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RESUMEN
Contexto: La neurocisticercosis (NCC) es la patologia causada por la larva del
helminto Taenia solium, localizandose en el sistema nervioso central, es una causa
importante de epilepsia y de hipertension intracraneal. En el trabajo se determinara
la relacion de niveles de ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) con el
namero de lesiones en resonancia magnética (RM) cerebral en pacientes
diagnésticados con neurocisticercosis, en un centro neuroldgico de referencia,
Cartagena—Colombia.
Objetivo: Establecer la relacion entre los niveles de ELISA y el nUmero de lesiones
en resonancia magnética cerebral en pacientes con neurocisticercosis en un centro
neuroldgico de referencia, Cartagena— Colombia.
Métodos: Estudio analitico, retrospectivo, correlacional.
Resultados: Los indices de ELISA para suero (n=37) con mediana de 0,633 (0,440
a 1,153) y en LCR (n=38) con mediana de 0,085 (0,055 a 0,180). Al comparar los
niveles de ELISA en suero por el nUmero de lesiones se encontrd en el grupo entre
1 a 4 lesiones una mediana de 0,514 (RIC: 0,348- 0,781) y en el grupo de mas de 4
lesiones 1,331 (RIC: 1,200- 1,339), p=0,0001.
Conclusiones: Existe una relacion moderada entre la positividad de ELISA en
suero y > 4 de lesiones por NCC en la RM cerebral.
Palabras clave: Ensayo de Inmunoadsorcion Enzimatica, Imagen por Resonancia
Magnética, Neurocisticercosis. (fuente DeCS-BIREME)

ABSTRACT

Background: Neurocysticercosis (NCC) is the pathology caused by the helminth
larva Taenia solium, located in the central nervous system, is an important cause of
epilepsy and intracranial hypertension. The study will determine the relationship of
ELISA levels (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) with the number of brain
magnetic resonance (MRI) lesions in patients diagnosed with neurocysticercosis, in
a reference neurological center, Cartagena-Colombia.

Objectives: To establish the relationship between ELISA levels and the number of
brain magnetic resonance lesions in patients with neurocysticercosis in a reference
neurological center, Cartagena, Colombia.

Methods: Analytical, retrospective, observational, correlational study.

Results: The ELISA indices for serum (n = 37) with median of 0.633 (0.440 to 1.153)
and in CSF (n = 38) with median of 0.085 (0.055 to 0.180). When comparing serum
ELISA levels by the number of lesions, a median of 0.514 (RIC: 0.348-0.781) was
found in the group between 1 and 4, and in the group of more than 4 lesions, 1331
(RIC: 1,200-1,339), p = 0.0001.

Conclusions: There is a moderate relation between positivity of ELISA in serum
and> 4 lesions by NCC in brain MRI.

Key Words: Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, Magnetic Resonance Imaging,
Neurocysticercosis (source MeSH, NLM)



INTRODUCCION

La neurocisticercosis (NCC) es la patologia causada por la larva del helminto Taenia
solium, localizandose en el sistema nervioso central (SNC), es una causa importante
de epilepsia y de hipertension intracraneal. La enfermedad se produce por la
infestacion tisular por quistes larvarios de T. solium en la que el paciente actia como
huésped intermediario. Se adquiere por ingestion de huevos de T. solium mediante
transmission fecal-oral a partir de un portador de la tenia(1).Puede afectar cualquier
organo, localizandose frecuentemente en el sistema nervioso central (parénquima,
espacios subaracnoideos, ventriculos y medula espinal)(1,2). Existen dos tipos de
quistes: a) racemosos, que llegan a medir hasta 10 cm, y b) celulosos, que miden
de 3 a 20 mm(3,4).

La NCC, es la enfermedad parasitaria mas comun del SNC y sigue siendo una causa
de morbilidad y mortalidad inaceptable en &reas endémicas.También es una
problema emergente salud publica en paises desarrollados.Una preocupacion
actual es que su prevalencia sigue siendo desconocida porque hay problemas
inherentes a su diagndstico(5).Estudios han demostrado que un tercio de la
poblacion, en zonas endémicas, tiene algun tipo de lesion quistica en el cerebro.
Segun reportes de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), han habido
aproximadamente 50.000 muertes debidas a T. solium, se pensaba que la
afectacion neural era la causa principal, siendo en la actualidad, la NCC la principal
causa de epilepsia en paises en via de desarrollo(6). Un porcentaje importante de
personas infectadas, cursan con una enfermedad asintomatica, cuando manifiestan
sintomas, se caracterizan por presentar epilepsia, hipertensién endocraneana,
manifestaciones neuropsiquiatricas y alteraciones neurologicas focales(1,2).

Para el diagndstico de NCC se usa el aspecto tipico en las imagenes, respaldado
por los sintomas clinicos y los analisis de la serologia(1,7,8).

En el trabajo se determinard la relacion de niveles de ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) con el niumero de lesiones en resonancia magnetica
cerebral en pacientes diagnodsticados con neurocisticercosis, en un centro
neuroldgico de referencia, Cartagena— Colombia.
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1.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cisticercosis es endémica en practicamente todos los paises en vias de
desarrollo (Latinoamérica, Sudeste Asiatico y Africa) con excepcion de los paises
musulmanes, que no consumen cerdo. En los udltimos afios la incidencia de esta
infeccion ha aumentado en los paises desarrollados debido a la inmigracion
proveniente de las areas endémicas(9).Un conocimiento profundo de los hallazgos
en esta enfermedad pleomorfica es necesaria para hacer un diagnéstico oportuno.

NCC es el término que se utiliza para hacer referencia a la afectacion del SNC
humano por quistes de T. solium. La enfermedad sintomatica se relaciona mas
habitualmente con lesiones intracerebrales (que producen efectos de masa,
epilepsia 0 ambos), quistes intraventriculares (que dan lugar a hidrocefalia), con
lesiones subaracnoideas (que producen meningitis crénica) y con lesiones de la
meédula espinal (causantes de sindrome de compresion medular o meningitis). Las
crisis epilépticas, aparecen en hasta el 70% de los pacientes con NCC y la
hipertension intracraneal son las manifestaciones clinicas mas frecuentes(1l). La
enfermedad se adquiere cuando el ser humano ingiere los huevos de larva de T,
solium, que pueden estar en alimentos 0 agua contaminados correlacionados con
los indices de pobreza y por ende con las necesidades basicas insatisfechas de las
poblaciones(10).En las zonas endémicas afecta al 25% de la poblacion, y es
responsable de unos 50.000 muertes por afio en todo el mundo(11).

La cisticercosis afecta principalmente a la salud y el sustento de las comunidades
rurales de los paises en desarrollo de Africa, Asia y América Latina. Otras de sus
consecuencias son la reduccion del valor de mercado del ganado vacuno y porcino
y el peligro que supone el consumo de carne de cerdo. En 2015, el grupo
epidemioldgico de referencia sobre la carga de enfermedades de transmision
alimentaria sefialé que T. solium es una de las principales causas de muerte por
dichas enfermedades y el responsable de la pérdida de 2,8 millones de afios de vida
ajustados en funcion de la discapacidad. De acuerdo con los datos disponibles
sobre la prevalencia de la epilepsia, se estima que entre 2,56 y 8,3 millones de
personas en el mundo padecen neurocisticercosis, sumando los casos sintomaticos
y los asintométicos(3).

En los paises en desarrollo, existe una prevalencia del 90% de los casos. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera la cisticercosis como un grave
problema de salud publica, puesto que afecta con mayor frecuencia el parénquima
cerebral en el 50% de los casos y con menor frecuencia las areas ventricular,
subaracnoidea, ocular y de los cordones medulares(12).

En paises como Espafia existe una prevalencia en ascenso debido, principalmente,
a la migracién desde regiones endémicas. Las formas extraparenquimatosas son
menos frecuentes, pero mas graves por su tendencia a producir complicaciones(3).
Actualmente en Colombia y demas paises considerados como tercermundistas,
esta zoonosis es considerada como un grave problema de salud publica, entre los
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cuales se consideran como factores de riesgo los servicios sanitarios con mala
infraestructura, bajos niveles tecnolégicos para la explotacion porcina, deficiente
higiene personal, regadios de cultivos con aguas negras, inspeccion de carnes
inadecuada, mala manipulacion de alimentos y falta de educacién a la comunidad
con respecto a la enfermedad(13).De acuerdo al estudio realizado por el laboratorio
de parasitologia del Instituto Nacional de Salud, donde se determind que la
seroprevalencia general de cisticercosis de 8,55%, discriminando por
departamentos: Bolivar se registra como el segundo en la prevalencia de
seropositividad con un 35.05%(14).

La prevalencia de la NCC en Colombia, se estima que es del 14.9%, segun el
Instituto Nacional de Salud (13).

Rodriguez, AJ (2018) realizaron un estudio observacional retrospectivo, en el cual
se estimé la incidencia de teniasis y cisticercosis (CIE-10 codigos B68s / B69s) en
Colombia, 2009-2013, se realizé con base en datos extraidos del sistema de
registros individuales de salud (registro individual de prestacion de servicios, RIPS).
Se reportaron 3626 casos (mediana 796 / afio), para una tasa nacional bruta
acumulada de 7,7 casos / 100,000 habitantes; El 58.2% correspondié a hombres;
57% tenian <40 afos (10,2% <9,9 afios). Los casos fueron 57,6%
neurocisticercosis, el resto fueron teniasis por T. solium, T. saginata, cisticercosis
ocular y cisticercos en otros érganos. El departamento de Bolivar, tuvo la tasa de
incidencia acumulada mas alta del pais(16.17 casos / 100,000 personas)(15).

Teniendo en cuenta los datos aportados acerca de la incidencia y prevalencia que
tiene la cisticercosis en nuestro medio, las complicaciones que se derivan de la
neurocisticercosis y las diferentes secuelas que produce la infestacion a nivel del
sistema nervioso central, en estos pacientes, surge la pregunta: ¢ Existe relacion de
los niveles de ELISA con el nimero de lesiones en resonancia magnética cerebral
de pacientes con neurocisticercosis en un centro neurolégico de referencia,
Cartagena— Colombia?

13



2.JUSTIFICACION

Luego de haber realizado la exposicion del tema previamente , debido a la alta
incidencia y prevalencia de la neurocisticercosis , su elevado porcentaje de
complicaciones del sistema nervioso central se considera pertinente la realizacion
de esta investigacion con el fin de establecer la relacion entre los hallazgos
imagenologicos y los niveles de ELISA en suero y liquido cefalorraquideo(LCR),
para con ello intentar precisar el diagndéstico, impactando en la salud puablica de
nuestro pais, disminuyendo el desarrollo de complicaciones graves en los pacientes
diagnosticados aminorando las secuelas neurologicas y discapacidad de los
afectados.

14



3.0BJETIVOS

3.1. OBJETIVO GENERAL

e Establecer la relacion entre los niveles de ELISA y el nUmero de lesiones en
resonancia magnética cerebral en pacientes con neurocisticercosis en un
centro neurolégico de referencia, Cartagena— Colombia.

3. 2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ l|dentificar las caracteristicas socio-demogréficas y clinicas de la poblacién
en estudio.

e Cuantificar el nimero y topografia de lesiones identificadas en RM cerebral
(resonancia nuclear magnética cerebral).

e Estimar la correlacién entre los niveles de ELISA en suero y LCR con el
numero de lesiones calculadas por RM.

15



4. MARCO TEORICO

4. 1. Descripcion teorica

La neurocisticercosis (NCC) es la infeccidn parasitaria mas frecuente del sistema
nervioso central, ocurre por la infeccidén del estado larvario de la Taenia solium (tabla
1). Afecta principalmente a cerdos y al hombre. Se adquiere al ingerir los huevos de
T. solium, que después eclosionan en el intestino. Los embriones liberados
(oncosferas) penetran a la mucosa intestinal, logran llegar al sistema circulatorio y
se establecen en tejidos sodlidos donde se desarrollan hasta metacestodos
(cisticercos), en donde desplazan estructuras normales y generan inflamacion.
Estos parasitos tienen forma de cinta segmentada, de varios metros de longitud y
se alojan exclusivamente en el intestino delgado del hombre(1,2,16,17).

La tenia consta de cabeza (escoélex), cuello y cola. La cabeza presentados o mas
mecanismos chupadores y, en algunos casos, un rostelo o protuberancia con
pequefios ganchos, utilizado como medio de fijaciéna la pared intestinal del huésped
(figura 1). El escolex se conecta, a través de un cuello corto, a la porcion inferior de
la tenia, el cuerpo o estrébilo, que conforma una cadena a modo de cinta de
segmentos independientes, aunque conectados entre si, que se denominan
proglotides (figura 2). Cada proglétide presenta 6rganos sexuales tanto masculinos
como femeninos y es responsable de la produccién de huevos (figura 3). Las
proglétides comienzan a desarrollarse en la region del cuello del parasito, después
maduran y se van desplazando hacia la parte posterior del gusano en los estrobilos
a medida que nuevos segmentos se van afiadiendo en la parte anterior. Las
proglotides hermafroditas se hacen gravidas y, al final, se separan del
helminto,pueden pasar a las heces del interior del cuerpo, liberando los huevos en
ellas (miles o incluso millones al dia), o, de forma alternativa, las proglétides intactas
pueden ser expulsadas con las heces, en cuyo caso la puesta de huevos tiene lugar
en el exterior(1).

Para T. solium el huésped intermediario principal es el cerdo. En algunas
circunstancias la persona puede ingerir esta carne cruda. El cisticerco de T. solium
es ovalado, mide 5 mm de ancho y 10 mm de largo, posee un escélex invaginado
con ventosas y ganchos (figura 4)(2).

La T. solium, que se desarrolla en humanos como cisticerco si se ingiere en forma
de huevo, o como helminto adulto, si se ingiere en forma de cisticerco en carne de
cerdo infectada. Es por tanto posible que un paciente albergue tanto quistes como
formas adultas de T. solium. Esta doble infestacion se da en aproximadamente el
25% de los casos de cisticercosis(1).
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4.1.2 Ciclo biolégico taenia solium

T. solium vive en el intestino delgado, principalmente yeyuno, adheridos por el
escOlex. Los proglétides gravidos terminales se desprenden y salen
espontaneamente o mezclados con las materias fecales. Se encuentran tres formas
parasitarias, siendo estas: huevo, cisticerco y parasito adulto(1,2).

Los humanos son los Unicos hospedadores definitivos, mientras tanto los cerdos
como los humanos pueden ser hospedadores intermediarios. El parasito adulto
habita en el tubo digestivo de los humanos, adherido a la pared intestinal (teniasis)
este produce miles de huevos, que se expulsan en la materia fecal. El cerdo se
infecta al ingerir heces donde hay huevos estos llegan al torrente sanguineo del
cerdo y terminan en los tejidos sobre todo musculo estriado y cerebro donde pasara
a ser larva (cisticercos) (figura 5). El ser humano entra al ciclo al ingerir agua
contaminada, alimentos contaminados (frutas y verduras) y carne de cerdo cruda o
con mala coccidn que permite sobrevivir al cisticerco y llegar al intestino donde se
convierte en un parasito adulto se desarrollan hasta alcanzar una longitud
comprendida entre 2 y 8 metros y pueden perdurar de 10 a 20 afios, la convivencia
con un portador del parasito adulto, pueden ocasionar la ingestion de huevos,
produciéndose la cisticercosis humana (figura 6)(1,2,16-18).

4.1.3 Epidemiologia de la neurocisticercosis

La cisticercosis esta catalogada por la OMS (Organizacion Mundial de la Salud),
como una enfermedad tropical desatendida. La NCC es la causa alrededor del 30%
de casos de epilepsia en paises endémicos. El ciclo de vida de T. solium requiere
cerdos como huéspedes intermediaries tal como fue explicado en el partado
anterior. EI mapa utilizado por la OMS para ilustrar la endemicidad de T. solium se
actualizo en 2015 después de una revision de literatura relevante y otros indicadores
que describen la probable transmision del paréasito (figura 7). La revision busca
resaltar areas donde la transmision completa de la vida.El ciclo del parasito ocurre
0 es probable que ocurra, particularmente como lo indica la presencia de
cisticercosis porcina(19,20).

Taenia solium es endémica en la mayoria de los paises en desarrollo, que afecta
particularmente a América Latina, el sudeste de Asia, y amplias partes del Africa
subsahariana. Es raro paises en desarrollado o en paises musulmanes, donde
puede aparecer como una enfermedad importada en viajeros o inmigrantes de
paises endémicos. La infecciébn del SNC son eventos muy frecuentes en areas
endémicas, con prevalencia de anticuerpos séricos especificos superiores al 10%
en muchas de estas poblaciones, y 10-20% del general poblacion que muestra
calcificaciones cerebrales intraparenquimatosas residuales en la tomografia
cerebral. Mas de estos casos son aparentemente asintomaticos. El subgrupo de
casos sintomaticos, sigue siendo sin embargo un importante causa de ingresos
hospitalarios a centros neurolégicos y contribuye a aproximadamente el 30% de
todos los trastornos epilépticos en paises endémicos,aumentando dos veces el
riesgo de epilepsia (16).
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En América Latina, hasta el 2005, unos 75 millones de personas (incluyendo nifios
y adultos) vivian en zonas donde la cisticercosis es endémica; aproximadamente
400.000 padecian enfermedad sintomatica en zonas donde la neurocisticercosis es
la principal causa de convulsiones(21,22).

El Instituto Nacional de Salud (INS), para el periodo 1995-2005, notifica sero-
prevalencia del 14.9%, que corresponde a 438 casos (nifios y adultos) de 2.931
casos evaluados, habiéndose presentado el 43.3% en el departamento de
Bolivar(22,23).

La incidencia de teniasis y cisticercosis (CIE-10 codigos B68s / B69s) en Colombia
(figura 8,9 y 10), 2009-2013, se realiz6 con base en datos extraidos del Sistema de
registros Individuales de Salud (registro individual de prestacién de servicios, RIPS).
El departamento de Bolivar, tuvo la tasa de incidencia acumulada mas alta (16.17
casos/100,000 personas)(15).

Los reportes de prevalencia en investigaciones no gubernamentales sefialan una
prevalencia mayor: del 52.9% (211/399 casos) en el departamentos del Cauca para
el afio 2004 y del 36% para el 2005. En Antioquia es sefialada prevalencia del 2.0%,
en el intervalo de 1965-1980. Esta prevalencia no se discrimina por grupo etario(22).

La prevalencia general de anticuerpos anticisticerco en el departamento de Boyaca
fue de 4,02%. Entre habitos de aseo,el no realizar el lavado de manos después de
ir al sanitario configura un riesgo muy importante (RP=4,63 I.C 95% 4,50 — 4,76 p
<0,05) junto con otros habitos como la eliminacion de excretas al aire libre o en
letrina sin pozo (RP=1,27 I.C 1,24 — 1,31) p <0,05(14).

Se analizaron los casos de NCC la poblacion pediatrica en Cartagena, desde junio
2006 hasta junio 2011, se analizaron 201 historias clinicas, 112 (55.7%) de
pacientes de procedencia rural y 89 (44.3%) urbana. Cuarenta casos nuevos
anuales en promedio fueron observados en los Ultimos cinco afios. Se revisaron
varios casos en nifios por de bajo de los dos afios de edad, lo cual es un
comportamiento inusual. Todos los pacientes procedian del departamento de
Bolivar en el Caribe colombiano. La poblacion estudiada pertenece a barrios
urbanos y poblaciones rurales, que no cuentan con la infraestructura adecuada de
servicios que garanticen un buen manejo de basuras y excretas. El sintoma clinico
mas frecuente fue la crisis epiléptica focal, seguido de las crisis epilépticas
generalizadas y en tercer lugar el estatus convulsivo generalizado. Segun el estadio
clinico, la enfermedad se present6 de la siguiente manera: 29 (14.4%) tenian
estadio clinico coloidal, 66 (32.8%) estadio clinico vesicular, 98 (48.8%) estadio
clinico granular y 8 (4.0%) estadio clinico calcificado. En la gran mayoria de los
casos (97.5%) se utilizo tratamiento antihelmintico. Control de las crisis epilépticas
se consiguieron en el 100% de los casos. El 84.6% recibid un anticonvulsivante. En
elseguimiento de los casos se identific6 como primera secuela neurolégica: la
epilepsia adquirida (59%)(22).
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En Cartagena se realizé estudio de los casos clinicos NCC, sintomas correlativos
de entrada, historia epidemiolégica, métodos de diagndstico, imagenes, titulos
antigénicos de ELISA en suero y liquido cefalorraquideo (LCR) y secuelas a largo
plazo causadas por infeccion.Un estudio descriptivo, de 1.444 casos de NCC
registrados desde 1989 hasta 2012, con criterios de inclusion clinica, imagen,
epidemioldgicos y de laboratorio; tratamiento con medicamentos antihelminticos,
corticosteroides y anticonvulsivos; Monitoreo de EEG ,imagenes y control a los 3, 6
y 12 meses después del tratamiento. Distribucion total de 58.7% hombres, 75.3%
de los casos diagndsticados antes de los 40 afios, una edad promedio de 29.08
para los hombres, 25.96 para las mujeres. Sintomas de ingreso: convulsiones
(91.68%), cefalea (4.58%) y signos de déficit focal (1.83%). Tipo de crisis epiléptica:
focal con generalizacion secundaria (45.60%) y ténico-clénico generalizado. ELISA
positivo en suero (61.46%) y (36.41%) en LCR respectivamente (p = 0.047) TC fue
positivo en 74.13% de los casos. Resonancia magnética cerebral 25.86% y EEG
fueron anormales en 45.9%. Localizacién: multiple intraparenquimatosa: 40.99% de
los casos, 26.20% en el I6bulo frontal y 21.27% en el I6bulo parietal. Tipo de lesion:
34.74% vesicular con escolex, 19.5% coloidal, 6,76% calcificado y 21,27% de
formas mixtas. Cuatro 0 mas lesiones se asociaron al 20.6% crisis epilépticas
recurrentes(11).

4.1.4 Patogenia

Los cisticercos sobreviven en los 6rganos del huésped durante semanas o meses
para poder completar su ciclo vital. Para ello tienen que pasar la barrera
hematoencefélica (BBB). Aunque los cisticercos maduren en unas semanas (figura
11y 12), pueden pasar entre 3 a 5 afios desde la exposicidon a los sintomas(1,2).

El érgano circumventricular OVLT (organum vasculorum laminae terminalis) es un
area del SNC en donde la BBB no es hermética. Este 6rgano esta formado por un
plexo capilar permeable que carece de uniones estrechas y esta ubicado en el tercer
ventriculo, encima del receso supradptico y en contacto directo con el centro
termorregulador. Sus células gliales expresa algunos TLRs (toll like receptors) que
les permiten reconocer los PAMPs (patogens associated molecular patterns) de los
microorganismos que puedan estar circulando en el torrente sanguineo. Al hacerlo
dan una sefal de alerta para que se inicie la participacién del SNC en las respuestas
inmunes sistémicas. Este érgano permite el ingreso de los pirdgenos enddgenos,
TNF, IL-1 e IFN-a para inducir la produccion de fiebre, generar cambios metabolicos
y de comportamiento. El neurocisticerco hace uso de esta barrera semipermeable
para poder entrar al cerebro(24).

En las lesiones cronicas de neurocisticercosis hay produccion de CXCL10, CCL3y
CCL2 que facilita el ingreso de linfocitos T activados y monocitos(24).

Generalmente, la presencia de tenias adultas en el intestino origina una patologia

minima. Se han comunicado casos de reduccion en la absorcion de nutrientes y
alteracion de la motilidad intestinal, pero no existe una asociacién soélidamente
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confirmada entre la infestacion y el desarrollo de sintomas intestinales especificos.
La respuesta inmune a las tenias adultas da lugar a eosinofilia y a una elevacion de
los niveles de inmunoglobulina E (IgE). En algunos pacientes, no obstante, no
parece que la respuesta inmune altere la evolucion de una infestacion intraluminal
por tenias. En virtud del escaso nimero de huéspedes potenciales para la mayor
parte de las tenias adultas, se ha apuntado la posibilidad de que factores
relacionados con el huésped, tales como la presencia o0 ausencia de
inmunorreactividad especifica, puedan determinar el resultado de una infestacion
en varias especies de huéspedes La respuesta inmunitaria a los quistes invasivos
es mas pronunciada, aunque muchas veces no es suficiente para erradicar el quiste
en los huéspedes sensibles. La infiltracion con neutrofilos y eosindfilos se sigue de
fibrosis local, encapsulacion de los quistes e infiltracion de macréfagos. Asi, la
liberacion de antigeno puede verse limitada, con la siguiente reduccion de la
respuesta inflamatoria local. Sin embargo, la produccion de anticuerpos especificos
continla siendo detectable en suero y la hipersensibilidad de tipo retardado puede
percibirse en las pruebas cutaneas. Con frecuencia la respuesta aumenta
posteriormente, a medida que los quistes van muriendo y activan la formacién de
antigeno o pasan a una cavidad, conducto o vaso del organismo, incrementandose
asi la exposicion local o sistémica al antigeno. Se ha demostrado que existe un
aumento de subclases de IgG asi como de citocinas pro inflamatorias en el LCR de
los pacientes que tienen neurocisticercosis grave. No esta claro si esta respuesta
contribuye a la gravedad de la enfermedad o es una consecuencia de una
infestacion importante; en cualquier caso, esto no controla la infestacion de forma
eficaz. Ademas, la cisticercosis sintomatica parece estar relacionada con una
respuesta inmunoldgica celular deprimida, comparado con la respuesta
inmunoldgica de los individuos asintomaticos(1).

Pocos estudios han analizado la inflamacion inmune local que rodea los cisticercos
humanos cuando se localiza en el cerebro. Las caracteristicas de los hallazgos
estan fuertemente influenciadas por los estadios degenerativos de los parasitos.
Cuando el parasito es viable (estadio vesicular), presenta una pared transltcida, el
liquido de la vesicula es transparente y el escolex es viable e invaginado. En estos
casos, la reaccién inflamatoria alrededor del parasito es escasa, compuesta
principalmente por linfocitos, células plasmaticas y eosinéfilos. En el estadio
coloidal, el parasito se esta degenerando, la pared de la vesicula es gruesa y el
liquido vesicular es turbio y el escolex muestra signos de degeneracién hialina. El
infiltrado inflamatorio es intenso con una respuesta predominante de NK y
abundancia de macrofagos y células T, como ocurre con una respuesta de
anticuerpos (IgM + células plasmaticas). Las principales citocinas encontradas son
IL-2, IL-6, IL-12, TGF-B e IFN-y, mientras que IL-4 esta ausente, mostrando el
predominio de una respuesta inflamatoria Thl. En el siguiente estadio de
degeneracion (granular) en la que el escélex estd completamente degenerado, los
tipos celulares mas abundantes en el infiltrado alrededor de los parasitos son las
células plasmaéticas, los linfocitos B y T, los macrofagos y los mastocitos. Las
citocinas Th1l son prevalentes e incluyen IFN y, IL-18 y TGF-B. Las citocinas Th2,
IL4, IL-13 e IL-10 también estuvieron presentes. En los estadios coloidal y granular,
se observa una notable gliosis astrocitica, mientras que microglia /macréfagos
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exhibieron una expresion elevada de MHC-Il y B7-2 y expres6 el citoquinas
proinflamartorias IFN-y e IL-18. Finalmente, el parasito se tranforma en nddulo
calcificado grueso rodeado por un intensa gliosis astrocitica como una proliferacién
microglial(25).

Las anomalias en la celularidad y el contenido de proteinas en el LCR, asi como la
glucorraquia, se encontraron principalmente en los casos de localizacion del
parasito extraparengquimatoso. Un aumento en el nimero de células (generalmente>
300 /mm3, principalmente linfocitos) y la concentracion de proteinas
(generalmente> 300 mg / mma3) junto con una disminucion en la concentracion de
glucosa son hallazgos frecuentes en estos casos. Se han realizado algunas
descripciones donde los pacientes se estratificaron de acuerdo con la descripcion
clinica y radiolégica de NCC y se clasificaron como leves, moderados o severos.
Los autores evaluaron el nivel de inflamacion de acuerdo con la cantidad de
linfocitos infiltrantes en el LCR, encontraron una relacion entre la gravedad clinica y
la alta inflamacién del LCR en pacientes con NCC. Ademas, los pacientes con NCC
grave presentaron mayores valores de contenido proteico, niveles mas altos de
eosinofilos y niveles méas altos de IL-5, IL-10, IgGl, 1gG2, 1gG3 e IgE en
comparacién con los grupos de pacientes con NC leve y moderada(25).

4.1.5 Manifestaciones clinicas y criterios diagnésticos de neurocisticercosis

La NCC puede presentarse de forma asintoméatica durante periodos prolongados.
La mayoria de los sintomas ocurren después de que el quiste inicia su proceso de
degeneracion, debido a la respuesta inflamatoria que se da. La sintomatologia
depende del nimero, tamafio, localizacién y estadio de los parasitos; al igual que al
grado de respuesta inflamaria producida (tabla 2).

La epilepsia es la forma mas frecuente de manifestacién de la NCC (50-80%), sobre
todo de la forma parenquimatosa, pudiendo presentar todo tipo de crisis (focales,
focales secundariamente generalizadas o de inicio generalizado). Incluso pacientes
con NCC parenquimatosa inactiva (estadio calcificado), pueden tener crisis
epilépticas(11).

La cefalea se puede presentar en todas las formas. Puede ser hemicraneal o
bilateral, y puede ser confundida con migrafias sin aura o con cefaleas
tensionales(26).

Para el diagnostico de neurocisticercosis se aplicaran los criterios de Del Brutto
(2001) ,basada en hallazgos clinicos, de neuroimagenes clinicas, inmunoldgicos y
datos epidemiologicos (tabla 3)(7).

4.1.6 Estudios neurorradiolégicos en neurocisticercosis

Los hallazgos en la tomografia cerebral (TC) se basan en la identificacion de una
lesion quistica bien definida situada en la union cortico-yuxtacortical, ganglios
basales, cerebelo, mesencéfalo, cisternas o sistema ventricular. Esta lesion puede
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tener un minimo realce tras la administracion de medio de contraste, y un nédulo
mural con realce, que corresponderia al escolex. Las lesiones crénicas de la
neurocisticercosis se presentan como calcificaciones, facilmente vistas por este
método diagndstico(12).

La RM se ha establecido como una herramienta muy valiosa en el diagndstico e
investigacidbn de muchas areas en la medicina, gracias a su gran capacidad de
proveer excelente caracterizacion y diferenciacion de los tejidos blandos de
multiples areas del cuerpo(27).

En términos generales, la RM es més sensible que la TC para el diagnéstico de la
enfermedad ya que permite identificar un mayor niumero de lesiones, clasificar los
distintos estadios de la neurocisticercosis, y determinar el grado de respuesta
inflamatoria (edema perilesional y ruptura de la barrera hematoencefélica). Las
secuencias de RM ponderadas en T1 y T2 identifican el quiste del neurocisticerco,
cuya sefial en el estadio vesicular es idéntica a la del liquido cefalorraquideo. Las
secuencias de difusion logran demostrar el comportamiento liquido del interior de
las lesiones, diferenciandolas de los abscesos. En el estadio vesicular coloidal
(muerte del parésito), el contenido proteico del quiste aumenta, y también lo hace
su sefal en las secuencias basicas de resonancia. En este estadio es posible ver
ademas la formacion de una capsula hipointensa en secuencias ponderadas en T2.
La hipointensidad de la cdpsula es explicada por la presencia de radicales libres,
producto de la actividad macrofégica, hallazgo que sin embargo no es especifico ya
gue también se identifica en la fase de encapsulacion temprana de los abscesos
parenquimatosos(12).

De los multiples hallazgos radiolégicos que se pueden encontrar en la
neurocisticercosis, la presencia del escdllex dentro de la lesion quistica es
considerada patognomoénica(28).La busqueda del escdllex en las diferentes
secuencias es por lo tanto un objetivo primordial. En las secuencias ponderadas en
T1ly T2, el escélex es visualizado como un nodulo isointenso en relacion con el
parénquima cerebral, mientras que en las secuencias T2* el nédulo es leve a
moderadamente hipointenso. Las secuencias de densidad de protones y FLAIR son
las de mayor sensibilidad para determinar la presencia o no de escolex(29). En
estas secuencias el escélex se observa como un foco de hipersefial excéntrica en
el quiste. Clasicamente se ha considerado como una limitacion de la RM su baja
sensibilidad y especificidad en comparacién con la TC para determinar la presencia
de calcio. La deteccion de pequefias calcificaciones parenquimatosas cerebrales es
un hallazgo que puede orientar el diagnéstico de neurocisticercosis (estadio
nodular-calcificado). En la actualidad, el uso de mayores campos magnéticos en RM
y huevas secuencias como la de susceptibilidad magnética contrarrestan esta
deficiencia. El registro de sefales esta secuencia permite reconstruir a partir de los
datos brutos 2 tipos de imagenes, las imagenes en magnitud y las de fase(30). Las
imagenes de magnitud muestran con claridad todas aquellas lesiones que tengan
susceptibilidad magnética, pero no permiten diferenciar una micronemorragia de
una calcificacion. En cambio, las secuencias de fase pueden tener importancia para
distinguirlas.EI procesado de imagenes de fase evidencia una fase
negativa(hipointensa) para las sustancias paramagnéticas, mientras que es positiva
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para las diamagnéticas (hiperintensa).Las calcificaciones son consideradas
sustancias diamagnéticas, por lo tanto aparecen con una sefial de intensidad
opuesta en las imagenes de filtrado de fase (hiperintensa).La comparacion de las
secuencias de filtrado de fase con la secuencias de magnitud ayudan a determinarla
presencia de calcificaciones y diferenciarlas de las microhemorragias crénicas(31)
Con esta secuencia se evidencian nodulos pequefios marcadamente hipointensos
en el parénquima cerebral, indistinguibles en ocasiones de los cavernomas(12).

El uso de medio de contraste identifica lesiones con realce nodular en los estadios
no quistico y granulomatoso, y un realce anular de la pared del quiste en el estadio
vesicular-coloidal. La obtencion de las secuencias T1 en fases tardias tras la
administracion de contraste increméntala sensibilidad en la deteccion de
lesiones(12,32).

4.1.7 Neurocisticecosis inactiva

Cuando no se tiene evidencia del parasito, pero la neurocimagen muestra una
infeccién previa y residuos de una respuesta inflamatoria .Las calcificaciones
parenquimatosas reveladas por la TC o RM son las formas mas frecuentes(12).

4.1.7 Neurocisticercosis activa

4.1.7.1 Forma parenquimatosa

Es la forma mas comun de la neurocisticercosis. En la neurocisticercosis
parenquimatosa (figura 13) se describen cuatro estadios, y los hallazgos
imagenologicos reflejan los cambios subyacentes al proceso de la enfermedad y a
la respuesta del huésped. Durante los estadios tempranos del desarrollo de embrién
a larva pueden verse areas focales de edema gue no realza y progresan en pocos
meses a lesiones pequefas, con realce homogéneo. Estas lesiones se cree que
corresponden a la invasion tisular de la larva y la respuesta inflamatoria
secundaria(33). La larva puede permanecer viva en el interior durante largo tiempo
(hasta mas de 10 afios) y el paciente se muestra asintomatico. La clinica suele
aparecer cuando la larva muere, dado que se produce un aumento del tamafo del
quiste (estadio vesicular-coloidal). Esto provoca cambios inflamatorios en las zonas
adyacentes, sobre todo edema cerebral. La evolucion de estos quistes es hacia la
calcificacion(9,12,18,32).

Para evaluar la actividad de la enfermedad, se utilizaron la clasificacion de Sotelo
(34) y el estudio de Carpio (35), quienes describen cuatro estadios identificables en
los estudios de neuroimagen, que reflejan los cambios subyacentes al proceso de
la enfermedad y la respuesta del huésped. a) Estadio vesicular, fase con pardsito
viable. b) Estadio coloidal, primer estadio de degeneracion y muerte del parasito.c)
Estadio transicional o granular, donde existe respuestadel huésped a la muerte del
parasitore flejada por el edema perilesional. d) Estadio calcificado, donde el parasito
seencuentra muerto e inactivo sin repuesta ni edema perilesional(22).
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A continuacion, se describen las fases evolutivas neuroradioldgicas (tabla 4) de las
neurocisticercosis en sus 5 estadios: no quistico, vesicular, vesicular-coloidal,
nodular-granulomatoso y nodular-calcificado:

4.1.7.1.1 Estadio no quistico

Representa la invasion tisular por el cisticerco. Normalmente esta fase es
asintomatica, por lo cual generalmente no se obtienen estudios radioldgicos. Si se
realizan, se manifiesta como un foco localizado de edema, que puede asociarse a
un realce nodular tras la administracion de contraste, tanto en la TC como en la
RM(12,33,36).

4.1.7.1.2 Estadio vesicular

El huésped presenta tolerancia inmune, por lo que solo hay una minima reaccion
inflamatoria. El cisticerco se observa como un quiste redondeado con una capsula
fina que rodea una larva viable y a su vesicula ocupada por liquido. En los estudios
de RM el quiste tiene sefal idéntica a la del liquido cefalorraquideo, mide 5-20 mm,
y presenta un nodulo mural de 2-4 mm que corresponde al escoélex (figura 14 , 15,
21y 24). Este aparece isointenso con respecto al parénquima cerebral en todas las
secuencias y muestra realce con el contraste intravenoso. El quiste frecuentemente
se sitia en la unién cortico-yuxtacortical o en los ganglios basales, cerebelo,
mesencéfalo, cisternas o sistema ventricular(12,33).

4.1.7.1.3 Estadio vesicular-coloidal

En este estadio la larva muere y empieza a degenerarse, el escolex se desintegra
y la respuesta inflamatoria del huésped hace que el quiste se encoja, el liquido en
su interior se vuelve turbio y la capsula se hace mas gruesa. Estos cambios se
asocian a liberacion de productos metabolicos que alteran la barrera
hematoencefélica, lo que ocasiona edema localizado, y en casos severos,
encefalitis, que es mas manifiesta en los nifios. Los hallazgos en TC consisten en
lesiones quisticas con realce en anillo tras la administracion de medio de contraste,
con contenido liquido hiperdenso y edema perilesional(12,33,36).

En las secuencias potenciadas en T1, T2 y FLAIR de RM, el quiste es hiperintenso
respecto al LCR, por acumulacion de detritos y material proteinaceo dentro de la
cavidad (figura 16). Las secuencias potenciadas en T2 eco de espin y FLAIR
muestran mejor el area de edema perilesional hiperintenso(9,33).

4.1.7.1.4 Estadio nodular-granulomatoso

Lo que se observa en esta fase es que el quiste se retrae alin mas y forma un nédulo
granulomatoso que posteriormente se calcificara(33). En este estadio la absorcion
del liquido del quiste hace que este se retraiga, que su capsula se vuelva mas
gruesa y que el escolex se calcifique. La TC muestra un quiste isodenso con un
escolex calcificado hiperdenso. Aun hay edema periférico y realce con el contraste
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intravenoso. En la RM el quiste residual es isointenso en T1 en relacion con el
parénquima cerebral e iso a hipointenso en T2. En este estadio es frecuente
observar un realce nodular o micronodular, lo que sugiere un granuloma (figura 17).
En ocasiones se observa un aspecto en diana o en ojo de buey, con el escolex
calcificado en el centro de la lesion(9,12).

4.1.7.1.5 Estadio nodular-calcificado

Corresponde a la involucion final del quiste. La lesion granulomatosa se ha
contraido hasta una fraccion de su tamafio inicial y estd completamente
mineralizada(12).En este estadio final la lesion granulomatosa esta completamente
calcificada y retraida. Se identifican calcificaciones focales de caracteristicas
residuales. Imagenolégicamente se evidencian lesiones de alta densidad
(calcificadas) nodulares, de bordes bien definidos y con ausencia de alteraciones
inflamatorias perilesionales; no hay edema ni realces anémalos adyacentes. En los
estudios de RM estas lesiones aparecen como nédulos pequefios hipointensos en
secuencias ponderadas en T2 y T2* (figura 22). En este estadio el diagndstico
diferencial debe incluir los cavernomas y tipicamente no presentan realce; sin
embargo, se han documentado casos de pacientes cuyas lesiones calcificadas
pesentan realce anular. Se especula que estas lesiones tienen un factor de riesgo
adicional para crisis epilépticas después del tratamiento(9,12,33,36).

4.1.7.2 Forma subaracnoidea

No es una manifestacion frecuente, pero cuando se presenta, por lo general, se
asocia a la forma parenquimatosa. Se caracteriza por compromiso del espacio
subaracnoideo, de las cisternas de la base y de las meninges. Cuando los quistes
se localizan en la cisura de Silvio pueden crecer hasta alcanzar grandes tamafios y
simular equinococosis(33).

El parasito alcanza por via hematdégena las cisternas basales, espacios
subaracnoideos y meninges, desencadenando una intensa reaccion inflamatoria
perilesional. Esta reaccion inflamatoria puede afectar las leptomeninges en la base
del craneo y extenderse hasta el agujero magno, produciendo una leptomeningitis
basilar que engloba nervios y arterias craneales. También se afectan los agujeros
de Luschka y Magendie con hidrocefalia. Los cisticercos subaracnoideos pueden
ser pequefos si se localizan en la profundidad de los surcos corticales o pueden
alcanzar tamafios mayores de 5 cm si estan en las cisuras de Silvio o en las
cisternas basales(12).

Los quistes dentro de las cisternas se manifiestan como lesiones ocupantes de
espacio y pueden causar hidrocefalia obstructiva, y usualmente carecen de escolex.
La RM delimita los quistes subaracnoideos (figura 18), que son usualmente
isointensos al liquido cefalorraquideo, pero en secuencia Tl pueden verse
ligeramente hiperintensos, debido a su alto contenido proteinaceo(9,33).
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4.1.7.3 Forma racemosa

Cuando los quistes se localizan en el espacio subaracnoideo o en el sistema
ventricular, pueden desarrollarse y proliferar como quistes polilobulados que crecen
simulando racimos de uva, dando lugar a la forma racemosa de la enfermedad
(figura 19). Estos quistes no presentan edema perilesional, realce con
administracion de contraste, ni se aprecia la imagen del escélex. Pueden alcanzar
un gran tamafo cuando estan localizados en una cisura amplia de Silvio. Aunque
estas imagenes son bastante caracteristicas, el diagnoéstico puede ser dificil, ya que
el quiste es isointenso con el liquido cefalorraquideo(LCR) y puede no visualizarse
con nitidez. La secuencia FLAIR es (til en estas situaciones, ya que en esta los
quistes suelen ser de mayor intensidad con respecto al LCR(3,4,9).

4.1.7.4 Forma intraventricular

Los cisticercos intraventriculares representan aproximadamente en el 10% a 20%
de los pacientes con cisticercosis; son lesiones potencialmente fatales y se asocian
a pobre prondstico por el desarrollo de hidrocefalia obstructiva aguda, debido a la
migracion de los quistes por el sistema ventricular y atrapamiento en el acueducto
de Silvio o el agujero de Monro. La localizacion mas frecuente de las lesiones es en
el cuarto ventriculo,y genera efecto de masa y herniacion secundaria(33). El IV
ventriculo es el mas afectado (50%), seguido de los ventriculos laterales (35%) v,
menos frecuentemente, el Il ventriculo (10%) y el acueducto de Silvio (5%). Los
parasitos pueden estar adheridos a la capa ependimaria produciendo ventriculitis
(ependimitis granular y gliosis subependimaria) o encontrarse flotando libremente
en las cavidades ventriculares ocasionando obstruccion del liquido cefalorraquideo.
Cuando la obstruccion es continua, produce hidrocefalia,y cuando es intermitente,
puede dar lugar al sindrome de Bruns(3,9,12).

La RM es el método imagenologico de eleccion para el estudio de la
neurocisticercosis intraventricular (figura 20 y 23). En secuencias eco de espin
potenciadas en T1, T2 y FLAIR el contenido del quiste es isointenso al liquido
cefalorraquideo; en T1 usualmente realzan con el medio de contraste y en T2
pueden mostrar un halo hipointenso.La técnica 3D-CISS (constructive interference
in the steady state) tiene alta resolucién espacial y permite caracterizar mejor la
pared de la lesién y detectar el escélex, a menudo no visible con técnicas
convencionales .Debido a la morbimortalidad de esta forma de presentacion dela
neurocisticercosis, se ha propuesto la reseccion neuroendoscépica aunada al
tratamiento médico(9,33).

4.1.7.5 Forma espinal

La forma espinal de la neurocisticercosis es poco frecuente (1-3% de los casos) e
involucra el espacio subaracnoideo, y algunas veces la medula espinal(12,33). La
ocurrencia de cisticercosis extramedular difusa intradural es el resultado de la
diseminacion de las larvas desde el cerebro hasta el espacio subaracnoideo
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craneoespinal via liquido cefalorraquideo, mientras que el compromiso de la médula
espinal se da por via hematdégena y compromete principalmente el segmento
toracico(33). El mecanismo de las manifestaciones clinicas podria ser por una
reaccion inflamatoria causada por los metabolitos del parasito, o por un efecto de
masa intramedular o extramedular, y por ultimo por degeneracion de la médula
espinal por paquileptomeningitis o insuficiencia vascular(35.)La RM es el método
diagndstico de eleccion, y evidencia que el compromiso de la médula espinal se
caracteriza por lesiones expansivas iso o hipointensas en T1, e hiperintensas con
halo hipointenso en T2(figura 25). Por lo general, la lesion es un quiste Unico que
contiene un nodulo mural que representa el escolex; sin embargo, a veces se
presenta como una masa quistica multiloculada(33).

Las manifestaciones neurolégicas medulares mas comunes son paraparesia o
cuadriparesia, déficit sensorial, compromiso de los esfinteres, dolor de distribucién
radicular e impotencia sexual. Se reportan con mayor, frecuencia sintomas
progresivos y son secundarios a compresion, aunque también se ha reportado
compromiso medular agudo, como en el presente caso, quiza, debido a una
reaccion inflamatoria aguda, secundaria a la degeneracion proteica por la muerte
del cisticerco(38).

4.1.8 Diagnosticos diferenciales neurocisticercosis

Los diagndsticos diferenciales se van a tener en cuenta las caracteristicas
radiolégicas de los estadios de la NCC y distinguirlas de otras infecciones,
neoplasias, alteraciones vasculares y enfermedades neurodegenerativas (tabla 5).

4.1.9 Inmunodiagnéstico de la neurocisticercosis

El diagnostico inmunoldgico de la neurocisticercosis se basa en la asociacion de
diferentes métodos. Pruebas serol6gicas como el Enzymme-linked immunosorbent
Assay (ELISA) en suero o LCR y la inmunoelectrotransferencia (EITB) son
utilizadas. La prueba de ELISA permite la deteccién tanto de anticuerpos como de
antigenos(21,22).

4.1.9.1 ELISA (Enzimoinmunoensayo de absorcion)

El enzimoinmunoensayo de absorcion (ELISA) se usa para detectar anticuerpos
(Acs) o antigenos (Ags), estos se unen de manera covalente a una enzima se
pueden cuantificar determinando con un espectofometro la intensidad con que la
ennzima convierte un sustrato trasnsparente en un porducto coloreado(24).El Ag es
absorbido en una fase sélida y se afiade el Ac a probar, el cual es detectado usando
un Ac tipo IgG marcado con la enzima. Para el revelado se usan sustancias
cromogeénicas. La densidad oOptica de la solucion se mide después de un periodo
definido. Esta densidad 6ptica es proporcional a la cantidad de enzima, la cual a su
vez se relaciona con la cantidad de Ac probado. Hay pruebas de ELISA de varias
clases pero la versién mas utilizada es el andlisis en sandwich(24,39).
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El andlisis en sdndwich usa dos anticuerpos diferentes reactivos con diferentes
reactivos con diferentes epitopos del antigeno cuya concentracidn se necesita
determinar. Se une una cantidad fija de un anticuerpo a una serie de soportes
sélidos repetidos, como placas de microtitulacion. Se afiaden a las placas las
soluciones de prueba que contienen el antigeno a una concentracion desconocida
0 una serie de soluciones estandar con concentraciones conocidas del antigeno, y
se deja que se produzca la union. El antigeno que no se haya unido se elimina
mediante un lavado y se deja que se una el segundo anticuerpo, que tiene unida
una enzima o esta radiomarcado. El antigeno sirve de puente, de manera que
cuanto mas antigeno haya en las soluciones de prueba o estandar, mas segundo
anticuerpo marcado con enzima o radiomarcado se unira. Los resultados obtenidos
con las soluciones estandar se emplean para elaborar la curva de union del
anticuerpo secundario en funcién de la concentracion antigénica, a partir de la cual
pueden deducirse las concentraciones del antigeno presente en las soluciones
estudiadas. Cuando esta prueba se realizacon dos anticuerpos monoclonales, un
aspecto fundamentales que estos anticuerpos identifiquen determinantes que no se
encuentren superpuestos en la molécula del antigeno; sino, el anticuerpo
secundario no consigue unirse.Existe una variante clinica importante de los andlisis
de inmunofijacion que permite explorar las muestras extraidas de los pacientes
buscando la presencia de anticuerpos que sean especificos frente a un antigeno
microbiano como indicadores de infeccion (p. ej., anticuerpos reactivos frente a
proteinas pertenecientes al virus de la inmunodeficiencia humana [VIH] o al de la
hepatitis B). En este caso, se afiade una cantidad saturadora de antigeno con objeto
de reproducir los pocillos que contienen anticuerpos ligados a la placa, o se fija
directamente el propio antigeno a esta placa, y a continuacion se procedea su unién
en el suero del paciente a unas diluciones sucesivas.La cantidad de anticuerpo del
paciente fijada al antigeno inmovilizado se determina mediante el uso de un
segundo anticuerpo contra las inmunoglobulinas (Ig) humanas, que va ligado a
enzimas o esta radiomarcado(39).

ELISA entonces reconoce antigenos y anticuerpos, produce un cambio de color
activado por enzimas. Se emplea un anticuerpo o antigeno marcado de manera
enzimatica para detectar anticuerpos o antigenos anormales con posibilidad de
encontrarse en la muestra del paciente con neurocisticercosis. El antigeno se incuba
con suero del paciente que contiene anticuerpos contra el antigeno parasitario
patolégico, dandose la formacion de un inmunocomplejo. Luego se agrega un
agente quimico cromogénico que produce un cambio de coloracion que se compara
de modo espectrofotométrico(40).

Esta prueba identifica en LCR y en suero la inmunoglobulina G (IgG) o la
Inmunoglobulina A (IgA) especificas contra antigenos de un extracto total o parcial
de larvas obtenidas de carne de cerdo infestado, tiene una especificidad del 95% y
una sensibilidad del 80% en LCR y del 75% en suero; algunos estudios hablan de
una sensibilidad del 85% cuando se usa suero sanguineo, del 95% si se usa LCR y
del 100% si se usan los dos(1,2,40).
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La especificidad de la prueba puede variar segun se utilice un extracto de larvas de
tenia total (aprox. 20 proteinas diferentes) o parcial que es muy variable segun el
laboratorio (generalmente 2 glicoproteinas con un peso molecular de 85000 y de
95000 daltons)(5,11,21).

4.1.9.2 Método de realizacion del ELISA

Las muestras de ELISA se realiza mediante la toma de muestra en sangre por
venopuncion y muestra de LCR por puncion lumbar.

La toma de muestra de sangre se obtiene por puncién venosa, debido a que: causa
un menor traumatismo para el paciente, posibilidad de un volumen suficiente de
sangre, mayor facilidad para el técnico y la puncion lumbar es realizada por personal
medico entrenado.

4.1.9.2.1 Puncién lumbar

La puncién lumbar permite obtener liquido cefalorraquideo para su andlisis, estudiar
la presion del mismo e introducir farmacos en el espacio subaracnoideo con fines
terapéuticos y/o diagndsticos.

Recursos necesarios

Médico residente o especialista en neurologia, anestesia.
Enfermera

Guantes quirdrgicos estériles
Apasitos y solucion antiséptica
2 Agujas 20y 26

2 jeringas

Pinza porta gasa

1 ampolla de lidocaina 2 %
Trocar de PL (calibre 20 y 21)
Llave de 3 vias
Raquimandémetro

Tubos esteriles

Descripcién de latécnica

1. Consentimiento informado

2. Explicar al paciente en que consiste el proceder al que va ser sometido con
el objetivo de recaudar su cooperacion.

3. Colocar al enfermo en decubito lateral con la cabeza y las rodillas flexionadas
hacia el abdomen, con lo que se obtiene una mayor separacion de las
apofisis espinosas vertebrales (ocasionalmente este procedimiento se realiza
con la persona sentada e inclinada hacia delante, en este caso no pueden
realizarse las pruebas dinamicas).
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9.

Se traza una linea entre ambas crestas iliacas que pasa, generalmente, entre
la tercera y cuarta apdfisis espinosa.

Se elige el espacio mas favorable palpando las apdfisis espinosas ya sea por
encima o por debajo de la linea trazada. No ofrece peligro alguno la puncion
entre la Il y 11l vértebras lumbares.

Se desinfecta la piel de la region lumbosacra con una solucién antiséptica
(yodo o alcohol).

Inyectar 1-2 mL anestésico local (lidocaina 2 %) en el espacio seleccionado.
La aguja se introduce entre ambas apofisis espinosas atravesando el
ligamento interespinoso perpendicularmente a la piel de la linea media. El
bisel del trocar se debe disponer en el sentido de las fibras musculares. En
ese momento se le imprime a la aguja una ligera desviacion hacia la cabeza
y se introduce hasta 5- 6 cm alcanzandose el espacio subaracnoideo. Se
nota una ligera resistencia cuando se perforan los ligamentos y el saco dural.
Se retira el mandril fluyendo espontdaneamente el LCR. Cuando el ligamento
interespinoso esta fibrosado o es muy resistente es necesario practicar la
puncién a 1 cm de la linea media imprimiendo a la aguja una direccion
ligeramente en sentido cefalico y hacia la linea media. Si se obtiene liquido
hemético es necesario dejar fluir 2 0 3 ml hasta que salga claro, lo que indica
gue se trata de una puncion traumatica. En una hemorragia subaracnoidea
es conveniente recoger LCR en tres tubos, en los que debe persistir la
coloracion roja.

Una vez recogida las muestras de LCR se retira el trocar y se coloca un
aposito en el sitio de la puncion.

10.Se le indica al paciente que debe permanecer en decubito prono durante al

menos 2 horas después del examen.

4.1.9.2.2 RIDASCREEN Taenia solium 1gG (K772l)

RIDASCREEN Taenia solium IgG K7721(41,42) para el diagndstico in vitro. Este test
es un enzimoinmunoensayo para la identificacion cualitativa de anticuerpos IgG
contra los cisticercos de Taenia solium en el suero humano o en LCR cuando hay
sospecha de una cisticercosis.

Realizacién del test:

1.

~N o

Ajustar la microplaca de titulacidén y reactivos a temperatura ambiente (20 —
25°C)

Dilucion 1:10 del buffer de lavado con agua destilada.

Dilucion 1:50 de las muestras de suero con el buffer de muestras.

Introducir en el marco de la placa suficiente cantidad de cavidades para el
control positivo, el control negativo (en determinacion doble), y las muestras.
Pipetear respectivamente 100 mcl de control positivo, control negativo y
muestra a la microplaca de titulacion

15 Minutos de incubacion a temperatura ambiente (20 - 25 °C)

Vaciar la microplaca de titulacion y lavar 5 veces con 300 mcl de buffer de
lavado diluido
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8. Adicionar 100 mcl de conjugado a todas las cavidades

9. 15 Minutos de incubacion a temperatura ambiente (20 - 25 °C)

10.Vaciar la microplaca de titulacion y lavar 5 veces con 300 mcl de buffer de
lavado diluido

11.Transferir a cada cavidad 100 mcl de sustrato

12.15 Minutos de incubacién a temperatura ambiente (20 - 25 °C)

13. Aiadir 50 mcl de reactivo de parada

14.Evaluacion fotométrica a 450/620 nm

El test ha transcurrido correctamente si el valor promedio de la absorbancia del
control negativo a 450/620 nm es menor que 0,3. Si los valores de las dos
mediciones individuales difieren del valor promedio en mas de 25%, se requiere
repetir el test.

El valor de absorbancia del control positivo a 450/620 nm tiene que ser mayor de
0,8.

Evaluacion:

1. Elvalor promedio de la absorbancia del control negativo se calcula.

2. Al valor promedio de la absorbancia se le suma 0,150. Como resultado se
obtiene el cut-off del test.

3. Dividiendo el valor de la absorbancia de la muestra por el valor cut-off se
obtiene el indice de las Muestras.

Por ejemplo:
- Control negativo 1 OD = 0,115

- Control negativo 2 OD = 0,125
- Muestra OD = 0,508.

0.115 + 0.125

Cut — off = > +0.150 = 0,270
Indice de 1 t —0'508—188
ndice de i1as muestras = 0’270 =1,

4.1.10 Evaluacion del indice de muestra ELISA
4.1.10.1 indice de ELISA en suero

Absorbancia en suero (tabla 6)
e Valores positivos de absorbancia mayores de 0.38
e Valores menores de estos son negativos
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Indices en suero
e Indice > 1 positivo
¢ Indice < 1 negativo

4.1.10.2 indice de ELISA en LCR

Absorbancia en LCR (tabla 7)
e Valores positivos de absorbancia mayores de 0.192
e Valores menores de estos son negativos

Indices en LCR
e indice > 1 positivo
e indice < 1 negativo

4.1.11 Tratamiento de la neurocisticercosis

El tratamiento depende de la agudeza y severidad de la presentacion clinica,
repuesta inmune del hospedero, localizacion y niamero de lesiones, estadio de
degeneracion del quiste y potenciales complicaciones futuras. Usualmente se
realiza una combinacidon de antihelminticos con tratamiento sintomatico
(antiepilépticos y corticoesteroides)(1,43).

4.1.11.1 ;,Como se debe controlar la terapia antiparasitaria y antiinflamatoria?

Los pacientes tratados con albendazol durante > 14 dias deben se
controlados por hepatotoxicidad y leucopenia(43).

No se necesita una monitorizacion adicional para los pacientes que reciben
terapia combinada con albendazol y praziquantel mas alld de lo
recomendado para la monoterapia con albendazol(43).

4.1.11.2 ¢(Cual es el papel de los farmacos antiparasitarios en la
neurocisticercosis intraparenquimatosa viable ?

En pacientes con hidrocefalia no tratada o edema cerebral difuso,
recomendamos el tratamiento de la presion intracraneal elevada sola y no
del tratamiento antiparasitario. Observaciones: EI manejo de los pacientes
con edema cerebral difuso debe ser una terapia antiinflamatoria como los
corticosteroides, mientras que la hidrocefalia generalmente requiere un
abordaje quirargico (43).
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e En ausencia de presion intracraneal elevada, recomendamos el uso de
antiparasitarios en todos los pacientes neuocisticercosis
ingraparenquimatosa viable(43).

e Para pacientes con 1-2 cisticercos parenquimatosos viables, la monoterapia
con albendazol durante 10-14 dias en comparacion con la terapia
antiparasitaria antiparasitaria combinada. Observaciones: La dosis habitual
de albendazol es de 15 mg / kg / dia dividida en 2 dosis diarias durante 10-
14 dias con alimentos. Dosis méaxima de 1200 mg / dia(43).

e Tratar con Albendazol (15 mg / kg / dia) combinado con praziquantel (50 mg
/ kg / dia) durante 10-14 dias en lugar de monoterapia con albendazol en
pacientes con > 2 cisticercos parenquimatosos viables(43).

e Se debe dar retratamiento con terapia antiparasitaria para las lesiones
quisticas parenquimatosas que persisten durante 6 meses después del final
del curso inicial de la terapia(43).

4.1.11.3 (Cuél es el papel de la terapia antiinflamatoria en el tratamiento de la
neurocisticercosis intraparenquimatosa viable?

e Se recomienda la terapia coadyuvante con corticoesteroides comenzada
antes de los farmacos antiparasitarios en lugar de ninguna terapia adyuvante
en todos los pacientes tratados con terapia antiparasitaria(43).

4.1.11.4 ¢Cudl es el papel de los farmacos antiepilépticos en la
neurocisticercosis intraparenquimatosa viable?

e Se recomienda medicamentos antiepilépticos en todos los pacientes NCC
con convulsiones(43).

e En pacientes con pocas convulsiones antes del tratamiento antiparasitario,
resolucion de la lesion quistica en estudios de imagenes y sin convulsiones
durante 24 meses consecutivos, se debe considerar la posibilidad de
disminuir y suspender los farmacos antiepilépticos(43).

¢ Enausencia de datos controlados, la eleccion de los farmacos antiepilépticos
debe guiarse por la disponibilidad local, el costo, las interacciones
medicamentosas y los posibles efectos secundarios(43).

4.2. ESTADO DEL ARTE (ANTECEDENTES)

El diagnéstico de neurocisticercosis se apoya en hallazgos clinicos, estudios de
neuroimagen, inmunolégicos y epidemioldgicos. En la bibliografia se referencia el
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diagnoéstico inmunologico mediante la utilidad ELISA, con identificacion de
antigenos o anticuerpos especificos de cisticerco en liquido cefalorraquideo y en
suero(21,42,44-75).También referencia el uso de las neuroimdgenes como la TC y
la RM, esta ultima con ventajas sobre la TC por su capacidad de visualizar
direfentes calidades y cualidades de tejido de manera extraordinaria, con mayor
sensibilidad para determinar un mayor numero de lesiones parasitarias y determinar
el estadio(9,16,18,33,76).

ELISA es un método sensible en el diagnostico de neurocisticercosis activa. Los
resultados de ELISA se correlacionan razonablemente bien con los hallazgos en TC
y RM, teniendo en cuenta la etapa de la infeccion(77-80). La deteccion del
deteccidn del antigeno Taenia (AT) mediante ELISA puede 1) permitir el diagndéstico
etiolégico en las fases de transicion de NCC, con imagenes no caracteristicas; 2)
en las etapas finales de la evolucién de los cisticercos en el SNC, las lesiones
pueden no aparecer en la TC o la RM, y la deteccion de AT puede contribuir a un
diagnéstico etioldgico definitivo;3) La deteccidn de AT puede permitir el diagndstico
de NCC en algunos pacientes con pruebas negativas previas para deteccion de
anticuerpos en LCR;4) La deteccion de AT puede representar un marcador preciso
de la actividad de la enfermedad en la forma epiléptica de NCC(81,82).

4. 3. HIPOTESIS

Existe relacién directa entre la positividad de la ELISA y el hallazgo de lesiones en
RM cerebral en los pacientes a quienes se diagndéstica neurocisticercosis.

4. 4. MARCO LEGAL (ASPECTOS ETICOS)

El autor declara que se trata de una investigacion sin riesgos, se realiz6 conforme
a las normas éticas del Ministerio de Salud consagradas en la Resolucién 008430
de 1993. Este proyecto tiene la categoria de investigacion sin riesgo de acuerdo con
el Articulo 11 literal a) Investigacion sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas
y métodos de investigacién documental restrospectivos y aquellos en los que no se
realiza ninguna intervencién o modificacion intencionada de las variables bioldgicas,
fisiolégicas, psicolégicas o sociales de los individuos que participan en el estudio,
entre los que se consideran: revision de historias clinicas, entrevistas, cuestionarios
y otros en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta
No se requiri6 de consentimiento informado. Se tomaron todas las precauciones
para asegurar la confidencialidad de la informacién personal de los pacientes.
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5. METODOLOGIA

5.1. TIPO DE DISENO

Se trata de un estudio analitico, retrospectivo, correlacional.

5.2. POBLACION

5.2.1. Poblacién Marco o referencia

Pacientes con diagndstico de neurocisticercosis.

5. 2. 2. Poblacién de estudio

Pacientes con diagndstico de neurocisticercosis en un centro neurolégico de
referencia, Cartagena— Colombia.

5. 2. 3. Poblacion sujeto de estudio

Pacientes con diagnostico de neurocisticercosis en un centro neuroldgico de
referencia, Cartagena— Colombia durante 01 de julio de 2014 al 31 de enero de 2017
y que cumplen los siguientes criterios de seleccion:

Criterios de inclusién:

1. Hombre y mujeres entre 0 y 99 afios diagndsticados con neurocisticercosis

2. Pacientes con ELISA para neurocisticercosis en suero y LCR realizada por
método RIDASCREEN Taenia solium 1gG (K772l) mads RM cerebral con
topografia y conteo de lesiones.

3. Reporte de RM cerebral informada por neuroradidlogo o radiélogo experto

con descripcién de la fase parasitaria de las lesiones neurocisticercosis.

Criterios de exclusion:

1. Pacientes con ELISA para NCC sin RM cerebral.

2. Pacientes con ELISA para NCC sin conteo de lesiones ni
determinacién de fase parasitaria en la RM cerebral.

3. Pacientes con ELISA para NCC con presencia de alguna otra
patologia.

4. Pacientes con RM cerebral sin protocolo para NCC.

5. Pacientes con ELISA para NCC y RM normal.

El protocolo de tratamiento institucional para la cisticercosis cerebral
comprende(11):
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e Hospitalizacion durante 3 dias en todos los pacientes con clinica, evidencia
epidemioldgica y de imagen de neurocisticercosis admitidos a la institucion por
consulta externa, urgencias o referidos de otras instituciones.

eImplementacion de puncion lumbar (LCR citoquimico y ELISA) y muestra de
sangre (ELISA sérico y citoquimico).

e Estudio de TC simple y de contraste durante la admision y luego RM contrastada
de acuerdo a criterios de gravedad clinica.

eTratamiento en monoterapia con antiepiléptico de primera generacion
medicamentos (FAE) del primer episodio convulsivo con evidencia de lesion
sintomatica activa (carbamazepina preferible).

e Aplicacion de dexametasona a una dosis de 4 mg por via parenteral diaria (V)
durante 3 dias.

e |nicio de Albendazol 15 mg / kg / dia entre 15 y 30 dias para lesiones activas. Hoy
en dia 21 dias.

e Monitorizacibn por imagenes Yy electroencefalografia(EEG), control con
suspension de antiepilépticos segun corresponda (control médico en tres meses
con TC). El FAE nunca puede detenerse hasta al menos 5 afios en epilepsia (dos
0 mas convulsiones). Con historia de solo una convulsion, se puede detener de
acuerdo con EEG, en dos afios).

o Las lesiones se clasificaron de acuerdo con las neuroimagenes:

Lesion quistica con minimo edema, con escolex (etapa vesicular).

Lesion quistica activa con alta captacioén de contraste y edema (fase coloidal).

Lesion nodular.

Lesion calcificada.

oo ow

Los estudios se realizaron con resonador Siemens con magneto superconductor de
1.5 Tesla. Las grabaciones electroencefalograficas de 32 canales con (Nicolet
Viasys equipment), el tiempo de recoleccion de 25 minutos con maniobras de
activacion de acuerdo con internacional protocolos. Los controles de imagenes se
realizaron tanto al comienzo de medicacion y durante el seguimiento y la
desaparicion de la lesion fue considerado como un criterio de resolucion del NCC.
Las ELISA para NCC se realizaron (tanto en suero como en LCR) en el laboratorio
institucional con el método RIDASCREEN Taenia solium 1gG (K772l).

5.3. MUESTRA Y MUESTREO

5. 3. 1. Céalculo de la muestra
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Este estudio no realizo calculo de muestra ni técnica de muestreo dado que se tuvo
acceso a la totalidad de la revision de las historias clinicas de los pacientes en el

periodo de estudio.

5. 4. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Cadigo Variable Definicién Tipo Categorias Rango
NCC1 Edad Tiempo de vida en | Cuantitativa | No aplica 0-99 arios
afios de cada paciente | continua
teniendo en cuenta la
fecha de nacimiento
NCC2 Sexo Sexo de cada paciente Cual_ltanva Femenl_no NA
nominal Masculino
NCC3 SGSSS-Sistema Tipo de afiliacion del Cualitativa Contributivo
general de seguridad | paciente al sistema de nominal Subsidiado NA
social en salud salud Vinculado
NCC4 Departamento Departamento de Cualitativa Depende de lo
procedencia origen o desde donde nominal re_port_ado_ en la | NA
procede historia clinica
NCC5 Zona urbana o rural en
Area donde habita en | Cualitativa Urbana NA
departamento que | nominal Rural
procede
NCC6 Ataxia
Cefalea
Epilepsia
Nauseas
Alteracion del Otros sintomas
Sintoma organismo que pone de | Cualitativa Parestesia NA
manifiesto la existencia | nominal Trastornos  del
de una enfermedad aprendizaje
Trastornos
visuales
Vértigo
Voémito
NCC7 NGmero de crisis Cap}idgd de crisis C_uantitativa No aplica NA
epiléptica expresadas discreta
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NCCs8

Semiologia de la crisis

Desconocido

1) Inicio Focal:
conciencia alterada
conciencia
preservada
Inicio motor
motor

Focal a bilateral
ténica-clonica

0 no

2) Inicio
generalizado:
Motora:
Ténica-clénica
Clénica
Ténica
Mioclénica
Mioclénica-Ténica-
Clonica
Mioclénica-aténica
Atoénica

Tipo de crisis epiléptica de acuerdo al Cualitativa Focal Es ilépti
epiléptica epriep nominal . pasmo epiieptico
inicio Generalizada
No motora:
(Ausencia)
Tipica
Atipica
Mioclénica
Mioclonia palpebral
3) Inicio
desconocido:
Ténica-clénica
Otor motor
No motor:
Detencién del
comportamiento
No clasificada
NCC9 Conjunto de
procedimientos o]
habilidades de Ia
Examen fisico med?cina, que reali‘za el Cual_itativa Anormal NA
medico al paciente | nominal Normal
después de una
correcta entrevista
clinica
NCC10 Examen
neurofisologico que
Electroencefalograma an’aliz_a la actividad Cual_itativa Anormal NA
eléctrica del cerebro | nominal Normal
para detectar
anomalias
NCC11 Farmacos
. antiparasitarios o Albendazol
Lréaéammnto para cortﬁ:oide recibidos ex Cual_ltanva Dexametasona NA
- nominal .
el tratamiento para la Praziquantel
NCC
NCC12 Farmacos recibidos en o . . FAEL
Antiepilépticos(FAE) los paciente  con Cual_ltatlva FAE dlspon|bles FAE2
epilepsia y NCC nominal en Colombia FAE3
Sin FAE
NCC13 | Numero de lesiones | Numero de lesiones | Cuantitativa | \ = ... 1-20
de NCC en RM identificadas en RM discreta P
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NCC14 No vesicular
Estadio de las | Estadio de acuerdo a la Cualitativa \éils(;%l;?r
lesiones de NCC en | fase parasitaria : NA
. - ordinal Granulomatosa
RM identificadas en RM o
Calcificada
NCC15 Lébulo frontal
Lébulo parietal
o Lébulo temporal
Localizacion en el . >
. A i Lébulo occipital
Topografia de las | encéfalo de las | Cualitativa -
) : . o . Ganglios de la | NA
lesiones en RM lesiones identificadas | nominal b
ase
en RM .
Ventriculo
Cerebelo
NCC16 | . . Indice calculado para Cualitativa Positivo Mayor a 1
Indice de Elisa muestras en suero y : .
LCR nominal Negativo Menor a 1
NCC17 Demencia
Encefalitis
Estado
epiléptico
Hidrocefalia
Hipertension
Complicaciones de la Compllpauon Cualitativa endocre_meana
determinada examen ) Isquemia NA
NCC e nominal
fisicoy RM cerebral
Meningitis
Neuritis éptica
Sindrome de
Bruns
Sindrome
medular
NCC18 De acuerdo a
Tratamiento Segun la complicacion Cualitativa complicacion NA
quirdrgico especifica de la NCC nominal con opcioén
quirtrgica

5.5. TECNICAS DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

5.5. 1. Fuentes
La informacion fue obtenida de fuentes secundarias, historias clinicas de los

pacientes, neuroimagenes (RM) y resultados de ELISA (en suero o liquido
cefalorraquideo).

5.5.1. Fases

1. Recoleccién de datos en la neurocisticercosis en un centro neurolégico de
referencia, Cartagena— Colombia.

2. Seleccién y clasificacion de los casos de acuerdo a criterios de inclusion.

3. Analisis y tabulacion de datos obtenidos.
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5.6. TECNICAS DE ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron registrados en una base de datos construida y analizados por
medio del programa estadistico Epi Info™ 7.2.1 (Centers for Disease Control and
Prevention, U.S.A), Stata 11, MedCalc statistical software.

No hubo datos ausentes.

Se aplico el test de Shapiro—Wilk para contrastar la nhormalidad de un conjunto de
datos. Para el analisis descriptivo de las variables numéricas se utilizé la mediana
con rango intercuartilico. Se consideraron estadisticamente significativos valores de
p menores a 0,05.

Se realizo el coeficiente de correlacion de Spearman al indice de ELISA para NCC
y el nimero de lesiones en RM cerebral.

Se aplicaron U Mann - Whitney para muestras independientes, con el fin de
determinar las diferencias estadisticamente significativas entre las variables de
naturaleza cuantitativa. Seran consideradas diferencias estadisticamente
significativas aquellas en las cuales el valor de p sea menor a 0.05.
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6. RESULTADOS

Se recolectaron en total 140 pacientes durante el periodo de estudio, de los cuales
fueron excluidos 96 por no tener RM cerebral, muestra insuficiente para ELISA,
resonancia normal y pesencia de otras enfermedades neuroldgicas. En total se
analizaron 44 pacientes cumplian con los criterios de inclusién. Se analizé la
distribucion por edad encontrando la mayor frecuencia entre los 16 a 48 afios con
59% vy la distribucion por sexo fue predominante en el masculino con 65,9% y
femenino con 34,1% tabla 8. En cuanto al régimen de Seguridad Social en Salud
(SGSSS): subsidiado 81.8%, contributivo 15.9% Yy vinculado 2.3%, con ubicaciones
geograficas en los departamentos de Bolivar 77,3%, seguido de Sucre con 11,4%
en tercer lugar, Magdalena con 6,8%, localizados en poblacién urbana el 86,4% y
rural el 13,6%, tabla 8.

La epilepsia fue la consulta més frecuente, manifestandose en primer lugar las crisis
focales con generalizacion con el 61,4% y las crisis focales el 27,3% , con una
mediana 2 de crisis con rango intercuartilico de 1 — 5, clasificAndose las crisis de
acuerdo a la clasificacion 2017 de la ILAE (Liga Internacional contra la
Epilepsia)(83) en crisis focales motoras con conciencia alterada a tonicoclonica
bilateral en el 45,5% vy crisis focales motoras con conciencia alterada a ténica
bilateral en 15,9% (figura 26).

Los otros dos sintomas importantes que manifestaron los pacientes con
neurocisticercosis fue la cefalea en el 47,7%, seguido del vértigo en el 13,6%. Las
anormalidades al examen fisico representaron el 22,7% (atrofia 6ptica derecha,
papiledema derecho, dislalia leve, alteraciones en calculo, atencion y memoria,
retardo del lenguaje de patogenia alalica, temblor cinético en miembro superiores)
y electroencefalograma (EEG) anormal por actividad irritativa cortical en la
topografia de las lesiones en RM cerebral se reporto en el 6,8% tabla 8.

En la RM cerebral predominaron en orden de frecuencia las fases: 1) la fase
vesicular—coloidal 63,6% 2) fase nodular-calcificada 29,6% tabla 9 ,con localizacion
de las lesiones en su mayoria en los I6bulos frontales : 43,2% para el izquierdo y
25% para el derecho respectivamente (figura 27 y 28). El tratamiento para la
neurocisticercosis  recibido el 97,7% de los pacientes  recibi
albendazol+dexametasona y 47,7% recibié carbamazepina. La complicacion de
hidrocefalia obstructiva se presento en el 9,1% y todos recibieron manejo quirargico
tabla 9.

Los indices de ELISA para suero (n=37) con mediana de 0,633 (0,440 a 1,153) y en
LCR (n=38) con mediana de 0,085 (0,055 a 0,180) tabla 9.Al comparar los niveles
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de ELISA en suero por el numero de lesiones se encontré en el grupo entre 1 a4
lesiones una mediana de 0,514 (RIC: 0,348- 0,781) y en el grupo de mas de 4
lesiones 1,331 (RIC: 1,200- 1,339), p=0,0001; los indices de ELISA para LCR para
los mismos grupos fueron de 0,063 (RIC: 0,079-0,161) y 0,165 (0,079-1,082),
p=0,0428. La correlacion Rho de Spearman entre los niveles de ELISA en suero y
numero de lesiones por RM fue de 0,592 (IC 95% 0,331 a 0,768), p=0,0004 y para
el ELISA en LCR de 0,237(IC 95% -0,094 a 0,521), p=0,1549, tabla 10.

7. DISCUSION

La OMS enumera la NCC como una enfermedad tropical desatendida. Se estima
gue alrededor de 50 millones de personas en todo el mundo tienen y que causa
aproximadamente 50.000 muertes cada afio. Sus manifestaciones clinicas mas
frecuentes son crisis epilépticas, hipertension intracraneal, déficits neurolégicos v,
a veces, manifestaciones psiquiatricas. También es responsable de mas del 50%
de los casos de epilepsia de aparicion tardia en los paises en desarrollo. El complejo
de T. solium teniasis / cisticercosis es endémico en muchos paises en desarrollo de
Africa subsahariana, América Latina y Asia. Aunque T. solium practicamente habia
desaparecido en los paises desarrollados debido a la industrializacion, mejores
métodos de cria y controles de salud, la cisticercosis y neurocisticercosis se
diagnostican de nuevo en América del Norte, Europa y Australia debido al aumento
de la inmigraciéon desde éareas endémicas(84-103). En Europa occidental se
encontraron casos de teniasis en doce de dieciocho paises, no se identificaron
casos en Islandia, Irlanda, Luxemburgo, Noruega, Suecia y Suiza. Para Dinamarca,
Paises Bajos, Portugal, Eslovenia, Espafia y el Reino Unido, se informaron casos
anuales de teniasis y el nUmero de casos detectados por afio oscilaba entre 1y 114.
Las prevalencias detectadas oscilaron entre el 0,05 y el 0,27%, mientras que las
prevalencias estimadas oscilaron entre 0,02 y 0,67 % La mayoria de los casos de
teniasis se informaron como Taenia spp. o T. saginata, aunque T. solium se informo
en Dinamarca, Francia, Italia, Espafia, Eslovenia, Portugal y el Reino Unido. Se
notificaron casos de cisticercosis en humanos en todos los paises de Europa
occidental, excepto en Islandia, y el mayor numero se originé en Portugal y Espafa.
Se sospeché que la mayoria de los casos de cisticercosis humana habian adquirido
la infeccion fuera de Europa occidental. Se encontraron casos de T. solium en
cerdos en Austria y Portugal, pero solo los dos casos de Portugal se confirmaron
con métodos moleculares. Alemania, Espafia y Eslovenia informaron cisticercosis
porcina, pero no hicieron distincion de especies de Taenia. La cisticercosis bovina
se detectd en todos los paises excepto en Islandia, con una prevalencia basada en
la inspeccion de la carne de 0,0002-7,82%(102). En paises de América Latina la
NCC es endémica, en Brasil la prevalencia 72 a 96 por 100.000 casos/
habitantes(104) con una tasa de mortalidad ajustada por edad global para el
periodo fue de 0,97 muertes / 1,000,000 habitantes(105),Peru tiene serprevalencias
basales de entre 10 y 20% en poblacion general, con valores dos a tres veces mas
altos en individuos con epilepsia, con prevalencia de 15/1000) e incidencia entre 90
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y 150/100 000 habitantes(106,107),en Ecuador una cohorte retrospectiva de 246
pacientes con neurocisticercosis residentes en Guayaquil, evaluados durante 20
afos (1990 a 2009), ochenta y siete pacientes fueron vistos de 1990 a 1994, 58 de
1995 a 1999, 57 de 2000 a 2004 y 44 de 2005 a 2009, la NCC activa se encontr6
en el 63% de los pacientes observados entre 1990 y 1994, en el 48% entre 1995y
1999, en el 47% entre 2000 y 2004, y en solo el 18% entre 2005 y 2009 (p <0,0001).
Junto con la reduccién de los casos activos, hubo una mayor prevalencia de
infecciones asintomaticas a lo largo de los afios (del 17,2% entre 1990 y 1994 al
54,5% entre 2005 y 2009, p <0,0001)(108).

En Colombia la NCC es la parasitosis mas frecuente del sistema nervioso central,
con alta frecuencia y con prevalencia de hasta el 0,7% para la infeccion del sistema
nervioso central(33). Se encontré en nuestro estudio una mayor frecuencia en el
grupo de edad 16 a 48 afos , hallazgos que concuerdan con la literatura ya
reportada previamente,en varios estudios se identifica similitud con respecto al
grupo de edad: Montero Y(2006) ,estudio de seroprevalencia de NCC en Colombia
dentro del periodo enero 1995 a Diciembre 2005 donde el 25% de los casos tenian
entre 17 y 35 afios(23), Rincon CE (2009), el grupo de 19 a 40 afios de edad fue el
de mayor porcentaje de seroprevalencia con el 50% (109),Fl6rez SA(2011) estudio
del grupo de parasitologia del Instituto Nacional de Salud sobre cisticercosis en
Boyaca, Colombia, la edad promedio de los seropositivos de la muestra fue 35
afos(14),Florez SA (2013) estudio de la seroprevalencia de cisticercosis en
Colombia 2008-2010, el grupo de edad de mas afectado fue 18 a 44 afios con
5,1%(110), Fandifio FJ(2015) reporto el 75.3% de los casos diagndsticados fueron
antes de los 40 afos, una edad promedio de 29,08% para los hombres, 25,96%
para las mujeres,Martinez VA (2017) reporta en Narifio, porcentajes casos por edad
< 36 afos : 36,5% y > 36 afios : 63,5%(111) ,Rodriguez AJ(2018) reporté6 Mapping
the residual incidence of taeniasis and cysticercosis in Colombia, 2009-2013, using
geographical information systems: Implications for public health and travel medicine
registra que el 57% de los casos tenian <40 afos (15).El sexo masculino fue el mas
afectado, concordando con lo reportado en Colombia por: Gonzalez VT (2012) el
50.7% de pacientes pertenecian al sexo masculino (22), Fandifio FJ(2015)
distribucion total de hombres en el 58.7%, Martinez VA (2017) porcentajes casos
masculinos en el 57,7%(111), Rodriguez AJ (2018) reporto el 58.2% de los casos
como pertenecientes al sexo masculino(15).

El Sistema de Seguridad Social en Salud (SGSSS) es la forma como se brinda un
seguro que cubre los gastos de salud a los habitantes del territorio nacional,
colombianos y extranjeros. Las afiliaciones las personas con capacidad de pago
(empleados, trabajadores independientes) lo hacen al régimen contributivo y las que
no al régimen subsidiado, este Ultimo a cargo del estado. Existe una figura
transicional, los vinculados que no pertenecen a ninguno de los dos regimenes, de
los cudles su salud es responsabilidad del estado colombiano.En cuanto al tipo de
régimen de afiliacion en nuestro estudio la distribucion por regimenes fue mayor en
el subsidiado, similiar a Floréz SA (2013) el 52,8% de la poblacion se encontraba
afiliada al sistema general de seguridad social, régimen subsidiado el 35,80% vy al
régimen contributivo el 11,40%(110), es de poner en consideracién que en este
estudio se analizaron todas las muestras del territorio nacional, razén por la cual
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vale la pena destacar la similitud de los hallazgos encontrados con respecto al tipo
de régimen y Martinez VA(2017) regimen subsidiado 73,1% y al régimen contributivo
el 19,2%(111).La mayor reparticion en el régimen subsidiado es por el alto indice
de pobreza y necesidades basicas insatisfechas de la poblacion colombiana, con
indices de pobreza de 28,0% en 2016 y 26,9% en 2017 (112).

La distribucion segun departamento se registra una mayor frecuencia para el de
Bolivar, asi como lo encontrado en el estudio de Montero Y (2006) en donde se
registro una seroprevalencia positiva para Bolivar con 43,3%(23), Fandifio FJ (2015)
registra 74.20% para Bolivar(11) , Rodriguez AJ (2018)(15) reporta departamento
de Bolivar tuvo la tasa de incidencia acumulada mas alta (16.17 casos / 100,000
personas). La alta incidencia de neurocisticercosis en el departamento de Bolivar
estan relacionados con dos factores:1) con los indices de pobreza que para el afio
2016, alcanz6 una incidencia de 41,0%, mientras que en 2017 fue 38,2% (112) 2)
con la existencia en Cartagena,Bolivar dos centros de referencia del Caribe
colombiano con programa estandarizado de neurocisticercosis (Fundacion Centro
Colombiano de Epilepsia y Enfermedades Neurologicas-FIRE y el Hospital Infantil
Napole6n Franco Pareja-HINFP) que alimentan el sistemas de vigilancia
epidemioldgico nacional.

Para la distribucion segun el area, en nuestro estudio se registra mayor frecuencia
para la urbana hallazgo casi igual al reportado en el estudio de Floréz SA(2013) con
un 82,8% y rural 12,10%(110).

Para el diagndstico de neurocisticercosis se aplicaron los criterios de Del Brutto
(2001) lo cuales se han usado en la mayoria de estudios epidemiolégicos en
latinoamérica y Colombia(7).No se emplearon los criterios de Carpio (2016) a pesar
de su fiabilidad y validez porque el estudio inicio en el afio 2014 cuando aun no
habian sido publicados(5).

La epilepsia fue la manifestacion clinica mas frecuente seguido de la cefalea.Las
crisis epilépticas focales con generalizacion en primer lugar similar a lo reportado
por Molina OL(2016)(26) y Martinez VA(2017)(111).Las anormalidades al examen
fisico y en el electroencefalograma(EEG) fueron menores que en el estudio de
Fandifio FJ(2015) donde report6 para el EGG 45,9% de anormalidades (11).

Los farmacos usados en el tratamiento fueron: albendazol + dexametasona vy el
FAE (farmaco antiepiléptico) mas usado fue la carbamazepina en los pacientes que
presentaron crisis epilépticas esto de acuerdo al protocolo institucional vy
concordando con lo reportado en la literatura mundial y nacional(11,22,43,113—
115). Los antihelminticos modifican ha evolucion de las crisis convulsivas y generan
un curso mas favorable reduciendo el nimero de lesiones(116). Los corticoides
como terapia coadyuvante mejoran el edema cerebral y la neuroinflamacién
comenzada antes de los farmacos antiparasitarios en lugar de ninguna terapia
adyuvante en todos los pacientes tratados con terapia antiparasitaria(22,43).Los
FAESs se recomienda en todos los pacientes NCC con crisis epilépticas y la eleccion
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dependera de la semiologia ictal y la disponibilidad en el centro
hospitalario(43,113,114,117).

Las fases de las lesiones en la RM cerebral la fase vesicular—coloidal y la fase
nodular-calcificada difieren de lo reportado por Fandifio FJ(2015)(11),Martinez
VA(2017)(111) y por Gonzalez VT (2012)(22), en donde se evidencia las fases
vesicular y vesicular coloidal en primer y segundo lugar. La topografia de las
lesiones es el I6bulo frontal iguales a lo reportado por Garzén AJ(33) ,Fandifio FJ
(11) y Martinez VA(111).Se explica la afeccion en los I6bulos frontales por ser mayor
extension y por ende mayor irrigacion con respecto a los demas lobulos cerebrales.
Los pacientes con hidrocefalia obstructiva por NCC, presentaron sintomas
hipertension endocraneana que se manifiesta por cefalea, nadseas, vomito y
sintomas visuales acompafados de papiledema y la ubicacién del parasito puede
estar intraventricular, subaracnoidea, quiste gigante, intraparenquimatoso con
respuesta inflamatoria marcada, NCC masiva (114). Los pacientes tras la resolucion
de la hidrocefalia mediante una derivacion ventricular, recibieron cesticidas acorde
a lo reportado en la evidencia cientifica(17,43,118,119).

En lo correspondiente a la relacion entre la positividad de ELISA para NCC y el
mayor numero de lesiones en la RM cerebral hay una correlacién moderada entre
el indice de ELISA en el suero en los pacientes con > 4 lesiones pero no en LCR,
similar a lo reportado la literatura mundial Chang K en Corea (77) y Abraham R en
Brasil (81,82).Los pacientes con localizacion inraventricular de las lesiones, la
ELISA en suero y LCR fue negativa, explicandose esto por la alta prevalencia de
NCC el departamento de Bolivar , se desarrolla ante el cisticerco la
inmunotolerancia, que es la incapacidad del sistema inmune para reaccionar frente
a un antigeno especifico(24,25,120,121).
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8. CONCLUSIONES

Existe una correlacibn moderada entre la positividad de ELISA en suero y >
4 de lesiones por NCC en la RM cerebral.

La ELISA en suero y LCR probablemente no es un examen paraclinico
costoefectivo en el diagndstico de NCC.

Se encontraron hallazgos similares en nuestro estudio en relacion a lo
encontrado en la literatura nacional caracteristicas socio-demograficas y
clinicas.

El I6bulo frontal izquierdo es el mas afectado por la NCC.

En Colombia esta aumentado el riesgo de NCC por los cambios dietarios
debido al incremento del consumo de verduras no procesadas y la mala
higiene personal por el ineficiente lavado de luego de ir al sanitario.
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TABLAS

Tabla 1.Clasificacion taxonémica

Reino Animalia
Filum Platelmintos
Clase Cestoda
Orden Cyclophyllidea
Familia Taeniidae
Género Taenia
Especie Taenia Solium

Tabla 2. Hallazgos clinicos mas frecuentes

Manifestacion

Descripcion

Epilepsia

Secundaria a la inflamacién perilesional por la degeneracion quistica,
aunque los infartos y vasculitis también pueden actuar como factores
predisponentes.

Hipertension
intracraneal

2 mecanismos:

- Hidrocefalia obstructiva por quistes intraventriculares, aracnoiditis o
ependimitis granular.

- Efecto de masa en los casos de quistes muy grandes.

Sindrome de Bruns

- Cefalea

- Papiledema

- Pérdida del conocimiento

Debido a una lesion mavil intraventricular (neurocisticercosis del IV
ventriculo) generando una hidrocefalia obstructiva intermitente.

Encefalitis Intensa reacciéon inflamatoria del huésped ante la invasion masiva de
cisticercos del parénquima cerebral. Produciendo: alteracion de la
conciencia, convulsiones, alteraciones visuales, cefaleas, vomitos y edema
de papila.

Meningitis La invasion de los espacios subaracnoideos puede causar engrosamiento

de las leptomeninges, afectando la base del craneo y la cara ventral del
tronco cerebral, puede atrapar el quiasma 6ptico y lo nervios craneales,
provocando su paralisis o disfuncion. Si bien no suelen existir signos de
irritacién meningea.

Ref. (1,3,11,16,18,22,26,27)
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Tabla 3.Criterios diagnoésticos de neurocisticercosis

Criterios Descripcién
Absolutos 1. Confirmacién histolégica del parasito por biopsia de cerebro o la
médula espinal
2. Las lesiones quisticas que muestran el escdlex en la TC o una
resonancia magnética
3. Visualizacion directa de parasitos subretiniano por el fondo de ojo
Mayores 1. Lesiones altamente sugestiva de neurocisticercosis en imagenes
como: lesiones quisticas sin escoélex, lesiones que realzan y
calcificacion parenquimatosa.
2. Anticuerpo anticisticercosis positivo en suero
3. Resolucion de lesiones quisticas intracraneales después de la
terapia con albendazol.
4. La resolucion espontanea o eventual calcificacion de una lesion
cerebral
Menores 1. Lesiones compatibles con neurocisticercosis en estudios de

imagen no clasificada en el criterio mayor

2. Las manifestaciones clinicas sugestivas de neurocisticercosis
3.ELISA positivo

4. Cisticercosis fuera del SNC

Epidemioldgico

1. Evidencia de un contacto en el hogar

con infeccién por Taenia solium

2. Procedente/residente en area donde la cisticercosis es endémica
3. Historia de los viajes frecuentes a areas donde la cisticercosis es
endémica

Criterios diagnésticos de neurocisticercosis

Definitivo Presencia de un criterio absoluto.
Presencia de dos criterios mayores + uno menor + uno
epidemiolégico.

Probable Presencia de un criterio mayor + dos criterios menores.
Presencia de un criterio mayor + un criterio menor + un criterio
epidemioldgico.
Presencia de tres criterios menores + criterio epidemioldgico.

Ref. (7,18)
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Tabla 4.Estadios en RM de la neurocisticercosis

inflamatoria
Quiste con escolex

Estadio Fisiopatologia Caracteristicas por RM
No quistico Invasion tisular por el - Foco localizado de edema
cisticerco - Puede haber un realce nodular con contraste
- Normalmente no se obtienen imagenes en
este estadio
Vesicular Minima reaccion Quiste: hipointenso T1/hiperintenso T2. Sefial

igual al LCR
- Escélex: isointenso al parénquimaen T1y T2,
hipointenso en T2*, hiperintenso en FLAIR

Vesicular-coloidal

Muerte del parasito
Intensa reaccién
inflamatoria

- Edema vasogénico rodeando el quiste

- Quiste: formacion de capsula hipointensa en
T2.

-Aumento de la sefal del liquido interior del
quiste

- Realce anular con contraste

- Puede formarse nivel liquido-liquido

Nodular-
granulomatoso

Absorcion y retraccion del
quiste

- Quiste residual de menor
engrosamiento capsular.

Isointenso al parénquima en T1/iso-hipointenso
enT2

- Escélex calcificado (aspecto en diana)

- Puede persistir un leve edema vasogénico

- Realce nodular o micronodular con contraste

tamafio,

Nodular-calcificado

Involucién final del quiste
Mineralizacién

- Nodulo calcificado sin realce con contraste
- Nédulo hipointenso en secuencias T2*

LCR: liquido cefalorraquideo.

Tomado de Sarria Estrada, S., L. Frascheri Verzelli, S. Siurana Montilva, C. Auger Acosta, y A. Rovira Cafiellas.

«Neurocisticercosis.

Hallazgos

radiolégicos». Radiologia

https://doi.org/10.1016/j.rx.2011.11.009.

55, n° 2 (marzo de 2013): 130-41.

Tabla 5.Diagnésticos diferenciales de neurocisticercosis

Estadio

Diagndsticos diferenciales

Estadio vesicular-coloidal

Tuberculomas,
toxoplasmosis, la neurosifilis, la hidatidosis,y
las neoplasias primarias o0 secundarias

los abscesos pidgenos, la

Estadio nodular-calcificado

Cavernomas y la microangiopatia amiloide

Presentaciones atipicas

Meningitis carcinomatosa, las enfermedades
granulomatosas como la sarcoidosis, la
tuberculosis y la meningitis fangica.

Espinal

Ependimomas, los astrocitomas quisticos, las
cavidades siringomiélicas, asi como los quistes
hidatidicos y los quistes congénitos (aracnoideo
y dermoide)
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Tabla 6.indice de ELISA en suero

Absorbancia en suero

* Valores positivos de absorbancia mayores de 0.38
» Valores menores de estos son negativos

Indices en suero

+ Indice > 1 positivo

+ Indice < 1 negativo

Tabla 7.indice de ELISA en LCR

Absorbancia en LCR

» Valores positivos de absorbancia mayores de 0.192
» Valores menores de estos son negativos

 Indices en LCR

+ Indice > 1 positivo

+ Indice < 1 negativo
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Tabla 8. Caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los pacientes con neurocisticercosis

N %
Edad 26 (16 - 48) 59
Sexo
F 15 34.1
M 29 65.9
SGSSS
Contributivo 7 15.9
Subsidiado 36 81.8
Vinculado 1 2.3
Departamento
Atlantico 1 2.3
Bolivar 34 77.3
Cordoba 1 2.3
Magdalena 3 6.8
Sucre 5 11.4
Area
Rural 6 13.6
Urbana 38 86.4
Epilepsia
Crisis focal 12 27.3
Crisis focal con generalizacion 27 61.4
N° de crisis 2(1-5)
Sintomas
Cefalea 21 47.7
Vértigo 6 13.6
Nauseas 4 9.1
Trastornos visuales 4 9.1
Trastornos del aprendizaje 3 6.8
Voémito 3 6.8
Parestesia 1 2.3
Ataxia 1 2,3
Otros sintomas 5 11,4
Examen fisico anormal 10 22.7
EEG Anormal 3 6.8

Tabla 9. Caracteristicas del manejo y evolucidon de la muestra estudiada

N %
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Tratamiento
Albendazol
Dexametasona
Praziquantel

Antiepilépticos
Carbamazepina
Acido valproico
Fenitoina
Levetiracetam
Clonazepam
Fenobarbital

N° lesiones

Estadios
Vesicular
Coloidal
Granulomatosa
Calcificada
Racemosa

indice ELISA
Suero (n=37)
LCR (N=38)

Evolucién
Hidrocefalia obstructiva
Tratamiento quirdrgico

43
43
0

[N
P NER

1(1-4

0,633 (0,440 a ,1,153)
0,085 (0,055 a 0,180)

4
4

97.7
97.7
0.0

47.7
25.0
15.9
6.8
4.5
2.3

13.6
63.6
9.1
29.6
4.6

9.1
9.1

Tabla 10. Comparacion y correlacion de los indices de ELISA en suero y LCR por nimero de

lesiones
Suero LCR
No lesiones N Me (RIC) N Me (RIC)

1-4 28 0,514 (0,348 - 0,781) 29 0,063 (0,079 — 0,161)

>4 9 1,331 (1,200 — 1.399) 9 0,165 (0,079 — 1,082)
Valor p Mann Whitney 0,0001 0,0428
Rho Spearman 0,592 0,237
IC 95% 37 0,331 a0,768 38 -0,094 a 0,521
Valor p 0,0004 0,1549
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FIGURAS

Figura 1.Escolex céstodo T. Solium

~T: Pt r’ffi/
— 2

TN

(Tomado de Bennett, John E, Raphael Dolin, y Martin J Blaser. Mandell, Douglas y Bennett, enfermedades infecciosas:
principios y practica. Barcelona: Elsevier Espafia, 2015)(1)

Figura 2. Proglétide del céstodo T. Solium

(Tomado de Bennett, John E, Raphael Dolin, y Martin J Blaser. Mandell, Douglas y Bennett, enfermedades infecciosas:
principios y practica. Barcelona: Elsevier Espafia, 2015)(1).
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Figura 3.Huevos T. solium

S0 S - - « o ¥y
(Tomado de Garcia, Hector H, Theodore E Nash, y Oscar H Del Brutto. «Clinical Symptoms, Diagnosis, and Treatment

of Neurocysticercosis». The Lancet Neurology 13, n.o 12,(diciembre de 2014): 1202-15. https://doi.org/10.1016/S1474-
4422(14)70094-8)(18)

Figura 4. Escoléx invaginado T. solium

(Tomado de Garcia, Hector H, Theodore E Nash, y Oscar H Del Brutto. «Clinical Symptoms, Diagnosis, and Treatment

of Neurocysticercosis». The Lancet Neurology 13, n.° 12,(diciembre de 2014): 1202-15. https://doi.org/10.1016/S1474-
4422(14)70094-8) (18)
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Figura 5. Larvas de cisticerco

(Tomado de Garcia, Hector H, Theodore E Nash, y Oscar H Del Brutto. «Clinical Symptoms, Diagnosis, and Treatment

of Neurocysticercosis». The Lancet Neurology 13, n.o 12,(diciembre de 2014): 1202-15. https://doi.org/10.1016/S1474-
4422(14)70094-8) (18)

Figura 6. Ciclo de vida Taenia Solium

Human being (definitive host)

Human cysticercosis
Ingestion of T solium eggs by
Taaniasis faecal contamination
Ingestion of infected
pork, undercooked ,\ A

Porcine
cysticercosis
Ingestion of T solium
Pig (intermediate host) eggs or proglottids

(Tomado de Garcia, Hector H, Theodore E Nash, y Oscar H Del Brutto. «Clinical Symptoms, Diagnosis, and Treatment

of Neurocysticercosis». The Lancet Neurology 13, n.o 12,(diciembre de 2014): 1202-15. https://doi.org/10.1016/S1474-
4422(14)70094-8) (18)
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Figura 7. Mapa OMS endemicidad Taenia solium actualizado 2016

Map 1 Endemicity of Taenia solium, 2015
Carte | Endémicité de Taenia solium, 2015
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Mapa OoMS endemidicidad Taenia solium actualizado 2016:
http://www.who.int/taeniasis/resources/who_wer914950b/en/(20)

Figura 8.Numero de casos y tasa estimada de incidencia de teniasis y cisticercosis (combinadas) en
Colombia, 2009-2013, por territorio.

Department 2009 2010 2011 2012 2013 Total Period

Cases Rate Cases Rate Cases Rate Cases Rate Cases Rate Cases” Rate”
Bolivar a1 414 58 2.93 67 3.35 94 4.64 24 117 324 16.17
Atlintico 87 381 47 2.03 39 1.66 57 2.4 25 1.04 255 10.88
Narifio 29 179 35 213 40 241 47 2.8 20 118 171 10.30
Sucre 11 1.37 6 0.74 24 293 22 2.66 11 1.32 74 9.04
Antioquia 67 112 65 1.07 84 1.37 100 1.61 59 0.94 375 610
Risarakla 16 1.74 10 1.08 9 0.97 10 1.07 8 0.85 53 5.70
Santander 17 0.85 20 0.99 29 1.44 22 1.08 9 0.44 97 4.80
Cesar 9 0.94 8 0.83 5 0.51 17 171 2 0.2 41 419
La Guajira 4 0.51 5 0.61 5 0.59 16 1.83 2 0.22 32 378
Caldas 8 0.82 5 0.51 6 0.61 7 0.71 6 0.61 32 3.26
Cérdoba 12 0.77 6 0.38 8 0.5 19 L16 5 0.3 50 311
Magdalena 7 059 5 0.42 7 0.58 11 0.9 7 0.57 37 3.05
Huila 14 131 4 0.37 2 0.18 6 0.54 5 0.44 31 2.82
Cauca 5 0.38 9 0.68 8 0.6 13 0.97 2 0.15 37 278
Bogotd, D.C. 42 058 51 0.69 41 0.55 39 0.52 22 0.29 195 261
Quindio 5 0.91 1 0.18 2 0.36 5 0.9 1 0.18 14 253
Valle del Cauca 25 058 18 0.41 24 0.54 20 0.45 7 0.15 94 212
Tolima 4 0.29 8 0.58 3 0.22 9 0.64 4 0.29 28 2.01
Norte de Santander 8 0.62 3 0.23 8 0.61 4 0.3 3 0.23 26 1.99
Caquetd 0 0 1 0.22 1 0.22 5 1.09 2 0.43 9 1.98
Boyaci 3 0.24 4 0.32 4 0.32 8 0.63 3 0.24 22 173
Cundinamarca 5 0.21 8 0.32 6 0.24 6 0.23 3 0.12 28 111
Guaviare 0 0 o 0 1 0.95 ] 0 o o 1 0.95
Meta 2 0.23 3 0.34 0 ] 3 0.33 ] ] 8 0.9
Putumayo 1 031 [ 0 0 0 0 0 1 0.3 2 0.61
Casanare 0 0 0 0 2 0.6 0 0 0 0 2 0.6
Arauca 0 0 0 0 1 0.4 0 0 0 0 1 0.4

* Total number of cases during the period.
® Total number of cases during the period divided the mean of the period population x 100,000 pop.

(Tomada de Rodriguez-Morales, Alfonso J., Maria Camila Yepes-Echeverri, Wilmer F. Acevedo-Mendoza, Hamilton A.
Marin-Rincén, Carlos Culquichicon, Esteban Parra-Valencia, Jaime A. Cardona-Ospina, y Ana Flisser. «<Mapping the
residual incidence of taeniasis and cysticercosis in Colombia, 2009-2013, using geographical information systems:
Implications for public health and travel medicine». Travel medicine and infectious disease 22 (2018): 51-57.
https://doi.org/10.1016/j.tmaid.2017.12.006.)(15)
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Figura 9. Tasas de incidencia acumulada de neurocisticercosis, cisticercosis no especificada
y teniasis no especificadas en Colombia, 2009-2013.
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(Tomada de Rodriguez-Morales, Alfonso J., Maria Camila Yepes-Echeverri, Wilmer F. Acevedo-Mendoza, Hamilton A.
Marin-Rincén, Carlos Culquichicon, Esteban Parra-Valencia, Jaime A. Cardona-Ospina, y Ana Flisser. «Mapping the
residual incidence of taeniasis and cysticercosis in Colombia, 2009-2013, using geographical information systems:
Implications for public health and travel medicine». Travel medicine and infectious disease 22 (2018): 51-57.
https://doi.org/10.1016/j.tmaid.2017.12.006.)(15)
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Figura 10. Tasas de incidencia anual de neurocisticercosis en Colombia, 2009-2013
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marin-rincén, carlos culquichicén, esteban parra-valencia, jaime a. cardona-ospina, y ana flisser. «<mapping the
residual incidence of taeniasis and cysticercosis in colombia, 2009-2013, using geographical information systems:

implications for public health and travel medicine». travel medicine and infectious disease 22 (2018): 51-57.
https://doi.org/10.1016/j.tmaid.2017.12.006.)(15)
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Figura 11. Cisticercosis. Dos quistes de paredes delgadas se ven en la corteza cerebral en la
union sustancia blancay gris

(Tomada de Perry, Arie, y Daniel J. Brat, eds. Practical surgical neuropathology: a diagnostic approach. Pattern
recognition series. Philadelphia, PA: Churchill Livingstone/Elsevier, 2010.)(122)

Figura 12. Cisticercosis cisternal prepontina en espécimen de patologia

(Tomado de Kimura-Hayama ET, Higuera JA, Corona-Cedillo R, Chavez-Macias L, Perochena A, Quiroz-Rojas LY, et
al. Neurocysticercosis: Radiologic-Pathologic Correlation. RadioGraphics. octubre de 2010;30(6): 1705-19)(36)
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Figura 13. Cisticercosis parenquimatosa y subaracnoidea

(Tomado de Kimura-Hayama ET, Higuera JA, Corona-Cedillo R, Chavez-Macias L, Perochena A, Quiroz-Rojas LY, et
al. Neurocysticercosis: Radiologic-Pathologic Correlation. RadioGraphics. octubre de 2010;30(6):1705-19)(36)

Figura 14.Membrana cisticercal tipica (tinciéon de hematoxilina y eosina)

s

(Tomado de Garcia, Hector H, Theodore E Nash, y Oscar H Del Brutto. «Clinical Symptoms, Diagnosis, and Treatment
of Neurocysticercosis». The Lancet Neurology 13, n.o 12,(diciembre de 2014): 1202-15. https://doi.org/10.1016/S1474-
4422(14)70094-8)(18)
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Figura 15. NCC estadio vesicular en el I6bulo temporal derecho

Las imagenes RM axiales muestra una lesién redondeada bien definida en el lI6bulo temporal
derecho con intensidad de LCR (T2WI, b FLAIR, ¢ T1WI d post-Gd) y escélex excéntrico dentro

(flechas).

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «<A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.° 4 (abril de 2016): 241-57.
https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(9)
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Figura 16. NCC etapa vesicular coloidal

Imagenes de RM axiales (a T2WI, b FLAIR, ¢ T1WI, d post-Gd), muestran dos lesiones: una lesion
hiperintensa en T2WI y FLAIR e hipointenso en T1W!I con realce periférico en la secuencia de pos
contraste (d) en el I6bulo frontal derecho. Edema perilesional. Otro la lesion se ve en el |6bulo parietal
derecho que esta bien definida y redondeada. La intensidad de la sefial es similar a LCR. Hay leve
edema perilesional y leve realce periférico poscontraste. El escélex no se ve dentro de la lesién.
Estas dos lesiones representan el retraso y etapas vesiculares coloidales tempranas,
respectivamente.

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «<A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.o 4 (abril de 2016): 241-57.
https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(9)
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Figura 17.NCC estadio nodular granulomatoso

RM: secuencias axiales potenciadas en T1 con gadolinio (A 'y B) y FLAIR (C y D). Se identifican
pequefias lesiones hipercaptantes nodulares y en anillo, de localizaciéon ganglio basal izquierda,
temporal posterior izquierda y occipital bilateral (flechas negras), que se acompa™nan de edema
vasogénico (flechas blancas).

Figura 18. NCC subaracnoidea

RM con cortes axiales (a T2WI, b FLAIR, ¢ post-Gd) muestran una lesién redonda bien definida con
intensidad de LCR de ubicacion extraparenquimatosa a lo largo de la hendidura Silviana anterior
derecha con escélex excéntrico dentro (flechas). Sin realce en la secuencia poscontraste (c)

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.o 4 (abril de 2016): 241-57.
https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(12)
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Figura 19. NCC racemosa

Imagenes RM FLAIR axiales a-c se observan lesiones multiloculadas quisticas de intensidad LCR
en fisura interhemisférica anterior (flecha gruesa), cisterna supraselar (flecha delgada), cisterna
ambiems (flecha punteada) y cisterna prepontina con hidrocefalia. Las paredes de la lesién se ven
mejor en las imagenes FLAIR que en T2WI (no mostrada). Las imagenes de RM posteriores a Gd d-
f) del mismo paciente no muestran realce demostrable. En imagenes CISS-Constructive Interference
in Steady State (g-i), las paredes y la extension de la lesion se visualizan mejor.

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «<A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.o 4 (abril de 2016): 241-57.
https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(9)
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Figura 20. NCC intraventricular

Imagenes RM axiales (a T2WI, b precontraste y ¢ 3D-MPRAGE poscontraste) muestran una lesion
de intensidad de LCR redondeada en ventriculo lateral izquierdo con pared lisa bien definida y realce
sutil de la pared en la imagen poscontraste.

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «<A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.o 4 (abril de 2016): 241-57.
https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(9)

Figura 21. NCC difusién y mapa ADC

Difusién y mapa ADC: dos pequefias zonas excéntricas punteadas de restriccién correspondiente al
escolex dentro de la lesion en el I6bulo parietal derecho.

Difusion
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Figura 22. NCC nodular calcificado con gliosis perilesional

RM-T2, FLAIR, T2* y DWI con calcificacién subcortical en region parietal profunda derecha con
gliosis perilesional.

Figura 23. NCC IV ventriculo

Papel de secuencia CISS-Constructive Interference in Steady State en NCC intraventricular: hay
dilatacién del cuarto ventriculo (a) La lesién no es visible en imagen RM T2WI axial. (b) La lesion es
sutilmente visible en la imagen 3D MP-RAGE. Se observa lesion quistica casi similar a la intensidad
de sefial LCR dentro del cuarto ventriculo (flechas). (c) La lesién esta mejor hecha en imagen CISS.

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «<A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.o 4 (abril de 2016): 241-57.
https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(9)
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Figura 24. Encefalitis cisticercética

Imagen RM T2WI axial muestra lesiones multiples de NCC en etapas vesiculares y vesiculares
coloidales disperss difusamente en ambos hemisferios cerebrales, cuerpo calloso, ganglios basales

y tdlamo con edema difuso.

(Tomado de Venkat, Bargavee, Neeti Aggarwal, Sushma Makhaik, y Ramgopal Sood. «<A Comprehensive Review of
Imaging Findings in Human Cysticercosis». Japanese Journal of Radiology 34, n.o 4 (abril de 2016): 241-57.

https://doi.org/10.1007/s11604-016-0528-4.)(9)
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Figura 25. Cisticercosis espinal.

Estudio de RM mediante secuencias potenciadas en T2 en el plano sagital de la columna dorsal (A),
T2 axial de la columna lumbar (B) y T1 sagital con gadolinio de la columna lumbar (C), con multiples
quistes de diferentes tamafios, intradurales, intramedulares y extra medulares (flechas), que se
localiza a lo largo del canal raquideo en su segmento dorsal lumbar, con reaccién inflamatoria
leptomeningea asociada (flecha).

(Tomado de Sarria Estrada, S., L. Frascheri Verzelli, S. Siurana Montilva, C. Auger Acosta, y A. Rovira Cafiellas.
«Neurocisticercosis. Hallazgos radiolégicos». Radiologia 55, n.° 2 (marzo de 2013): 130-41.
https://doi.org/10.1016/j.rx.2011.11.009.)(12)
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Figura 26. Frecuencia de crisis epilépticas evolucion de la muestra estudiada
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Figura 27. Topografia cerebral de las lesiones de neurocisticercosis de la muestra estudiada
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Figura 28. Porcentaje de lesiones de neurocisticercosis por I6bulo cerebral
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ANEXOS

Anexo A. Formato de recoleccién de datos

Fecha:
Nombre: Edad: Sexo FLIM[J
Identificacion: NUIP 0 RCL TI [J CC O CEU #:
Seguridad social Contributivo [J Subsidiado [ Vinculado [
Departamento Municipio
Urbano O Rural 0O Barrio/Corregimiento/Vereda:
SIGNOS Y SINTOMAS Si No Tipo de crisis Si No
0 0 Focal 0 0
0 O Focal con J 0
Epilepsia generalizaciéon
0 0 Generalizada J 0
O O Estado epiléptico 0 0

Clasificacion semiologica de la crisis de acuerdo a ILAE 2017 ( Fisher RS, Cross JH, French JA, Higurashi N,
Hirsch E, Jansen FE, et al. Operational classification of seizure types by the International League Against Epilepsy: Position Paper of the

ILAE Commission for Classification and Terminology. Epilepsia. abril de 2017;58(4):522-30)Z

# de crisis

SIGNOS Y SINTOMAS

Cefalea

Vertigo

Nauseas

Vomitos

Parestesias

Trastornos visuales

B IS A (.

(R A i

Cuadles?

Trastorno del
aprendizaje

Cuadles?

Ataxia

0

O

Otros sintomas

0

Cuales?

EXAMEN FISICO

Normal

[]

Anormal

[

Anormalidades

Hipertension
endocraneana

Si [

No []

EEG

Normal

Anormal

84




Tipo de anormalidad ‘

TRATAMIENTO

Albendazol SillNo [ ‘

Dexametasona Si[] No [J

Praziquantel Si[lNo L[]

Tratamiento quirdrgico  Si [ No [J Cual?
Farmacos antiepilépticos | Si[] No []
FAE 1: FAE 2: | FAE 3: | FAE 4:
ELISA para cisticerco
ELISA Si [ No [
Niveles de ELISA en Suero y liquido cefaloraquideo(LCR)
Absorbancia en suero indice de suero Absorbancia en LCR indice LCR

Resonancia magnética cerebral (RM)

RM Cerebral

Si L]

No []

Otra RM

SilJ

No [

# Lesiones en RM

# Fases en RM cerebral

Fase
vesicular

Fase no
quistica

Fase vesicular

-coloidal

Fase nodular-
granulomatosa

Fase nodular-
calcificado

Racemosa

# de lesiones por topografia en RM cerebral

Lébulo frontal

Lébulo parietal

Lébulo temporal

Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo
Lobulo occipital Hemisferios Intraventricular
Derecho lzquierdo Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo
Ganglios de la base Cerebelo
Otra topografia
Firma:

R.M. 70061/2007

Residente Neurologia clinica

Universidad del Sinu-Seccional Cartagena
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