children.



ANTECGEDENTES.

La teniasis y fa cislicercosis son causadas por el cestodo Taenia solium, la solitaria
del cerdo. La teniasis [a adquiere el hombre al comer carne cruda o mal cocida de
cerdos con cisticercosis.  1.os cislicercos, forma larvaria de fa T, solium, se liberan
2n el infestino y evolucionan a la forma adulta. Tanto el homibre camo el cerdo
adquicren la cislicercosis al ingerir huevecillos exputsados por un  individuo
teniasico, por lo tanto, el cerdo s el huésped intermediario y el hombre puede ser
tanto huésped definitivo como intermediario (1,2).

l.a transmision de la cislicercosis es por via fecal-oral. LI hombre pusde adquirir la
infeccion por varios mecanismos:  por contaclo directo, a lravés de agua y
alimentos contaminados o por autoinfecsion. En el intestino, los huevecillos de T,
solium liberan la forma embrionaria del pardsilo u oncosfera, que alraviesa la
mucosa intestinal y llega por via sanguinea yfo linfética a diversos tejidos,
especialmente musculo y tejido nervioso, en donde se desarrolla la forma larvaria o
cisticerco dando lugar a la cisticercosis (1-5).

L.a Teniasis y cisticercosis tienen una alla prevalencia en paises en desarrollo de
América Lalina, Asia y Africa. l.os paises de América Lalina con mayor frecuencia
de neurocisticercosis son.  México, Brasil, Colombia, Perd y Chile (6,7). La
neurocisticercosis es una enfermedad endémica, posiblemente mas fracuente de lo
reportado, con una morbi-mortalidad muy alta comparada con otros padecimientos
neurologicos que afeclan a la poblacion de México (8). Fn los estudios post-
morlem efecluados en México D.F. enlre 1946-1979, sc encontrd una prevalencia
de neurocisticercosis del 0.95 al 2.9%.  Asimismo, la neurocisticercosis s una de
las causas mas frecuentes de epilepsia de inicio tardio y representa del 3.1 al 25 %
del tolal de los procedimientos quirdrgicos que se efeclian por esta causa en los
servicios de neurocirugia en diversos centios hospitalarios (2,9,10).

IZn México la tasa para teniasis varia de 33.1 a 63.3 por 100,000 habitantes, esta
variacion  depende de la edad de los individucs y de las condiciones

socioeconomicas del sitio estudiado. Sin embargo, es probable que una alta
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proporcion de casos de cisticercosis no se diagnostiquen, por lo que los registros
existertes no son confiables. En ladltima encuesta seroepidemioldgica nacional de
1987 se encontrd una prevalencia global de infeccion por cisticerco de 1.2%. 1La
prevalencia fue superior al 2% en los estados de Guerrero, Zacalecas, Guanajuato,
Jalisco, Nayarity el D.F. (11). Fsta elevada prevalencia de ambas infecciones se ha
asociado a deficientes condicionss higiénicas, inadecuada eliminacion de excretas,
insuficiente suministro de agua potable y contaminacion del imedio ambiente debido
a fecalismo, riego de hortalizas con aguas negras y en especial para teniasis,
consumo de carne de cerdo con cislicercos (2-5).

Los factores de riesgo para neurocisticercosis se han relacionado con deficiente
saneamiento armbiental.  Estudios recientes han encontrado que probablemente el
faclor de riesgo mas importanle para adquirir newrocisticercosis es fa convivencia
con un individuo teniasico. En un estudio efectuado en Nueva York, en un lapso de
un ano se diagnosticaron cuatro casos de neurocisticercosis en individuos
perlenecientes a una comunidad orlodoxa judia, quienes por motivos religiosos no
consumen carne de cerdo, se e¢ncontrd que la fuente de infeccidn fueron mujeres
con teniasis que trabajaban en ¢l servicio domeéstico (12). Por otro lado, en dos
estudios epidemiologicos efectuados en dos localidades rurales en México, se
encontrdé que los faclores de riesgo mas significalivos  asociados  con
seroposilividad para anticuerpos contra cisticerco fueron la presencia de teniasis, el
consumo frecuente de carne de cerdo, la deficiente higiene personal y familiar, y el
antecedente de crisis convulsivas, cefalea, vision borrosa y vomilo (6,9).

La neurocisticercosis (NC) es la forma clinica mas relevante de la cisticercosis,
debido a su gravedad y secuelas incapacilantes. L.as manifestaciones clinicas méas
frecuentes incluyen:  crisis convulsivas, sindrome  cerebeloso, delerioro mental,
trastornos sensitivos, temblores, hipertension intracraneana e hidrocefalia (9,10).
Paticularmente en nifios, los sintornas mas frecuentes son crisis convulsivas
paiciales  (76%) y generalizadas  (24%), hipertension  endocraneana  (56%),

papiledema (48%), encefalitis cisticercosa (30%) y signos piramidales (26%) (13-



15) La gravedad de los sintomias s¢ ha relacionado con el namero de ashcercos,
su localizacion y la respuesta inflamatoria del huésped (16-18).

La mayor parle del conocimiento acerca de la neurocisticercosis sintomsticn activa
o inactiva se basa en estudios en adultos (19). La newocisticercosis en el nino ha
sifo poco estudiada, sabemos gque existen diferencias en ambos grupos de edad,
tanto en su presentacion clinica como en fa respuesta inmune local ya que 1a
hidrocefalia es poco frecuente en ninos y la encefalitis cisticercosa es rara en
adultos. Por ofro lado, las pruebas seroldgicss para deteclar anticuerpos contra
cisticerco en liquido cefalorraquideo con mayor frecuencia son negativas én ninos
comparado con adultos, enlie otros ejemplos (11-20).

Existen dos formas de NG, 1a forma unica que en los adultos correspande al 75%
del total de casos y la forma malliple que ocupa el 25% restante. En relacion a la
forma unica la localizacion mas frecuente son las siguientes de acuerdo a su
frecuencia; subaracnoidea, dorselateral, parenguimatosa, venlricutar y espinal. n
las formas multiples, pueden encontrarse fundamentaimente subaracnoideas o en
las cisternas tarto de la convexidad como en la base del cerebro y en el
parénquima cerebral (21,22).

En base a la gravedad de la NC se ha clasificado en benigna y maligna. La forma
benigna tiene una evolucion con fendencia hacia la cronicidad, es generalmente
asintomética y puede acompanarse de cefalea, crisis convulsivas, cambios minimos
en el LCR y se asocia con buena respuesta al tratamiento medico. La forma
maligna genetalmente es de inicio agudo o subagudo, presenta datos de
hipertension  endocraneana, cambios en las funciones mentales, sindromes
hemisféricos, paralisis de nervios craneales, crisis convulsivas, encefalopatia difusa
y brotes psicoticos, la hidrocefalia es el ejeraplo caracleristico y se acompaia de
alteraciones en el LCR (proleinorraquia variable, pleocitosis e hipoglucorraquia), 1a
respuesta al tratamiento médico es pobre al igual que el prondstico (23). Esta
clasificacion  eminentemente  clinica realizada en pacientes adullos se  basa

fundamentalmente en la localizacion de los parasitos, la gravedad de la respuesta



mflamatoria que conduce a hidrocefalia, infrtos, aquistes de asheerco gigantes,
quistes racemosos, quistes intraventriculares, encefalitis cisticercosa y bloqueo de
la circulacion basal del LCR.

En cuanto, a la clasificacion imagenologica por tomografia computada de craneo
(TAC), cuyo uso esla difundido interacionalmente, Ia NC se divide en activa e
inactiva. Al primer grupo partenecen los pacienfes que  presentan  diatos
fomograficos de  aracnoiditis  hidrocefalia por inflamacion  meningea, quistes
parenquimatosos, infalos cerebrales por vasculitis, efecto de masa y quisles
intraventriculares, mismas formas que en leoria son ocasionadas por a presencia
de formas vivas del cisticerco. En el segundo grupo, se incluyen los pacientes que
presentan calcificaciones parenquimatosas e hidrocefalia secundaria a fibrosis
subaracnoidea (19).

Mas recientemente y debido a la gran complejidad fisiopatoldgica y a los cambios
inmunologicos que ocurren en el SNC de estos pacientes, otra propuesta incluye
tres formas clinicas; las formas aclivas con lres grupos, parenquimatosos,
extraparenquimatosos y mixtos (parenguimatosos y extraparenquimalosos). La
segunda es la forma lransicional (en la cual el parésito esla en una fase
degenerativa) con lres grupos: parenquimatosa, meningea y mixta, l.a tercera
forma clinica incluye las inactivas con dos grupos. parenquimatosa y meningea
(24).

Sabemos que en la actualidad, la TCC por razones técnicas se ha visto superada
por fa RMN para diagnosticar lesiones parasitarias en la base del craneo, en el
sislema venlricular y con imayor sensibilidad para mestrar los cambios inflamaltorios
con edema y gliosis que rodea a las lesiones quisticas o granulomalosas,

n la poblacion infantil hasta el momento no exisle una clasificacién de la
neurocisticercosis tanto clinica como por imagen y habitualmente fo que se hace es
extrapolar las elaboradas para pacientes adullos en nifos. £l propdsito de este
trabajo es intentar a través de una revision de casos de pacientes pedidtricos con

esta enfermedad analizar las manifestaciones  clinicas  mediante  sindromes

M e ALY,




neurologicos y caracteristicas imagenologicas por medio de TCC ¢ RMN, como son
la apariencia de las lesiones, su localizacion, nimero, comphcaciones, presencia o
no de edema , encefalitis y reforzamienlo con medio de contiaste, De esta forma,
mediante el analisis de los datos clinicos y de imagen poder clasificar y eslratificar
las formas de presentacion en los ninos en aclivas lanto simples como complejas
inaclivas para facilitar indicaciones de manejo médico y de futuros protocolos de
investigacion que permitan hablar el mismo lenguaje en o que se jeficre a las

caracleristicas clinico-imagenologicas de [a neurocisticercosis en nifos.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLIZMA,

l.a newrocisticercosis humana es una enfermedad endémica posiblemente mds
frecuente de lo reportado, con una marbimortalidad muy alta comparada con olros
padecimientos newroldgicos que afectan a la poblacion de México.  las
manifestaciones clinicas son pleomdrficas y su especlro clinico es muy amplhio. La
presentacion clinica al igual que la medicion de los paramelros inmunoldgicos y la
respuesta al tralamiento difiere significativamente entre nifo y el adulto.  Con la
intencion razon de normar criterios para el manejo de la neurocisticercosis se han
eslablecido varias clasificaciones clinicas y radioldgicas en adullos.

El uso de estas clasificaciones se ha extendido a nifos sin fomar en cuenta que las
formas de presentacion clinica, imagenes radiologicas, complicaciones y respuesta
a los diversos tratamientos son diferentes en ambos grupos de edad, por lo que es
imperiosa la necesidad de eslablecer una clasificacion para nitos. Por lo anterior,
es necesaria una clasificacion clinico-imagenoldgica que nos permita evaluar
adecuadamente la forma de presentacion y asi mismo nos. permita establecer
factores prondsticos y de respuesta a los tiatamientos médicos, de fal manera que

sea Uil para unificar criterios en la elaboracion de futuros protocolos en los nifos.
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JUSTIFICACION.

La newrocisticercosis (NC) en México continda siendo un problema de sahud
publica. En la poblacion nfantil las manifestaciones clinicas de NC son
pleomorficas, las clasificaciones  de la enfermedad utilizadas han sido exteapoladas
de estudios en adullos, sin embargo, el comportamiento de la enfermedad difiere
tanto en las manifestaciones clinicas como de imdgen a través de los estudios de

tomografia computada y de resonancia magnélica, entre nifos y adultos.

Hasta el momento no exite una clasificacion que considere los aspectos clinicos y
radioldgicos de la neurocisticercosis infantil, por lo tanto es prioritario desarrollar
una clasificacion que incluya las formas de presentacion clinica, las imagenes
radiologicas y la evolucion de las mismas. Esto perimilird hablar en los mismos
términes el comportamiento y las caracteristicas de la enfermedad en nifios. Toda
investigacion en csta linea se juslifica debido al incremento de la enfermedad en los
paises en subdesarrollo y particularmente  nuestro medio, consideramos que esta
clasificacion propuesta serd Otil para que los investigadores normen criterios
diagnosticos y de tratamiento que redundunden en un mejor conocimiento de la

neurocisticercosis en la infancia.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.:
Elaborar una clasificacion de neuocisticercosis en ninos  considerando  sus
manifestaciones clinicas e imagenes radiologicas por tomografia axial computada

(TAC) o resonancia magnélica nuclear (RMN).

OBEJTIVOS ESPECHICOS:

1.- Describir las principales manifestaciones clinicas de pacientes pedidtricos con

neurocisticercosis cerebral.

2.- Describir las caracleristicas imagenoldgicas de las lesiones causadas por
cisticercos a traves de TAC y RMN de pacienles pedidlricos con

neurocisticercosis.

3.- Relacionar las imagenes de TAC y RMN de craneo con las manifestaciones
clinicas en base a su localizacion, nimero, apariencia (con o sin conlraste),

presencia o no de edema, encefalitis y complicaciones.

4.- Validar la clasificacion clinico imagenologica de lesiones activas simples, activas
complicadas, e inactivas en cuanto al pronoslico de la resolucion de estas

lesiones a seis meses de evolucion,




MEATERIAL Y METODOS

Disefio del estudclio:

Longitudinal, prospectivoy descriptivo.

Poblacidn de estudio:
Pacientes pediatricos con newocisticercesis atendidos en fa consulla exlerna y

haspitalizacion.

Lugar de realizacion:

Servico de Neurologia, Hospital de Pediatria CMN siglo XXI IMSS, Hospital de un

lercer nivel de atencidn médica.

CRITERIOS DE SELECCION

Crilerios de I clusidn:
1. Pacientes pediiticos, edad menor a los 16 aros.
2. Diagndstico clinico y por TAC (puderon conlar con RMN) de créneo, de

neurocisticercosis sintomatica.

Crilerios de no inclusion:
1. Pacientes cque no tuvieron estudio tomografico de créaneo o que no
correspondieran  al  diagndstico  de newrocisticercosis  de  acuerdo  a

manifestaciones clinicas y/o imagen radiologica.

Crilerios de eliminacion:
1. Pacientes en los que no se compleld el seguimiento de 1a evolucion clinica a tres

0 seis meses por 1a consulla externa.



POBLACION DE ESTUDIO

Se incluyd a la poblacion pedidtrica disponible a patlic del 19 de Enero de 1990
hasta el 31 de Diciembre de 1995, que acudio al Hospital de Pediatria, tanto en la

consulta exlerna como en hespitalizacion.
DEFINICION OPERACIONAL DE NEUROGISTICERCOSIS,

Paciente con manifestaciones clinicas neuroldgicas, que se expliquen por la
presencia de imagenes de lesiones en SNC  compatibles con cisticercosis, de

acuerdo a las siguientes variables.

l.- CLINICA

1. Formas clinicas:

1.1 Formas activas: aquellas formas de presentacion con sintomas neurologicos
que se expliquen por la presencia de parasitos viables en el cerebro.

1.1.1 Formas activas simples. se consideran aquellas que no dejan secuela
neurolégica y que curan en menos de seis meses.

1.1.2 Formas activas complicadas: se consideran aquellas que dejan alguna
secuela neurologica o tardan en curar inas de seis meses.

1.2 Formas inactivas: aquellas formas de presentacidn que puedan alribuirse a

formas del parasito calcificado.

2 Sindromes neurologicos:

2.1 Convulsivo: manifestaciones clinicas con presencia de crisis convulsivas, las
cuales se consideraron de acuerdo a la clasificacion de crisis epiléplicas de
la Liga Internacional contra la Epitepsia 1981 (25).

2.2 Cefaldglgico: donde_la g(?f:aléa fue ta principal manifestacion clinica sin

acompanarse de papiledama, nausea, ni vomito,



2.3 Crdneo hipertensivo (CH!). manifestaciones clinicas que cutsaron con cofalea
intensa, vomito y papiledema.

2.4 Meningeo: manifestaciones clinicas de rigidez de nuca, Kernig o Brudzinky.

2.5 Piramidal: se considerd cualquier lesion gue involuctara vias coriconospinales,
como debilidad molora, afasia, ete.

2.6 Cerebeloso: presencia de  manifestaciones  clinicas  con vérligo,  alaxia,
nistagmus, disdiadocosinecia, etc,

2.7 Deteriono intelectual: manidestaciones clinicas con afectacion del rendimiento de
la capacidad cognositiva.

2.8 Alteraciones conductuales: manifestaciones de trastornos de conducta como
irritabilidad, agresividad, inatencion o hiperactividad.

2.9 Paies craneales: cualquier alteracion de algunos pares craneales como los
ocutomotores (Hl, IV o Vi), facial (VII), glosofaringeo (1X), vago (X), espinal
(XI) o el hipogloso (XI1).

2.10 Sensoarial: cualquier manifestacion en el Area sensorial postroldndica.

3. Entidad nosoldgica:

3.1 Encefalitis cisticercosa: entidad caraclerizada por la presencia de cuando menos
dos de los siguientes sindromes neuroldgicos: craneo hiperlensivo, deterioro
inteleclual, transtornos de conducta y afectacion de pares craneales

(particutarmente = sexto par). Ademias asociado 0 no a crisis convulsivas.

Il IMAGENOLOGIA.

1. Tomografia axial compulada de crdneo.

1.1 Por su focalizacion:
a) Parenquimalosa: sila lesion cisticercosa se encuentra en cualquier region
del parénquima cerebral.
h) Subaiscnoidea: la lesion cisticercosa se localiza en el espacio

subaracnoiden o on las cisuras cerebrales,
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¢) Ventncular o cistomal: cuando fa tesion compatible con asticerco se

encuentren en las cisteras de la convexidad del corebro, 1a base, o hien
denlro del sistema ventricular.
d) Mixta:  cuando exista combinacion del alguna de las localizaciones

anleriores.

1.2 Por su actividad:

a) Activa: imagenes no calcificadadas ya sea quisticas o nodutares que
refuerzan a la aplicacion de medio de conlraste, con edema peritesional o
difuso, y con la posibilidad de considerar que el pardsito se encuentre vivo.

h) Inactiva: lesiones calcificadas sin edema ni reforzamiento y desde el punto

de visla de viabilidad del pardsito se encuentra muerlo

1.3. Por su ntimero:

a) Unica: cuando se observa una scla lesion, ya sea quistica, nodular o
calcificada

b) Miltiple: cuando se observan de dos a 10 lesiones en algung de sus
diferentes forimas.

¢) Miliar: cuando se observan mas de 10 lesiones quisticas, nodulares ylo

calcificadas.

1.4 PPor su apariencia:

a) Nodular: aquellas lesiones de forma redondeada, difusa, sin conlenido
tiquido en su interior y con o sin alenuacion central (lesion en blanco).
b) Quistica anular: aquellas lesiones de forma redondeada ylo ovales, con

liquido en su interior y en general con alenuacion cenlral (lesion en blanco).

¢) Granuloma: lesion calcificada que refuerza de manera leve o moderada
con el medio de conlraste y que puede o no aseciarse a edema cerebral

leve,

I e, Bt




d) Calcificada: 1esion con dersdad cdlcica generalmente rregular, sin edema
y que no refuerza con el medio de contraste.

1.6 Por ¢ledema
a) Ausencia: sin edeina focal (perdesional) o difuso.

b) Perilesional focal: presencia de imdoenes de baja densidad (liguido)
alrededor de la lesion.

¢) Difuso.: presencia de imagen de baja densidad tanto perilesionales como
no bien delimitada e incluso alejada de fa lesion.

d) Mullifocal: presencia de imagen de baja densidad en la TAC y de
incremento de la intensidad de 1o sefal en la RMN en multiples areas.

1.6 Por fa presencia de encefalitis cisticarcosa

‘é) Incefalilis focal: zona de baja densidad en la TAC o incremento de la
intensidad de 1a sefal en 12 de la RMN adyacente ala lesidn o paralesional
iiMtensa.

b) Encefallis difusa: zona de baja densidad de localizacion difusa
paralesional,

¢) Encefalitis multifocal: zonas multiples de baja densidad paralesionales o

focales .
1.7 Por la presencia de complicacicnes

a) Infarto; lesion de baja densidad generalinente de forma triangular con
base ala corleza cerebral y con secuela neurologica babitualinente mayor de
seis meses.

b) aracnoidilis: presencia de reforzamientos en las cubierlas meningeas

generalimente acompanadas de hidrocefalia,
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¢) hidrocefaha: dilatacion del sistema ventricular tanto por obatiuccion

mecanica como inflamacion de fas cubiertas meningeas.

1.8 [IZn cuanlo a la resolucion de las lesiones y al prondstico de las 1inismas se
dividieron en:
a) Simples: aquellas lesiones que desaparecieron entre los 3 y 6 meses de
tralamiento sin dejar secuelas neuroldgicas.
h) Complicadas: Aquellas lesiones que no desaparecieron en su lolalidad a
los 6 meses de lratamienlo o bien que dejaban alguna o mas  secuelas

neurologicas.

2 Imagen de Resonancia Magnética Nucloear

Se identifican las mismas variables previas pero con mayor precision y definicion en
cuanto a lesiones no calcificadas y ubicadas en la fosa posterior, venlriculares y
cislernales.

Ademas se puede localizar con mayor precision el sitio de las lesiones ya sea
parenquimatosas o subarachoideas, ademas de la presencia de zonas de
incremento de la infensidad de la sefial en el caso de edema cerebral y/o zonas

multifocales de incremento de la sefal en el caso de la encefalitis cislicercosa.
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DESARROLLO DEL E5TUDIO.

Se incluyd 1a poblacion infantil de 0-16 anos de cdad con dingnostico de
neurocisticercosis que acudio a la consulta externa de los servicios de Neurologia
y Admisién Continua, asi como el drea de hospitalizacion, a padir de Enero de 1990
al 31 de Diciembre de 1995, del Hospital de Pediatria del CMN. Se disend una
hoja de coleccion de datos para pacientes con esta enfermnedad que incluia: edad,
sexo, origen, motiva de envio, procedencia, nivel socic-econdmico, edad de inicio
de la enfermedad, tiempo que transcurio del inicio de los sintomes al diagnéstico y
el molivo de envio.

El cuadro clinico se recopild en signos y sinfomas de acuerdo  a 10 sindromes:
Convulsivo, Cefalalgico sin Hipertension Intracraneana, Craneo  hipertensivo,
Piramidal, Alteraciones Conductuales, Cerebeloso, Delerioro Intelectual, Sensorial,
Afectacion a pares crancales, Meningeo y una entidad cspecial considerada como
Encefalitis cislicercosa.

El sindrome convulsivo fue clasificado en crisis parciales (simples y complejas), y
generalizadas.

Se recabo informacion del examen fisico, el electroencefalograma (EEG),
radiografias de crdneo, liquido cefaloraquideo (LCR), biometria hemdtica (BH) y
prueba de ELISA para delerminar anticuerpos conlra cisticerco en LCR,

Las imagenes de Tomografia Axial Computarizada (TAC), fueron evaluadas de
acuerdo a: numero de lesiones, apariencia, presencia y tipo de edema, presenciay
tipo de Encefalitis, localizacion(es) y Complicacion(es).

Para la RMN se ulilizaron los mismos criterios de investigacion de imagen que para
la TAC, con las siguientes consideraciones, en el caso de la RMN: las
calcificaciones no se observaron a menos que fugran mayores de 3 nm, las

lesiones nodutares menores de 3 mim calcificzdas, no se observaron,
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ANALISES DE LOS DATOS,

Empleando estadistica descriptiva se analizaron frecuencias simples, medidas de
tendencia central y dispersion. Se realizo concordancia entre las imagenes
tomograficas y de resonancia magnelica a taves de prucba estadistica de Kappa,
con un nivel de significancia esladistica de alfa menor de 0.05. Se realizd analisis
bivariado de frecuencias de los sindromes con relacion a las caracteristicas
imagenologicas, para apoyar las diferencias se realizd andlisis no paramélrico con
prueba de chi-cuadrada o Fxacta de Fisher (en casos donde el nimero de las
frecuencias eran menores de cinco), con un nivel de significancia de alfa de 0.05.

Se correlaciond la clasificacion clinico-imagenologia de lesiones activas simples y
complicadas, asi como inactivas en cuanlo a fa resolucion de las lesiones mediante

probabilidad exacta de Fisher y ANOVA no paramélrica de Kruskall Wallis,
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RESULTADOS.

Un total de 115 pacientes cumplieron los orilerios de inclusion, cuya edad flutud
entre 1y 16 anos de edad con una mediana de 10 anos, Cincuenla y cinco de ellos
(48%) correspondieron al sexo masculinoy GO (52%) al sexo femenino. 121 45% de
los pacientes eran originarios del DF y el resto de la provincia (Aguascalientes 1%,
Chiapas 6%, Durango 1%, Eslado de México 13%, Guerero 8%, Hidalgo 3%,
Michoacan G%, Morelia 7%, Quaxaca 2%, Querétaro b% y Zacalecas 3%). El 47%
procedian de medio urbanc y el 53% entre el medio suburbanoy rural. £ motivo de
envio al hospital fue para diagnoslico y lralamiento (64%), o bien solamente para
diagnostico (30%) o tratamiento (6%).

[l promedio de edad al inicio de la sintomalologia fue de 9.29 afos + 3.9 (DE)
desviacion eslandar, y el tiempo de evolucion de la sinfomalologia al diagndstico

fue de 5.9 meses + 7.4 (1DE).

CUADRO CLINICO

Los hallazgos de la exploracion fisica neuroldgica al ingreso, mostraron alguna
anormalidad en 39 pacientes (34%) y en 76 pacientes (66%) fue completamente
normal.

LLas manifestaciones clinicas observadas de acuerdo a  Sindromes Clinicos
mestraron que el convulsivo y cefalélgico sin HIC fuceron encontrados con mayor
frecuencia (Tabla 1). L.a encefalilis cisticercosa se presentd en el 21% de los
pacientes, la mayoria de los pacientes moslraron enlre 2 ( 13%) y 3 (23%)
sindromes en el misio pacienle asociados a NC (Tabia 2).

El sindrome convulsivo observado en 77.4% de los pacienles correspondio en el
55% de los casos a un paldn convulsivo parcial simple, en 12% a convulsiones
parciales co'mplejos y 33% a crisis generalizadas. £ 12% de estos pacienles se

ohservaron mas de 2 tipos clinicos de crisis convulsivas,



EXAMENES DE LABORATORIO

Andlisis de laboratorio.  La biometria hemitica para blsqueda de eosinofilia
absoluta (>500 eosindfilos/mm3) fue positivo s0lo en cualro pacientes (3.5%). El
estudio del citoquimico del liquido cefalorraquideo (LCR) mostro datos de proceso
inflamatorio con celularidad alta (arriba de 7 celfmm® ) en 30 (26%) pacientes.

L.a determinacion de anticuerpo contra cisticerco en LCR por edio de fa téenica de
FLISA sdlo fue posible en 34 (30%) de los pacientes, siendo positiva en el 59%

(20/34) de los mismos.

RADIOGRAFIA DE CRANEQ
l.a radriografia simple de crdneo se realizd solamente en 60 pacientes (52%), y
mostrd calcificaciones en 15/60 (25%),y datos sugestivos de HIC (impresiones

digitales, erosion de clinoides y separacion de las suturas) en 11/60 (18.3%).

ELECTROENCEFALOGRAMA
En el EEG, realizado enlodos los pacientes, se encontraron anormalidades en 73%
de los casos, de los cuales 72% mostraron irritacion focal y 28% aclividad irritativa

difusa o generalizada. En 32 pacientes (27%) el EEG fue normal.

TRATAMIENTO Y RECUPERACION

El tratamiento de los pacienles fue en su mayoria a base de monolerapia con
prazicuantel, seguido de politerapia, albendazol y esteroides.

El tiempo de recuperacion posterior al tratamiento fue en promedio 7.69 + 6.4
meses con variacion de 0 a 36 meses. Ll 76% de los pacientes se recuperaron sin
secuelas neurologicas y con control definitivo de las crisis a seis mases y el 80% al

aino de seguimiento.
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TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA

Con respecto al ndmero de lesiones se encontrd que el 55% (63/115) tuvieron una
lesion dnica, el 38% (44/115) lesiones mulliples y el 7% (8/115) aspecto miliar
(Tabla3, figura 2). la distribucion de sindromes clinicos segun el nimero de
lesiones muestrd que entre mas lesiones presentadas por los pacientes se encontrd
una frecuencia creciente de créneo hiperlensivo ( X2 de tendencia de 7.2 gl=2,
p=0.02), situacion inversa al considerar las crisis convulsivas que se asociaron mas

a lesiones Unicas (X2 de tendencia de 9.1 gl=2, p=0.01).

Respeclo a la apariencia de las lesiones 53% (61/115) fueron nedular, 28%
(32/115) quislicas y 24% (28/115) calcificadas, Algunos pacientes presentaron dos
tipos distintos de fesiones, (Tabla 4, figura 3). £l comportamiento  sindromatico de
acuerdo al aspecto de la lesion, no moslrd asociacion significativa entre  imagen
radiologica y - sintomaltologia presentada por los ninos. Es importante aclarar que

algunos pacientes tuvieron mas de una imagen y mas de un sindrome clinico.

l.a presencia de algun tipo de edema se enconlrd en 81% (93/115) da los pacientes
estudiados con predominio de la forma difusa asocidas con fesiones nodulares y la
focalizadas en las lesiones quisticas (Tabla 5, figura 4). En las lesiones con edema
focal la sintomatologia con manifestaciones estructrurales focales (ej. Sindrome
piramidal) fueron més frecuentes. l.as lesiones con edema difuso se asociaron a
sindorme de craneo hipedensivo y manifestaciones difusas de afectacion

cognositiva como son el sindrome de deterioro intelectual.

lLa existencia de edema cerebral en relacion a la presencia de encefalitis
cisticercosa se enconlro en 23 pacientes (20%), moslrando un comportamiento
focal en 61% (14/23) de ellos y difuso en el 38% (9/23). [l edema multifocal no fue

observado. Las formas difusas de oncefalitis se asociaron a sindromes de
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afectacion generalizada como HIC, alleracion de la conducta y delerioro intelectual,
(Tabla G, figurab)

i cuanto a la localizacion de las lesiones y su asociac n con algun sindrome
(Tabla 7, figura1) se enconlrd que la localizacion parenquimatosa se encontro en el
75% (86/115), subaracnoideas en el 40% (46/115), intraventriculares en el 1.7%
(211185) y cislernales en un 0.9% (1/115). Algunos pacientes tuvieron mis de dos
lesiones con diferente lozalizacion. Las formas parenquimalosas tuvieron la mayor
frecuencia de asociacion sindromaticas, seguidas de las subaracnoideas. Las
formas intraventriculares y cisternales fueron raras asociadas a sindrome de HIC
0 meningeo.

En cuanto a las imagenes de complicaciones delectadas en la TAC, se deleclo a 6
pacientes (5.2%) con hidrocefalia, tres con infarlo cerebral (2.6%) y uno con
aracnoidilis (0.8%). Las hidrocefalias se asociaron al sindrome de créaneo
hipertensivo, los infartos a sindomes cefalalgico (sin HIC) y deterioro intelectual y

la aracnoiditis a sindrome meningeo (Tabla 8, figura 6).

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

l.a RMN fue realizada en 75 pacienles (65%).

Se observaron lesiones unicas en el 51% (38/75) de los pacientes, multiples en el
39% (29/75) y miliares en el 11 (8/75). La dislribucion de sindromes presentados
de acuerdo al nimero de lesiones se comportd en forma similar que los resullados
de las imagenes de TAC, sin embargo la tendencia perdio su signifacancia
esladistica (Tabla 9, figura 2).

L.a apariencia de las lesiones a la imagen de resonancia magnética nuclear reportd
que 35 (47) eran nodulares, 20 (27%) quisticas y (15%) calificadas (Tabla 10),
eslas Gltimas cotejadas con 1a TAC. Zslas imagenes tampoco se asociaron a ningen
sindrome clinico en particular. El edema asociado a las lesiones fue visto con el
mismo patrdn de distribucidn focal 6 difuso que en fa TAC, con una distribucion de

acuerdo a los sindromes clinicos semejante ( Tabla 11, figura 3).
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La RMN permitio determinar mejor las imagenes de encefalitis y sus tipos de edema
comparado con la TAC, principai mente en la deteccion del edema multifocal que se
asocio a manifeslaciones difusas yen cualro casos a datos corehelosos (Tabla 12,
figura 4).

Se enconliaron imdgenes de complicaciones cerebrales a traves de la RMN en 7
(9%) pacientes, cuatro (5%) con hidracelalia, dos (3%) coninfaito cercbral y uno
(1.3%) con aracnoiditis. La hidracefalia e asocid mas con crdneo hipertensivo

(Tabla 13, figura 6).
CONCORDANGIA IMAGENOLC GICA

Se observo una concordancia sisynificativa entre las imdgenes oblenidas por TAC y
RMN (Tabla 14). El nimerc de lesiones observadas por TAC concordd
aceplablemente con las vislas por RMN (Kappa 086, p<0.05). En cuanto a la
apariencia de las lesiones, sdlo las imagenes caicificadas fueron  mejor
evidenciadas en la TAC, sobre lado aquellas lesiones menores de 3mm, con una
kappa baja de 0.22; situacion qu:e fue inversa en la apreciacion de las lesiones y el
edema encasos de encefalitis donde ta RMN fue mejor, con Kappas de 0.65 a 0.68;

asi como las localizacion de lesiones cislernales y ventriculares.

PRONOSTICO DE LA EVOLLUCION CLINICA DE ACUERDO A IMAGEN
RADIOLOGICA,

la clasificacion  clinico-imager:cligica que considard las lesiones como activas
simples o aclivas complicadase imclivas, en cuanto al prondslico de resolucion de
las lesiones enmas del 76% as eismases de observacion (Tabla 15). Fsto parmitié
distinguir a dos grupos de paciciles; un grupo con prondslico favorable (lesiones
aclivas simples) y el olro gmpo con prondstico desfavorable (lesiones activas

complicadas). Las formas inactivas (281115, 24%) précticamente solo recibicron



manejo simtomalico. En cuanto al tiempo de recapeiacion, los pacienles con
lesiones activas simples (B8H 15, 60%) to alcanzaron en 6 +- 423 meses (mediana
6, limites de 0 a 29 meses) vs 16 +- 8.2 (mediana de 13.5, limiles 6 a 36 meses)

para los pacientes con lesiones complicadas (18/115, 16%, p<0.001).

TRATAMIENTO Y RESPLHISTA

Los medicamentos antiepilépticos fueron fos mas frecuentemente administrados (89
pacientes) relacionados direclamente a la manifestacion clinica mas frecuenle que
fue el sindrome convulsivo;, entre ellos, la difenithindantoina se dio en el 60%
(63/89) de los pacientes, seguida de la carbamazepina 34% (30/89) y en menor

proporcion el valproato de magnesio 10% (9/89) y fenobarbital en el 3 % (3/90)

El control de las crisis se alcanzd en el 83% (74/89) de los pacientes en los
primeros meses y en 91% (81/89) pacientes el contiol se alcanzd al afo, hubo 8
(9%) pacientes que recidibaron la crisis y su control fue parcial. El lapso promedio

del tratamiento fue de 2.5 anos y suspensidn progresiva, con racaida en el 9%.

Los pacientes con datos clinicos y de imagen de encefalilis focal o multifocal
requirieron de hospilalizacion y manejo con dexamelasona 0.5-2mg x Kg. y solo en
2 pacientes manitol. Estos pacientes siempre rectbieron esteroides en asociacion
con los medicamentos cisticida,

En base a los resultados clinicos de los 115 pacientes con 100% de estudios de
TAC y 65% RMN fue posible correlacionar las manifestaciones clinicas con las
imdgenes radiologicas  para  permilimos  una  propuesta  de  clasificacion
imagenoldgica que se basa en ideptificar la localizacion de las lesiones
cisticercosas (parenquimatosa, subaranoidea, ventricular o cisternal y mixla), el
numero de lesiones parasitarias (inica, mulliple, miliar), 1a apariencia de la imagen
de las lesiones (nodular, quistica, granuloma y calcificada), la presencia o no de

edema (perilesional focal, difuso y multifocal con o sin reforzamiento a la aplicacion
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del medio de contraste), de encefaliis cisticercesa (focal, difusa o multifocal) y
finalmente de complicaciones (infarto, hidrocefalia y aracnoiditis(Cundio 1).

En base a estas caracleristicas de imagen la newrocisticercosis en ninds debe
comprender ademas de la identificacion de los sindromes clinicos neuroldgicos (10
sindromes mas frecuentes) las siguientes descripciones;  localizacion de la lesion,
namero de lesiones, apariencia de las mismas, presencia o no de edema vy
caracleristicas del mismo, encefalitis y complicaciones. Lo anterior permitira al
meédico clasificar a sus pacientes en aquellos con imagenes y comportamientos
clinicos que apoyen a lesiones activas simples o complicadas e inactivas (Cuadro
2) y que nos podran proporcionar un prondstica de la posible evolucidn de la

enfermedad.

La propuesta de clasificacion clinico-imagenologica integrando la actividad y
viabilidad del pardsito seguida de la imagenologia y finalmente el prondstico se
integran en ef cuadro 3. Asi mismo las definiciones de las varibales imagenoldgicas
y clinicas en cuanto al prondstico de la resolucion de las lesiones se inlegran en el

cuadio 4.
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Tabla 3 HNTRIBUCTION DE SINDROMES CLINICOS SPGUN NUMERO DE LESTONES
OBSERVADAS EN LA TOMOGRAFIA COMPUTADA DU CRANEQ (0115 pacientes)
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* Prucba exacta de Fisher p<0.05 diferencia entre los dos menores

¢ Chi enadrada de tendencia Mantell Hansel p <0 05
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Tabla 4, DISTRIBUCTON DESINDROMES CLINICOS SEGUN LA APARIENCIA DE LAS
LESIONES OBSERVADAS EN LA TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRANEQ (n=115 pacientes)
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Tably &, DISTIRIBUCTION DE SINDROMEN CLINICOS SEGUN LA PRESENCEA DE EDEMA !
(activas) O NO (iwactivas) EN LAS LESTONES OBSERVADAS EN LA TOMOGRAFIA COMPUTADA -
DE CRANEQ (poreentaje)
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Tabla 6, DINTRIBUCION DE SINDROMES CLINICOS SFGUN LA PRESENCEA DU ENCEFALITES
Y EL THO DEEDBEMA OBSERVADAS EN LA TOMOGRAVIA COMPUTADA DE CRANEO
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* Chi cuadrada, p <0.05

® Prucba exacta de Fisher p<0.05

e e e e e e



Fabla 7. DISTRIBUCION DE SINDROMES CELINICOS SEGUN LAY OCALIZACION DELAS
LESIONES OBSERVADAS EN LA TOMOGRAFIA COMPUTADA DU CRANEQ (1S pacientes)

SERDROME

g NS R YT 0

1 Convulsivo |

2 Cefateat 4

3 . l.'_‘.lgtm-_ﬁ.x R
A Piramidal

5. Alteracion

__Conduciual |

6. Cercbeloso |

7. Deteriaro

intelecal )
8 Sensorial

9, Pares crapeales | 5

10, Mcnig\vggo

L6 RN AT AR DT

nimero

N e TS

PARENQUIMA
w86

1.7
L B EA

Joreentaje -
K R S
IEERSI NERE S

} ks i, s s ot e,

o i S LT I LT LR e G 0 MY e e

SUBARACNOIDEQ
n-40

B I

L B

e 608

6 13.0

Al 6.5 .

2t

+ cefalea sin datos de hipertension endocrancana
*HIC: Hipertensidn intracrancal,
* Chi cnadrada, p <008 difcrencia en te los dos menores
® Prucba exacta de Fisher p<0.05

Adendun: algunos pacientes tuvieron mas de uua localizacion de las lesiones.
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Tabla §  DISTRIBUCTON DE SINDROMES CLINCOS SEGUN ATARICION DE
COMPIYCACIONES OBSERVADAS EN LA TOMOGRAVIA COMPUTAOA DE CRANQO

B R BT

CINFARTO (n = 3)

SINDROME ARACNOIDITIS (0= 1) | IBDROCEFALLA (u - 6)

nomero | porcentaje DIICTO prrcenaje NHNETO porcentage

1 Comvulsive | 0 4 0 LU SO [ R R L

A .2 O N VA I S NN RN A
R

A Piaidal  f V333 b0 0 2B

333

2

5. Alteracion 28 66.6 0°
C Conductual

6 Cecbcloso | 0 4 0 0 f 0 e

7. Deterioro | 313 0 0 3" S0

Cdmelectwal b b e o
[ N AU AN L A N NN NN S BUSR L2

8 Sensorial |
9. Parcs | 333 0 0 2 3313
Cerameles o _

10. Meningeo 0* 0 B 100
+ cefalea sin datos de hipertension endocraneina
*HIC: Hipertension intracrancal,
* Prucha exacta de Fisher p<0.05 | difcrencia entre Tos dos menaics
Adendun: algunos pacientes presentaron mis de un sindrome v nua complicacion,
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Tabla 9, DV ESTRE S UCHON DE SINDROMES CLINICON S E£6UN NUME RO DE LESIONES
OBSERVADASENE ARESONAN CIA MAGNETICA NUCLEAR DF CRANEO (n= 78 pacicntes)

SINDRONE CUNICA@= 38 ] MULTHIPLE @29y ) MR (e 8)

IR LA U Cporeentije | nimiero | parcent aje | wimero | ponentae
1 Comulsivo® |} 32" ) w92 4 W 089 8T ) 625
ve s Loost b e e A s
IPiemdal |y f oo b4 BT p 1 1S

5. Alterazion 3! 74 6 206 4h 50
7. Deterioro 2 52 2 6.8 2 25.0
_mteectual

8}
'
o
w
‘ ;
fem
[
=
=

8 Sensovial 2

| &
e
~o
=
i

9. Pares
o crameales f

10 Moningeo, ! %S ( 0 l 123

AR R g A B, T LT LIRS 0 1 oo U AT AR RS T, T b PN TR ) AT, DL TR I N b YA I e

+cefalea sin dalos dehiprtonsion endoc rneana
HHIC: Hipertension infrc raneal.

' Chi cuadrada, p <0.05

® Prucha exactade Fider p<0.08

¢Chi cuadradade tendenc-ia p>0.05




Tabla 10, DISTRIBUCION DESINDROMES CLINICOS SEGUN LA APARIENCIA DE EAS
LESTONES OBSERVADAS EN LA RESONANCIA MAGNIUCA NUCLFAR DE CRANEO (078
pavicates)

CERA 6 R b T AN e DL A e e L LT SR G et e

SINDIOME | NODULAR (1 35) | QUISHCA@-20) | CALCIFICADA (u-11)!

L mamero [ pareentaje | wliwiero | porventaje | nimicero - poteentye
P Comulsivo | 33 f 942 p A8 90 o H0 b9y
2 Cefateat 4 27 4 700y M3 )68 oy 6 ) M
4 Pigamidal {8 228 V7 b 3 b2 b 8L

5. Alieracidn 12° M2 2 10 0" - 0
Cendweal 4

6. Ceicbeloso |

7. Deterioro 6" 17.1 0" ] 0 0
dwedeeal

8 Sensorial f 5 p M2 ) 0 b0 2 s
9. Parcs 2 5.7 2 1] 0 0

- crancales ] i i ) ) ) ]
10 Meningeo 0 A8 S e

+ celalea sin datos de hipertension endocrancana.
*HIC: Hipertension intracrancal,
Nota: existicron pacicntes con mas de un tipo de lesion.

"'Las imagenes interpretadas como caleificaciones ¢n fa RMN correspandicron a zonas anulares de
disiminucion de Ia intensidad de Ly seiiad, sicopre y cuando superaron los 3 man. Un gran porcentaje
nodular menor de 3 nun no s¢ observd a laiagen de RMN.

! Prucha exacta de Fisher p<0.05, diferencia entre los dos menores



Tabla 10, DISTRIBUCION DESINDROMES CLINFCOS SFGUN LA PRESEANCIA O NO DE
EFDEMA EN LAS LESTONES OBSERVADAS EN LA RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR
DE CRANEO (porcentaje)

SINDROME

5. Alteracion
7. Deterioro

9. Parcs
__crancales

t. Convulsivo
2 Celaleat |
amer |

A Piramidal 1

_ Conductund

6. Cercbeloso |

8. Scnsorial

D LI S RNES

RO

LAWGTY)

A B

6Q7h

_oamtclectual f

. MODULAR (- 35)

EACE) I .

2(57)

2(5.7)

0

focal 4

LACI) N -

difuso
L6y
sanny | 82y

RACRUN

8 (22.8)

Sy

4 (11.4)

)

2(5.7)

et a D

10. Meningeo |-

A I

0

A A T

+ cefalea sin datos de hipertensién endecraneana
*HIC: Hipertension intracraneal,

Las o

128 e

VR A S b S Y

CQUISTICA (n=20)
1060
800y

0

1(5)

0

difuso
Laan
3as

U U1 1)
5Q8)  \

0

16

0

R

n= 75 pacientes



Tabb 12, DISTREBUCION BE SINDROMES CHNICOSSEGUN LA PRESENCIA DE
ENCEFALITIS Y FL TIPO DE EDEMA OBSERVADO EN LA RENONANCIA MAGNETICA
NECTFAR DV CRANEQO (075 pacicates)

L e SR e e et ey

SINDROME ~ FOCAL (0 1) O BBEROeR) b MELTROCAT (0)
Lomineso | oporcentie | ombmicro | poreentae | opamero o poreaitye
PComulsive } 9% f w0 p S p d00p 8t 885

2Cefaleat 4 6 f 00 4 3 b 60 b6 | 066

A Pwamidal ) 3 b M b 0 b0 2 )
5. Alteracidn 1 10 2 40 2 333

7. Deterioro {] 0 l 20 2 2.2
Comtelectyd oy 4

9. Pares ol 0 b A0 2 2.2
_craneales - f

10 Maningeo, e S O e e

+ cefalea sin datos de hipestensian endocrancana
*HIC: Hipestension intracrancal.

b cuadrada, p <0.05

® Prucha exacta de Fisher p<0.05
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5. Altcracidn

6. Cerebeloso

TR S s e P RS e o

2 Cefaleat |
e

A Pwamdal

Tabla 13, DINERDICCION DE SINDROMES CLINICOS SEGEN APARICION DE
COMPLICACIONES GEBSERVADAS EN LA RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR DFE
CRANEQ (75 pacientes)

e 64 AT DGR B A T

SINDROME

,‘n

Y Comvulsivo  f X0}

Comdvetwal |t

7. Deterioro

Cntelecual 1

8 Semsorial 4

10. Meningeo

0

CINFAREO (ud)

nunero porcentaje |

(U

S0t

I U S

50 0

0 0

0

N A

+ cefalen sin datos de hipertension endocrancana
*HIC: Hipertension intriacraneal.
* Prucba exacta de Fisher p<0.05

MUNCI0

9 Parcscrancales| 2 80 4 0

LARACNOIDEES (u= 1)

9
0

0

0

porcentaje |

N0

2 ."—,~. .

%“

2 S

]

MCCHEe
o poieentye

A0

L

o

CHIOROCEEALIA (=)

U

50
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Tabla 14, CONCORDANCEA ENTRE LAS AGENES DEFERMENADAS POR TOMOGRAFIA
COMPUTADA Y RESONANCIA MAGNETICA AUCLEAR DE CRANEO EN NESOS CON
SREVROCETWCERCORIS: e o i e s

. TN PORCENTAJE DE PORCENTAIJE DE Nappa
CEASIFICACION 1 concorpaneis | necomnanaa |

_ Nimiero de lesiones LR B L.
Apariencia Nowlular 88 12 0.71
Quistica 100 0 !

. Calcificada U IR USRI U L9
bhema oo oop ooy oo o8

Locatizacion | 806 K T R O UN

. Encefaliis o F 7133 27 0es

!
098

C ompl'

L




Gabla 1S, PORCENTAJE DE RECUPERACION A SEIS MESES EN PACHENTES
CON LESIONES IMAGENOLOGICAS CONNIDERADAYS COMO ACTIVAS
SIMPEESY ACHIVAS COMPLICADAS

CLASIFICACION MENOR O IGUAL | MAYOR AL 70% 0 TOTAL
COMPL IIA 1

ACHVA SIMPLE® 3 066 6Y
ACTIVA COMPLICADA * 9 9 I8
INACTIVA 0 28 28

TOTAL 12 103 115

AT R I WA LB AR AT F N T G SR S IR, S VST e e

AR N R I R T T L N N T LD A 1 el

* diferencia en coanto alaactiva simple y complicada, Procha Exacta de Fisher p-0,0000001
Tiempo de recuperacion en los que fue total: activa simple 6 +/- 4.23 (mediana 6, lmites de 0 2 29) meses
v§ 16 +/- 8.2 (mediana de 13,5, limites de 6 2 36) meses, Kraskall Wallis p = 0,0000001,
Activas simples : aquellas buagenes que complan con los sipnientes eriterios:
a) sev unieas con o sin edema, o miltiples con o sin edema focal,
b) lesiones tnicas o multiples con o sin encefalitis focal,
¢) lesioues con localizacidnes distintas a la ventricnlar o eisternal
d) lesiones sin evidencia al diagndstico de complicaciones (aracnoiditis, hidvocefalia o infarta)
Activas camplivadas: aquellas faxigenes que cumplan con caande menas un eriterio de los siguientes:
a) Lesiones miltiples con edema difuso o miliares,
1) Lesiones con encefalitis multifocal,
¢) Lesiones localizadas en ventriculos o cisternas,
d) Lesiones en donde se encuentren complicacioens al diagnéstica (avacnoiditis, hidreelalia o
infarto).
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FIGURAS
figura 1 por su localizacion;

a) parenquimatosa  b) subaracnoidea

¢) ventricular
. ;".(.,.,ﬁ\“\:! . ) " D Al

¥

¢) mixta

d) cisternal
L —

B






figura 2 por su numero.

a) unica b) multiple ¢) miliar

WO




ligina 3 por su apariencia

a) nodular b) quistica ¢} granulornis o ealeifineion

3
L
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figura 4 por el tipo de edema

a) focal ( perilesional) b) difuso

¢) multifocal




figura 5 por la presencia de encefalitis

a) focal ( paralesional) b) difusa

¢) mullifocal




figura 6 por la presencia de complicaciones

a) aracnoiditis b) hidrocefalia ¢ infarto
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