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RESUMEN
La cisticercosis es una de las causas mas importante de epilepsia en el ser humano. El

siguiente estudio intenta describir la asociacion entre cisticercosis y epilepsia en dos
regiones de salud de la Republica Dominicana.

Durante el periodo Abril 2009 - Agosto 2010, se realizé un estudio observacional,
descriptivo, que incluyé prospectivamente una serie de casos para determinar la
frecuencia de afectacion de epilepsia por cisticercosis cuatro provincias de la region
suroeste (Azua, San Juan de la Maguana, Elias Pifia y Bahoruco), pertenecientes a la
Region IV y VI de salud de la Republica Dominicana. A los pacientes se les entrevisto y
completé un formulario para la recoleccion de datos personales, sociodemograficos,
antecedentes clinico-patolégicos y llenado del consentimiento informado. Para comprobar
el diagnéstico de cisticercosis se realizaron pruebas de hemograma, coproldgico, western
blot, estudios de tomografia computarizada (TAC) y, en algunos casos, resonancia
magnética.

De un total de 84 pacientes, 64 (76%) cumplieron con los criterios diagndésticos para
determinar existencia o no de cisticercosis. La distribucién por género fue de 53 porciento
femeninas y 47 porciento masculinos. El 65 porciento de la poblacion afectada estuvo
comprendida entre la edad de 12 y 38 afios. De igual forma, el 65 porciento de la
poblacién estudiada reporto ser analfabeta, siendo las provincias Azua y SanJuan de la
Maguana las que tenian mayor numero de casos positivos. Un 32 porciento de la
poblacién estudiada se le confirmo, por un criterio mayor y dos menores el diagnéstico
definitivo de cisticercosis.

Por los hallazgos de este estudio, existe una alta asociacién entre epilepsia y
cisticercosis en la Regioén sur de la Republica Dominicana. Estudios de seguimiento de

estos casos se hacen necesarios para caracterizar mejor dicha asociacion

Palabras claves: Epilepsia, Cisticercosis, Neurocisticercosis, Convulsién, Taenia Solium.



ABSTRACT
Cysticercosis is one of the most important causes of epilepsy in humans. In order to

determine the asociation of cisticercosis infection and epilepsy, we carried out study in four
provinces of Dominican Republic.

During the period of April 2009 - August 2010, we carried out an observational,
descriptive, and transversal study in four provinces: Bahoruco, Azua, San Juan de la
Maguana, and Elias Pifia. Bahoruco is situated in the health region IV and the other three
are in the health region V! of the Dominican Republic. The patients were interviewed and
with the data we filled a form with their personal and sociodemographic information, as
well as their clinical and pathological antecedents. Additionally, they signed a consent
form. The subjects were submitted to hemogram, coprological test, western blot, CAT scan
and, if necessary, a magnetic resonance to verify the diagnosis.

Out of 84 patients sampled, 64 (76%) met the diagnostic criteria to determine whether
or not cysticercosis. The gender distribution was 53 percent female and 47 percent male.
65 percent of the affected population was between the age .of 12 and 38 years. Also, 65%
of the study population reported being illiterate, Azua and San Juan de la Maguana were
the provinces in which more cases were positive. 32 percent of the studied population was
confirmed by mayor criterion and two minor criteria final diagnosis of cysticercosis.

For conclusion of this study, there is a high association between epilepsy and
cysticercosis Southern Region of the Dominican Republic. Follow-up studies of these

cases are needed to better characterize this association.

Keywords: Epilepsy, cysticercosis, neurocysticercosis, seizure, Taenia solium.



I. INTRODUCCION
La cisticercosis humana es la infeccion durante la etapa larvaria (cisticerco) de la T.

solium. El Comité de Expertos de la OMS® en Zoonosis parasitarias, con la participacion
de la FAO™, reconocié la importancia mundial de la cisticercosis y su gran repercusién en
la salud y la economia de muchos pueblos. Plantean que estas zoonosis presentan un
problema médico especial. Esta entre varias de las mas extendidas y graves infecciones
humanas, y a juzgar por la experiencia de los ultimos 20 afos, cabe pensar que en el
futuro sera una causa creciente de epilepsia y muerte humana." %3

La cisticercosis porcina provoca grandes pérdidas econémicas por decomiso de carne
y por concepto de tratamientos en los casos de ligeras infecciones para su
aprovechamiento industrial, ademas de ser un vehiculo de transmision de esta
enfermedad.

En el caso de los humanos, se calcula que en todo el mundo estan infectados unos 20
millones de personas, y cada afio ocurren alrededor de 50 mil defunciones. En algunas
zonas endemicas se identifican tasas de prevalencia de anticuerpos hasta de 10 por
ciento. 43

La cisticercosis puede ser simple o rﬁﬂltiple y los quistes estar esparcidos o en
cumulos. Los hallazgos de NCC incluyen epilepsia (focal o generalizada), deficiencias
neurolégicas focales, hipertension intracraneal, entre otros.

El consumo de cerdo infectado poco cocinado produce una infeccion intestinal por
tenia adulta. La forma intermedia se adquiere con la ingestibn de comida o agua
contaminadas con los huevos de T. solium. Por tanto, la cisticercosis puede desarrollarse
incluso en personas que no comen cerdo. *7

En Republica Dominicana se reportan diferentes estudios que destacan el caracter
endémico de la T. solium en la regién Suroeste del pais, pero no se ha encontrado
publicaciones sobre su asociacién con la produccién de epilepsia.

La epilepsia causada por cisticerco se caracteriza por convulsiones recidivantes,
cambios electroencefalograficos acompafados de convulsiones, anormalidades del

estado mental o sintomas neurolégicos circunscritos que persisten durante horas en

periodo pos ictal.

¥ OMS: Organizacion Mundial de la Salud
*" FAO: Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacion



Frecuentemente los quistes permanecen asintomatico. Cuando son sintomaticos, el
periodo de incubacion es variable (uno a 10 afios, pero a veces mas largo), cuando
aparecen las manifestaciones descritas anteriormente se produce la epilepsia. La
epilepsia se considera comun en Republica Dominicana y, en los Estados Unidos afecta

aproximadamente a 0,5 por ciento de la poblacion. & °



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
La epilepsia involucra distintas etiologias conocidas y un tanto desconocidas, con

un impacto socio-econdmico y personal importante sobre el paciente que la padece. Entre
una de las causas que se podria prevenir se encuentra la producida por la infeccion de
cisticercosis al sistema nervioso central.

En nuestro pais, especificamente en la regiéon suroeste, se observa una cantidad
importante de personas afectadas con epilepsia, de origen desconocido. Es una de las
regiones mas pobres de nuestro pais y en la misma abunda el criadero de cerdos en
pocilgas o en corralizas en las casas. Es muy frecuente ver la convivencia en los patios de
las casas, de los cerdos con los miembros de la familia.

Es nuestro interés, escrutar que relacion porcentual existe entre estas dos
entidades: epilepsia y cisticercosis. Por las razones ya expuestas hemos determinado
estudiar las provincias de Azua, San Juan de la Maguana, Elias Pifa y Bahoruco.

Frente a esta situacién nos planteamos la siguiente interrogante:

¢, Cual es la relacién entre cisticercosis como causa de epilepsia en 4 provincias de
la region suroeste; Azua, San Juan de la Maguana, Elias Pina y Bahoruco; Republica
Dominicana en el periodo comprendido entre Enero 2009 y Junio 2010?




ill. OBJETIVOS

I.1. Generales
Determinar la asociacion de afectaciébn de epilepsia por cisticercosis en cuatro

provincias de la Republica Dominicana.

.2. Especificos:
Identificar la asociacion de la epilepsia con cisticercosis y los siguientes factores:

Identificar pacientes con epilepsia y cisticercosis
Descripcién de los limites socio demograficos

Asociar parametros clinicos



IV. MARCO TEORICO

IV.1. Epilepsia
IV.1.1. Historia

La Epilepsia es conocida desde la antigiedad, en el transcurso del tiempo las
manifestaciones de la misma han recibido explicaciones muy diversas las cuales han
estado sujetas, en forma general, al nivel de los conocimientos cientificos y culturales de
cada época.

Las descripciones iniciales aparecen en el Papiro de Edwin Smith, 3000 afos antes de
nuestra era, donde se habla de enfermos poseidos por espiritus y trepanaciones con fines
religiosos, buscando que el ser maléfico abandonara al paciente por ésa «ventana».
Imhotep utiliza la palabra «cerebro» y habla de convulsiones. Hipocrates la denomina
«Enfermedad Sagrada» y se refiere a su origen cerebral; siendo Galeno el primero en
aseverar que el cuadro era una enfermedad y no un fenémeno divino y plantea que las
trepanaciones se realizaran contraleteral al lado de las crisis. Avicena introduce el término
Epilepsia.

Transcurre posteriormente un lapso de tiempo en que se conjugan las interpretaciones
misticas y las cientificas; pero con un aval de conocimientos limitados hasta el Siglo XIX,
en que las ciencias comienzan a opacar al oscurantismo; asi Bravais, en 1827, relaciona
la presencia de crisis con lesiones en la corteza cerebral; Jackson, en 1888, describe las
crisis focales, asi como la denominada «Marcha Epiléptica» y mas tarde, en 1898, las
crisis uncinadas. El 25 de Noviembre de 1886 Horsley opera el primer paciente con
Epilepsia, realizando una resecciéon del 16bulo temporal en un enfermo portador de un
tumor cerebral, el mismo fallece por infecciéon e hipertensién endocraneana. Posterior a
esto se interviene quirirgicamente 10 enfermos, con resultados alentadores,
introduciendo la técnica de la reseccion subpial.

En los primeros 70 afos del Siglo XX el tratamiento quirirgico de la epilepsia se
caracteriza por periodos de florecimiento y otros de tendencia al abandono; pero
prevalece la introduccion constante de nuevas modalidades de diagnostico y/o
tratamiento. Cushing en 1912 realiza el mapeo de la corteza cerebral.

Afortunadamente las desgracias de la humanidad dejan algun saldo positivo. Foerster
en Alemania observa después de la | Guerra Mundial un nimero de enfermos que

padecian convulsiones como secuela de heridas por armas de fuego y comienza a tratar
7



las mismas, notando en las muestras operatorias cicatrices gliales. Penfield, a la sazén
colaborador de Foerster, se entusiasma con esta cirugia, confeccionan un mapa cerebral
donde localizan las areas centrales y del lenguaje de la corteza cerebral y atribuyen las
crisis a la retraccion producida por las cicatrices corticales. En 1935 Foerster y
Altenburger realizan el primer registro Electocorticografico.

En 1934 la Fundacion Rockefeller financia la creacién de dos Institutos para pacientes
neurolégicos incluyendo el tratamiento quirdrgico de la Epilepsia, uno en Breslau,
Alemania y otro en Montreal, Canada. "°

IV.1.2.Definicién
Una convulsién o crisis epiléptica es un fendmeno paroxistico originado por una

actividad anormal, excesiva y sincronica de un grupo de neuronas del SNC'™, y que
puede cursar clinicamente de distintas formas. Epilepsia es la existencia de crisis
epilépticas recurrentes debidas a un proceso cronico subyacente. La existencia de una
convulsién aislada, o de crisis recurrentes debidas a factores corregibles o evitables no
es necesariamente una epilepsia. !’

Es un desorden neurolégico caracterizado por su curiosidad, caracter involuntario,
asociado a manifestaciones clinicas (signos y sintomas neurolégicos) que suceden en
una progresiobn que correlaciona con una distribucion anatomicamente logica,
estereotipada, recurrente, incurable pero potencialmente tratable, debido a un exceso de
actividad neuronal de la corteza cerebral que puede ser demostrable en estudio EEGH y
tomografia axial computarizada «TAC cerebral».'

La palabra epilepsia derivada del griego estar poseido que significa tendencia a
experimentar ataques o crisis recurrentes, de mayor o menor intensidad y variadas
caracteristicas, y que se originan en el cerebro. Aun hoy continua siendo un término tabu,
y los enfermos que la padecen tratan de ocultarla para no ser discriminados social y
laboralmente.*®

Es la inconsciencia sostenida y actividad convulsiva generalizada, continua o

intermitente de comienzo o aparicién stbita.

" SNC: Sistema Nervioso Central
* EEG: Electroencefalograma



IV.1.3. Epidemiologia
La epilepsia es una afeccidon cronica de expresion intermitente, en general sin signos

fisicos obvios que ayuden al diagnostico. Es por ello que se hace dificil, en determinados
casos, la obtencion de informacion confiable. Para propositos epidemiolégicos, una
persona con epilepsia se define como aquélla con mas de una crisis en mas de una
ocasion, sea cual fuere la causa. Varias crisis en un cuadro de meningitis, no es
considerada epilepsia. Las crisis deben ser dos eventos separados en el tiempo y ser
recurrentes. La incidencia en general, varia alrededor del mundo, con valores de entre
11/100 000 a 134/100 000. En un estudio muy completo realizado en Rochester,
Minnesota, EE.UU., la incidencia fue de 120/100 000 «aunque incluyd crisis Unicas y
convulsiones febriles».”> En otro estudio realizado en Buenos Aires, Argentina, la
incidencia fue de 20/100 000 para las crisis generalizadas ténico-clénicas.' Es por ello
que la mayoria son crisis parciales simples y complejas, con frecuencia secundariamente
generalizadas. En el mismo estudio se publico que del 3 al 5 por ciento de la poblacion
general experimentara una o mas crisis epilépticas en alguin momento de la vida. La
prevalencia de epilepsia activa, dos 0 mas crisis epilépticas en los dos Ultimos afios, es de
5 a 8/1000, aunque tomada por grupos etarios, hasta los 20 afios ésta es de 4.5/1000, y a
los 80 afos de 10/1000. El 70 a 80 por ciento de los pacientes con epilepsia y que inician
tratamiento con DAEsS, queda libre de crisis. A pesar de ello, existen altas probabilidades
de recurrencia de crisis si se suspende la medicacién. Algunos factores predictivos para la
recurrencia de crisis es la edad mayor de 16 afos, politerapia, crisis epilépticas luego de
iniciada la medicacion, convulsiones tonico-clénicas, epilepsia miocloénica y anormalidades
en el electroencefalograma.14 Los pacientes con epilepsia tienen incrementada la tasa de
mortalidad de 18 por ciento con respecto a la poblaciéon general. Aquéllos con una clara
etiologia causante de la crisis epiléptica «tumor, ataque cerebral, dafo cerebral por
trauma» tienen un peor prondstico, y la tasa de sobrevida es del 50 por ciento con
respecto a la poblacién general a los 10 afios de seguimiento luego del diagnéstico.'® '
En cuanto a la poblacién pediatrica, en Estados unidos se calcula que anualmente
alrededor de 150, 000 pacientes requieren evaluacion meédica por algun tipo de evento
paroxistico, y de ellos aproximadamente 20 por ciento corresponde a nuevos casos de
epilepsia confirmados. La incidencia del padecimiento en menores de 20 afios de edad

% drogas antiepilépticas



ha sido ponderada en diversos paises en intervalos de 50 a 100 por 10,000. Por otra
parte, se estima que de 50 a 75 por ciento de los casos de epilepsia se presenta antes de
los 20 afios de edad y 30 por ciento ocurre entre el nacimiento y los 4 afos, aunque la

mayor incidencia se ha observado durante el primer afio de vida.13,15116

IV. 1.4. Etiologia
Es importante resaltar que las crisis que se producen solo por la descarga eléctrica de

células vivientes. El tejido necroético y cicatricial no es sitio de actividad epiléptica, aunque
la esclerosis puede producir dafio a las neuronas sobrevivientes cercanas y alterar su
metabolismo y funcidn con propagacion de descargas anormales a neuronas vecinas,
poco a poco incorporadas en un conjunto anormal de actividad neuronal.

En numerosas ocasiones, la etiologia es desconocida « idiopatica», aunque existen
algunas causas de epilepsia descritas a continuacion:

1. Genética: el 50 por ciento de los pacientes con epilepsia no presentan un trastorno
neuroldgico subyacente demostrable. Estos casos «idiopaticos» poseen un importante
antecedente genético y los pacientes sufren crisis generalizadas primarias. Estudios
familiares muestran que la persona y cerca del 30 por ciento de sus hermanos e hijos
evidencias anormalidades electroencefalograficas similares. La penetracion de este rasgo
se aproxima al 14 por ciento al principio de la nifiez, se eleva hasta un 50 por ciento a la
mitad de la infancia y a continuacion decrece en la vida adulta.ll

Las crisis son fuertes acompafantes de algunas raras enfermedades hereditarias,
entre ellas leucodistrofias, lipidosis y aminoacidufias. La esclerosis tuberosa y la
enfermedad de sturge-weber a menudos se presentan con trastornos ictales. La
hipoglucemia secundaria a diversos padecimientos del almacenamiento de glucégeno y
otras hipoglucemias hereditarias precipitan muchas veces crisis en los nifios afectados.
Algunas de las anormalidades cromosOmicas como la trisomia D se acompafian de
actividad ictal intratable.

Cada vez se estan identificando mas genes causantes de epilepsia; en varios casos la
alteracion primaria es un mal funcionamiento de algun canal iénico «canalopatias».11,16

2. Factores prenatales y perinatales: diversas infecciones pasan a través de la
placenta al feto, lo cual puede ocasionar dafio cerebral y actividad epiléptica. Estas
enfermedades incluyen sifilis, toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus y herpes simple. El
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consumo regular por parte de la madre de ciertas drogas, como alcohol y cocaina, se
consideran la causa del dafio cerebral en el feto y la subsecuente actividad epiléptica. Las
radiaciones en los primeros meses de la gestacion puede causar lesiéon cerebral y crisis
epilépticas. Las lesiones traumaticas al cerebro durante el parto pueden ejercer diferentes
efectos. Es posible el dano directo al cerebro. La deformacion excesiva al momento de
pasar por el canal de parto puede provocar herniacién de la cara medial del |6bulo
temporal sobre el borde libre de la tienda del cerebelo. Aunque esta deformacion se
resuelve tan pronto se libere la cabeza, la herniacién es suficiente para ocasionar dario a
la cara medial de Iébulo del temporal con la consecutiva gliosis. Se presenta una
alteracion en el metabolismo y funcionamiento de las neuronas circundantes, con
generaciébn de descargas anormales, que se propagan a las neuronas vecinas,
gradualmente incorporadas en un grupo anormal de actividad neuronal. Asi, junto con el
desarrollo de conexiones simpaticas anormales, se induce un incremento del niumero de
neuronas en el proceso anormal y por uUltimo el area se vuelve epileptégena en una fase
posterior de la vida. Este mecanismo es la causa de las crisis parciales complejas
«psicomotoras o del I6bulo temporal». 1

El traumatismo perinatal tiene diferentes efectos indirectos, incluida la trombosis
cerebral venosa, la cual se vincula con actividad ictal. La anoxia perinatal tiene muchas
causas. El problema principal yace en la falla para establecer la respiracion espontanea
al nacimiento. Esto puede ocurrir en el prematuro y durante el exceso de sedacion
materna durante el parto. La anoxia es una causa importante de dafo hepatico y
kernictures, ello provoca lesién cerebral en cerca del 25 por ciento de los nifios
sobrevivientes, lo que a su vez da lugar al desarrollo de microcefalia, retraso mental,
coreoatetosis y crisis epilépticas.'®

3. Fiebre: las crisis febriles son un proceso tipico de la edad infantil entre los tres
meses Yy los cinco anos de edad, que se relaciona mas frecuentemente con el aumento de
la temperatura, lo que da lugar a una crisis el primer dia de un proceso febril,
independientemente del origen del mismo. Las crisis febriles simples son generalizadas,
duran menos de 15 minutos, presentan buena recuperacion posterior y los hallazgos en el
periodo intercritico son normales o negativos; con frecuencia existen antecedentes
familiares de crisis febriles o de epilepsia; son recurrentes en un tercio de los casos,
aunque sélo el 10 por ciento de los pacientes sufre mas de dos episodios, de forma mas
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probable si la crisis se produce en el primer afio de vida; no se relacionan con un mayor
riesgo de presentar epilepsia. Las crisis febriles complejas son las que tienen signos
focales, una duracidén superior a 15 minutos o se repiten en el curso del mismo episodio
febril; se relacionan con un 2-5 por ciento de incremento del riesgo de sufrir epilepsia con
posterioridad.

4. Traumatismo craneoencefalico: la probabilidad de presentar epilepsia tras un
TCE™ esta relacionada con la intensidad del mismo; las heridas abiertas, las fracturas con
hundimiento o con hemorragia asociada tienen entre un 40-50 por ciento de
probabilidades de padecer epilepsia, mientras que en los TCE leves el riesgo es de un
cinco a 25 por ciento. Las crisis que aparecen en la primera hora tras el TCE
«inmediatas» no suelen conllevar riesgo de epilepsia a largo plazo y suelen ser crisis
generalizadas. Las crisis precoces «entre la primera hora y el séptimo dia tras el TCE»
suelen ser mas frecuentes en los nifios, se asocian a lesiones traumaticas significativas vy,
a diferencia de las inmediatas, conllevan riesgo de epilepsia tardia y suelen ser crisis
parciales; la utilizacion de medicacidn antiepiléptica se ha demostrado util como
prevencion primaria de estas crisis. Por ultimo, las crisis tardias «aquellas que aparecen
tras la primera semana» son mas frecuentes en los adultos y se tratan de crisis parciales
con tendencia a la generalizacion; no se recomienda la utilizacion de medicacién
antiepiléptica para prevenir la aparicion de estas crisis. Se dice que la aparicién temprana
de crisis, alrededor de unos 7 dias después de la lesion tiene un mejor pronéstico que el
inicio tardio.

5. Patologia cerebrovascular: es la responsable del 50 por ciento de los casos nuevos
de epilepsia en los mayores de 65 afos. Las convulsiones en la fase aguda son menos
frecuentes y acompaian generalmente a la patologia embolica, mientras que las crisis
mas frecuentes comienzan meses o afos tras el proceso agudo, y se relacionan con
cualquier tipo de patologia cerebrovascular.'"'®

6. Causas degenerativas y desmielinizantes: todas las personas con enfermedad
degenerativa del encéfalo tiene un aito riesgo de actividad ictal. Durante el curso de la
enfermedad de Alzheimer no es rara la presentacion de crisis. El 10 por ciento de los
individuos con esclerosis multiples muestran actividad epiléptica en algun momento de

desarrollo de la afeccion.

*** TCE: trauma craneoencefalico
12



7. Causas toxicas, metabdlicas y nutricionales: muchas toxinas y farmacos son
epileptogenos. Las causas toxicas halladas con mas frecuencia incluyen la supresion de
alcohol, supresiéon subita de barbitiricos o fenitonina en el epiléptico, dosis altas de
farmacos psicotropicos (en particular las fenotiacinas, butirofenonas y tioxantenos),
envenenamiento con monoéxido de carbono, plomo o mercurio, ingestion de
antihistaminicos e inyeccién intravenosa de heroina o cocaina.

Los trastornos electroliticos, hiponatremia, hipernatremia, hipocalemia e
hipomagnesemia producen irritacion neuronal y crisis epilépticas. Muchas veces la
hipoglucemia, encefalopatia urémica y otras encefalopatias metabélicas cronicas se
acompaian de crisis epilépticas.

La deficiencia de piridoxina, aunque rara, es una notable causa de crisis neonatales e
infantiles y siempre debe considerarse en una investigacién de los episodios ictales en
este grupo de edad. La dependencia de piridoxina se observa en los infantes que

recibieron dietas deficientes de esta vitamina.'®

IV.1.5.Fisiopatologia
Las crisis son la consecuencia del desequilibrio entre los mecanismos exitatorios e

inhibitorios del SNC. El mecanismo basico de produccién de las crisis, aunque no bien
conocidos, seria el siguiente:

1. Existe inicialmente una actividad de descarga generada por la entrada de Ca2+ y
Na+ al interior de la neurona, causando una despolarizaciéon prolongada de la membrana.
Esto generaria una punta en el EEG.

2. En condiciones normales, esta actividad es frenada mediante una hiperpolarizacion
mediada por los receptores GABA'™ y los canales de K+.

3. Las descargas repetidas originan un aumento del K+ extracelular, del Ca2+
extracelular y de la activacion mediada por los receptores NMDA®¥, con lo que se evita
que tenga lugar la hiperpolarizacién Normal. Existen muchos mecanismos que pueden
alterar la tendencia de las neuronas a realizar descargas paroxisticas; en ocasiones se
produce una transformacién de toda un area neuronal que se convierte en hiperexitable

" 4cido gamma-aminobutirico
$# 4cido N-metil-p-aspértico
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de forma crénica, convirtiéndose en un foco epiléptico: este proceso se conoce como
epileptogénesis.’

: A Normal ion-channel 8 Mutation in SCN18 < Mutation in KCNQ2, KCNQ3
! function (gencralized cpilepsy with {benign familial neonatal
: febrile seizures plus) convulsions)
} Na\i\\ Na:
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Figura1. Ejemplos del desequilibrio entre los mecanismos exitatorios e inhibitorios del SNC
Asociados formas hereditarias de epilepsia. Fuente NEJM.

IV.1.6.Clasificacién .
Para comprender la clasificacion de las crisis epilépticas y las de las epilepsias y

sindromes epilépticos, es importante definir algunos conceptos:

1. Una «crisis epiléptica» constituye una disfuncién transitoria de una parte o de todo
el encéfalo, producida por una descarga anormal subita, excesiva e hipersincronica de
una poblacién neuronal hiperexitable. La expresion quimica de este evento electroquimico
puede ocasionar sintomas motores, sensoriales, autonémicos, mentales o siquicos, o
bien una combinacion de ellos, dependiendo del origen de la descarga epiléptica y de las
areas corticales o subcorticales a las cuales se puede propagar.

2. El diagnostico propiamente de «epilepsia» se establece cuando estas crisis
epilépticas tiende a ocurrir repetidamente sin una causa demostrable fuera del SNC que
las cause, de tal manera que constituyen una alteracion crénica paroxistica de dicho
sistema, de origen diverso.

3. Los «sindromes epilépticos» son formas de epilepsia que se asocian con un
conjunto de manifestaciones clinicas y para clinicas, las cuales usualmente ocurren juntas

en algin momento de la evolucién de la enfermedad.
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4. «Epilepsia de causa conocida o sintomatica» como son en los casos de hipoxia-
isquemia, la enfermedad vascular hemorragica o isquémica, traumatismos, entre otras
posibles causas.

5. «Epilepsia criptdgena» cuando existen sospechas clinica o paraclinicas de un
origen que puede diagnosticarse.

6. «Epilepsia primaria o idiopatica» cuando resulta imposible determinar una causa.

7. Teniendo en cuenta la importancia principal de la clasificacion de las crisis
epilépticas, es la diferencia que existe entre una crisis primaria parcial que inicia con una
descarga focal limitada a uno de los hemisferios cerebrales y que, de manera
subsecuente se generaliza, de aquellas primariamente generalizadas que afectan ambos
hemisferios desde el inicio de la descarga epiléptica.'®'"8.19

Ha habido multiples intentos por encontrar una clasificacion ideal para pacientes con
crisis epilépticas y epilepsia desde la clasificacion de crisis epiléptica en 1981 y la
clasificacién de crisis epilépticas y sindromes epilépticos en 1989."°

Es por eso que en julio de 1997 el comité ejecutivo de ILAES decide que es prioritaria
la revisibn del sistema empleado en la clasificacion habitual. La ILAE efectia su
colaboracién al establecer una clasificacion y terminologia estandarizada para las crisis
epilépticas y sindromes epilépticos.

En consulta este esquema es aprobado por la Asamblea General, durante el Congreso
Mundial de Buenos Aires en el afio 2001.'"- 18

Los aspectos discutidos son:

a) Que la nueva clasificacién es el resultado de un trabajo continuo y en progreso,
donde se acepten las propuestas de los diversos autores para su analisis y no debe de
ser rigida de tal forma que se tenga que encasillar a como dé lugar el tipo de epilepsia.

b) Sustituir el término de parcial y referirse sélo como focal. La propuesta de la ILAE
es la omisién de las palabras «convulsidn» y «convulsivo».

¢) Reemplazar el término de «convulsiones febriles» por el de «Crisis Febriles».

d) Utilizar de manera adecuada los términos idiopatico y criptogénico de acuerdo a su

definicion actual.

% ILAE: del ingles International League Against Epilepsy
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e) Descartar los términos de «benigno» y «genético» en la definicion de crisis
idiopaticas, ya que no todas las epilepsias benignas son idiopaticas y no todas las
genéticas son benignas.

f)  Que los términos «idiopatico» y «sintomatico» sean conservados y que el término
«criptogénico» sea reemplazado por «probablemente sintomatico».

g) En la nueva clasificacion se incluye a las epilepsias familiares como un rubro
aparte llamado «sindromes familiares» donde se incluyan: la Epilepsia Generalizada con
Crisis Febriles plus, Epilepsia Familiar Focal con focos variables, Epilepsia Idiopatica
generalizada con fenotipos variables.

h) Dentro de la clasificacion existen médulos dinamicos y flexibles donde se agreguen
nuevas propuestas de sindromes Yy tipos de epilepsia para que sufran modificaciones y
cambios periddicos con aprobaciéon del Comité Ejecutivo sin la necesidad de la Asamblea
General ya que esta ultima sélo sesiona cada 2 afios y es para aprobar las ultimas
modificaciones de la clasificacion.

i) La ILAE ha establecido otras consideraciones divididas en ejes a través de los
cuales podemos clasificar mejor a la epilepsia:

Eje 1. Consiste en la descripcion de la semiologia ictal usando la terminologia del
glosario ya establecido. La descripcion del evento ictal, sin referirse a la etiologia,
anatomia o sus mecanismos debe de ser extremadamente detallada, para propésitos
clinicos o de investigacion.

Eje 2. Se refiere al tipo o tipos de crisis epilépticas, la experiencia de los pacientes
derivada de una lista aceptada de tipo de crisis que representan entidades diagnésticas
con implicaciones etiolégicas, terapéuticas y/o pronosticas. El grupo de trabajo de la ILAE
ha creado una lista aceptada de tipos de crisis epilépticas incluyendo formas de estados
epilépticos y factores precipitantes para crisis refleja, la cual se describe en la (tabla |).

Eje 3. Se refiere al diagnéstico sindromatico basado en la lista aceptada de los
sindromes epilépticos (Tabla IlI). Muchas veces un diagnéstico de un sindrome epiléptico
no es posible, por lo que se recomienda una lista de sindromes epilépticos y condiciones
con crisis epilépticas que no requieren de un diagnéstico de epilepsia. La tabla |l también
muestra sindromes que aun estan en discusion y revision por el grupo de trabajo de la
ILAE basados en nuevas informaciones. Un ejemplo de clasificacién de los sindromes

epilépticos en grupos de sindromes (Tabla mny."”
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Tabla I.

TIPOS DE CRISIS EPILEPTICAS Y ESTIMULOS
PRECIPITANTES PARA CRISIS REFLEJAS
TIPOS DE CRISIS AUTO-LIMITADA

Crisis

Generalizadas

Crisis

Focales

Tipo de crisis
continuas

Estimulos
precipitantes de
crisis reflejas

~Crisis tonico-clonicas (incluye
variaciones

benignas con una fase clonica o
miocldnica)

~Crisis clénicas

Con manifestaciones tdnicas.
~Sin manifestaciones tonicas.
~Crisis de ausencias tipicas.
~Crisis de ausencias atipicas.
~Crisis de ausencias
miocldnicas.

~Crisis tOnicas

~Espasmos

~Crisis mioclonicas
~Mioclonia palpebral

Sin ausencia

Con ausencia

~Crisis mioclonicas atonicas
~Mioclonus negativo

~Crisis atonicas

~Crisis reflejas en los sindromes
epilépticos generalizados

~Crisis focales sensitivas
Con sintomas sensitivos
elementales

(Ej. Crisis del 16bulo occipital
y parietal).

~Con sintomas sensitivos
especiales (Ej. Crisis de la
unién temporo — parieto —
occipital)

~Crisis focales motoras

Con signos motores clonicos
elementales.

Con crisis motoras clénicas
asimétricas

(Ej. Crisis motoras
suplementarias)

Con automatismos tipicos
(16bulo temporal)

(E). Crisis mesiales del 16bulo
temporal)

Con automatismos
hiperquineticos

Con mioclonus negativos
focales

Con crisis motoras
inhibitorias

~Crisis gelasticas

~Crisis hemiclonicas
~Crisis secundariamente
generalizadas

~Epilepsias reflejas en
sindromes epilépticos focales

~Estado epiléptico
generalizado
~Estado epiléptico
ténico-clénico
generalizado
~Estado epiléptico
clénico

~Estado epiléptico
de ausencias
~Estado epiléptico
ténico

~Estado epiléptico
mioclénico
~Estado epiléptico
focal

~Epilepsia parcial
continua de
Kojevnikov

~Aura continua
~Estado epiléptico
limbico (estatus
psicomotor)

~Estado
hemiconvulsivo con
hemiparesia

~Estimulos visuales

~Luz parpadeante: con

patrones de colores.
~Otros estimulos
visuales
~Pensamiento
~Muisica

~Comer

~Praxias
~Somatosensoriales
~Propioceptivos
~Lectura

~Agua caliente

~Sobresalto
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Tabla Il.

Sindromes epilépticos y condiciones
Relacionadas.

Crisis neonatales familiares benignas
Encefalopatia mioclénicas temprana

Sindrome de Otahara

Crisis parciales migratorias de la infancia*
Sindrome de West

Epilepsia mioclonicas benigna de la infancia
Crisis infantiles familiares benignas

Crisis infantiles benignas (no familiares)
Sindrome de Dravet

Estado mioclénico en encefalopatias no progresivas
Epilepsia benigna de la infancia con puntas
centrotemporales

Epilepsia occipital benigna de la infancia de inicio
temprano

(tipo Panayiotopoulos)

Epilepsia occipital de la infancia de inicio tardio
(tipo Gastaut)

Epilepsia con ausencias mioclonicas

Epilepsia con crisis mioclonico-astaticas
Sindrome de Lennox-Gastaut

Sindrome de Landau-Kieffner (SLK)

Epilepsia con punta y onda continias durante el
suefo de ondas lentas.

Epilepsia de ausencia de la infancia

Epilepsia mioclénica progresiva

Epilepsias generalizadas idiopaticas con fenotipos
variables

Epilepsia mioclénica juvenil

Epilepsia con crisis ténico-clonicas generalizadas
Solamente

Epilepsias reflejas

Epilepsia fotosensible idiopatica del I6bulo occipital

Otras epilepsias visuales sensitivas

Epilepsia primaria de la lectura

Epilepsia de sobresalto

Epilepsia nocturna autésomica dominante del
i6bulo frontal

Epilepsias familiares del I6bulo temporal
Epilepsias generalizadas con crisis febriles plus*
Epilepsia focal familiar con focos variables*
Epilepsia focal sintomatica (o probablemente
sintomatica)

Epilepsias limbicas

Epilepsia mesial del I6bulo temporal con
esclerosis hipocampal

Epilepsia mesial del I6bulo temporal

definida por etiologias especificas

Otros tipos definidos por su localizacion

y etiologia

Epilepsias neocorticales

Sindrome de Rasmussen

O t ros tipos definidos por su localizacién y
etiologia

Condiciones con crisis epilépticas que no
requieren un

diagnéstico de epilepsia

Crisis neonatales benignas

Crisis febriles

Crisis reflejas

Crisis por depravacién de alcohol

Crisis por drogas u otras quimicamente inducidas.
Crisis postraumaticas inmediatas y tempranas
Crisis aisladas o grupos aislados de crisis
Crisis raramente repetitivas (oligoepilepsia)
Sindromes en desarrollo*
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Tabla Ill.

Grupos de sindromes

Sindromes especificos

Epilepsias focales idiopaticas de la infancia y nifiez.

Crisis infantiles benignas (no familiares)
Epilepsia benigna de la infancia con puntas
centrotemporales

Epilepsia occipital de la infancia de inicio tardio

Epilepsias focales familiares (autosémico-dominantes)

Crisis neonatales familiares benignas
Crisis familiares benignas de la infancia
Epilepsia noctuma autosomico dominante
del iébulo frontal

Epilepsia familiar del I6bulo temporal
Epilepsia focal familiar con focos variables*

Epilepsias focales sintomaticas (o prob. sintomaticas)

Epilepsias limbicas

Epilepsia mesial lob. Temporal con esclerosis
hipocampal

Epilepsia mesial lob. Temporal definida por
Etiologias especificas.

O t ros tipos definidos por su localizacion y etiologia
Epilepsias neocorticales

Sindrome de Rasmussen

Sindrome hemiplejia-hemiconvulsion

O t ros tipos definidos por su localizacion y etiologia
Crisis parciales migratorias de la infancia temprana*

Epilepsias idiopaticas generalizadas

Epilepsia mioclonica benigna de la infancia
Epilepsia con crisis mioclonico-astaticas
Epilepsia de ausencia de la infancia
Epilepsia con ausencias mioclonicas
Epilepsias idiopaticas generalizadas con
fenotipos variables

Epilepsia de ausencias juvenil

Epilepsia mioclonica juvenil

Epilepsia con crisis tonico-clonicas
Generalizadas solamente.

Epilepsias reflejas

Epilepsias generalizadas con crisis febriles plus*
Epilepsia fotosensible idiopatica del I6bulo occipital
Otras epilepsias visuales sensitivas

Epilepsia primaria de la lectura

Epilepsia por sobresalto

Encefalopatias epilépticas (con anormalidades
epileptiformes que conducen a disfuncién progresiva)

Encefalopatia mioclonica temprana
Sindrome de Otahara
Sindrome de West

Sindrome de Dravet (conocida anteriormente como epilepsia

mioclonica severa de la infancia)

Status mioclo6nico en encefalopatias no progresivas *
Sindrome de Lennox-Gastaut

Sindrome de Landau-Kleffner

Epilepsia con punta onda continua durante el

suefio de ondas lentas

Epilepsia mioclénica progresiva
Crisis que no requieren necesariamente el
diagnostico de epilepsia

*Sindromes en desarrollo

Ver enfermedades especificas

Crisis Neonatales Benignas

Crisis febriles

Crisis reflejas

Crisis por abstinencia de alcohol

Crisis por drogas o quimicamente inducidas
Crisis postraumaticas inmediatas y tempranas
Crisis unicas o grupos de crisis aisladas
Crisis raramente repetitivas (oligoepilesia)
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Eje 4. Especificar la etiologia cuando sea desconocida, la etiologia puede consistir en
una enfermedad especifica derivada de una clasificacion de enfermedades
frecuentemente asociadas con crisis epilépticas o sindromes epilépticos (tabla V), un
defecto genético o un sustrato patolégico especifico.

Tabla IV. (1era parte)

Ejemplo de una clasificacion de enfermedades frecuentemente asociadas
a crisis epilépticas o sindromes epilépticos.

Grupo de enfermedades Enfermedad especifica

Epilepsias mioclénicas progresivas Lipofuscinosis ceroide

Sialidosis

Enfermedad de Lafora

Enfermedad de Unverricht-Lundborg

Distrofia neuroaxonal

Epilepsia mioclonica con fibras rojas rasgadas
Atrofia dentorubropalidoluisiana

Otras

Enfermedades neurocutaneas Complejo esclerosis tuberosa
Neurofibromatosis
Hipomelanosis de Ito
Sindrome de nevo epidérmico
Sindrome de Sturge-Weber

Malformaciones debidas a anormalidades Lisencefalia aislada

corticales del desarrollo Sindrome de Miller-Dicker
Lisencefalia ligada al X

Bandas subcorticales de heterotopias
Heterotopias nodulares periventriculares
Heterotopia focal
Hemimegalencefalia

Sindrome perisilviano bilateral
Polimicrogiria unilateral
Esquizencefalia

Displasia cortical focal o multifocal
Microdisgenesias

Otras malformaciones cerebrales Sindrome de Aicardi
Sindrome PEHO
Sindrome acrocallosal
Otras
Tumores Tumor disembrioplastico neuroepitelial

Gangliocitoma

Angiomas cavernosos

Astrocitomas

Hamartoma hipotalamico (con crisis gelasticas)
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Anormalidades cromosomicas

Otros

Monosomia parcial 4p o sindrome Wolf-Hirschhormn
Trisomia 12p

Sindrome de duplicacion inversion 15

Cromosoma 20 ensortijado

Otras

Enfermedades mendelianas monogénicas con
mecanismos patogénicos complejos

Sindrome X fragil
Sindrome de Angelman
Sindrome de Rett
Otras

Tabla IV (2da parte)

Enfermedades metabdlicas hereditarias

Hiperglicinemia no cetésica

Acidemia D-glicérica

Acidemia propibnica

Deficiencia de sulfato-oxidasa

Deficiencia de fructosa 1-6 difosfatasa

Ofras acidurias organicas

Dependencia de piridoxina

Aminoacidopatias (enfermedad de jarabe de arce
fenilcetonuria, otras)

Alteraciones del ciclo de la urea

Alteraciones del metabolismo de los carbohidratos
Alteraciones del metabolismo de la biotina
Alteraciones del metabolismo del acido félico y
vitamina B12

Enfermedad de Menkes

Trastornos del glucdégeno

Enfermedad de Krabbe

Deficiencia de fumarasa

Trastornos peroxisomales

Sindrome de San Filippo

Enfermedades mitocondriales (deficiencia de
piruvato deshidrogenasa, defectos en la cadena
respiratoria, MELAS: encefalopatia mitocondrial,
acidosis lactica y sintomas de pequefos infartos).

Encefalopatias no progresivas causadas por
Infecciones cerebrales o lesiones
anbxicoisquémicas perinatales.

Porencefalia

Leucomalacia periventricular

Microcefalia

Calcificaciones cerebrales y otras lesiones por
toxoplasmosis, enfermedad cerebrovascular,
virus de inmunodeficiencia humana, etc.

Infecciones postnatales

Cisticercosis
Encefalitis herpética
Meningitis bacteriana
Otras
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Otros factores postnatales Trauma craneal

Abuso de drogas y alcohol
Infartos

Otros

Miscelaneos Enfermedad Celiaca (epilepsia con calcificaciones
occipitales y enfermedad celiaca)

Sindrome epiléptico del norte

Sindrome de Coffin-Lowry

Enfermedad de Alzheimer

Enfermedad de Huntington

Enfermedad de Alpert

Eje 5. Por ultimo, es opcional determinar el grado de discapacidad causado por la
condicién epiléptica utilizando la clasificaciébn Internacional de discapacidad de la

Organizacién Mundial de la Salud.'” 1% 1

IV.1.7. Diagnéstico
El diagnéstico de epilepsia es fundamentaimente clinico. La descripcion clinica del

episodio paroxistico por parte del paciente y en la mayoria de los casos por un testigo es
lo que va a permitir la caracterizacion del episodio como epiléptico. La epilepsia es un
diagnéstico positivo, no de exclusiéon, ya que las pruebas complementarias pueden
resultar normales.®

El diagnostico debe estar dirigido a detectar una probable causa «demostrar que es
sintomatica». Como es légico suponer las indicaciones seran variables en dependencia
de la causa sospechada. De manera que los estudios complementarios mas utilizados

son.

IV.1.7.1. EEG Cualitativo o clasico:
Las alteraciones del EEG por si solas de forma aislada no permiten el diagndstico de

epilepsia. La deteccién de anomalia en el EEG «ondas lentas, ondas agudas o puntas
solas o combinadas» durante la crisis permite, en general, el diagnéstico de certeza. El
EEG convencional «20 minutos, sistema internacional 10-20» detecta Unicamente
anomalias en el 50 por ciento de los pacientes. La repeticion de los registros de rutina

puede aumentar la sensibilidad hasta el 85-90 por ciento. La estimulacion luminosa
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intermitente es especialmente util para provocacion de mioclonias, y la hiperventilacion
para provocar ausencias tipicas en los nifios. En los casos en los que las crisis tengan un
modo especifico de provocacion «comida, lectura», éste ha de ser utilizado durante el
registro. La privacion del suefio es util para poner de manifiesto la actividad epiléptica en
el caso de las crisis generalizadas, y el suefio fisiolégico para las crisis parciales

complejas.l7

Figura 2. Electroencefalograma.

IV.1.7.2. Estudios imagenldgicos:
- Radiologia Simple de craneo: Aunque ha sido desplazada, en ocasiones es de

utilidad en la deteccion de calcificaciones, asimetrias craneales, zonas de osteolisis y
otras.

- Tomografia Axial Computada «TAC»: Es una de las investigaciones mas utilizada
en la busqueda de lesiones encefalicas que justifiquen una etiologia de la Epilepsia. Sin
embargo los resultados no son los mejores para la deteccion de focos epileptdgenos a
pesar de haberse diseflado técnicas especiales con cortes dirigidos a los Iébulos
temporales.

Resonancia Magnética «<RM»: Permite localizar lesiones con mayor precision que
la TAC en ocasiones. En los ultimos afios se han utilizado nuevas variantes de la RM,
como estudios Espectroscopia y la RM Volumétrica que posibilitan establecer

comparaciones entre la densidad de diferentes regiones y establecer comparaciones
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volumeétricas respectivamente; pero ambas son insuficientes para precisar el origen del
foco epiléptico en un cien por ciento.

— Tomografia por Emision de Positrones «TEP»: Penfield previd, y posteriormente
fue confirmado, que un foco epiléptico muestra un marcado hipermetabolismo durante las
crisis, pero el estado metabdlico interictal permanecié desconocido durante mucho
tiempo. Kulh et al, en 1979, encontraron que un foco epiléptico era detectado como una
zona de hipometabolismo en las imagenes por TEP. Esta zona se caracteriza por una
caida del metabolismo de la glucosa y del flujo sanguineo local predominando la primera
sobre la segunda. Los equipos para la realizacion del proceder son muy caros y muy
pocos centros cuentan con el mismo.

- Tomografia Simple por Emision de Fotones: Permite con una Gammacamara medir
el flujo sanguineo cerebral, disminuido en el periodo intercrisis y aumentado en las crisis.

Un foco hipometabdlico cambia a un hipermetabolismo profundo durante una crisis
clinica. El mecanismo de este fendmeno es desconocido; que dentro de esta area de
hipometabolismo existan pequenas zonas hipermetabdlicas que no son captadas en las
imagenes por TEP y que sus descargas se irradien a través de vias preferenciales a las
regiones subcorticales, hemisferio opuesto y la corteza vecina. '* %

— Técnicas adicionales incluidas en el estudio del foco epileptdgeno comprenden el
doppler transcraneal funcional, estimulaciéon magnética transcraneal,
magnetoencefalografia interictal e ictal, espectroscopia por resonancia magnetica, test de

Wada.?'

IV.1.8.Diagnéstico diferencial
Existe un gran numero de sucesos de instauracion mas o menos brusca, de breve

duracién y con resolucién posterior que plantean el diagnéstico diferencial con verdaderas
crisis epilépticas. Es de vital importancia el establecer un diagnéstico correcto de epilepsia
ya que, primero, de no ser asi no se resuelve el problema por el que consulta el paciente
y, segundo, obligaremos a éste a someterse a un tratamiento prolongado con farmacos
con probables efectos secundarios y a un cambio en los habitos de vida que pueden
condicionar su conducta posterior. A la hora de plantearse un diagnéstico diferencial de

crisis epiléptica se deben tener en cuenta las siguientes patologias (tabla V):
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Tabla V.

a. Pseudocrisis
b. Procesos fisiopatologicos:
* Sincope

» Enfermedad cerebrovascular: Accidentes isquémicos transitorios

» Migrafia: Migrafia con aura y Migrafna basilar

» Alteraciones del suefio: narcolepsia, parasomnias (sonambulismo,
terrores
nocturnos), enuresis nocturna

* Amnesia global transitoria

 Desorientacion topografica transitoria

« Alteraciones metabdlicas: hipoglucemia, hipocalcemia

* Trastorno paroxisticos del movimiento: coreoatetosis paroxistica,
mioclonias
focales, distonias focales

« Vértigo paroxistico benigno

» Espasmos del llanto

« Efectos secundarios de medicaciones diversas: antidepresivos,
supresion de benzodiacepinas, anticomiciales

e Efectos secundarios de toxicos: alcohol, plomo, mercurio,

insecticidas,
anfetaminas, cocaina.?’!

También estan los episodios denominados en su conjunto trastornos paroxisticos no
epilépticos, son los eventos que con mayor frecuencia se plantean como diagnéstico
diferencial de crisis epiléptica.”

Los trastornos paroxisticos no epilépticos, constituyen un grupo de eventos que se
presentan en forma generalmente brusca, de breve duracién, con o sin pérdida de
conciencia, con o sin trastornos motores asociados, con o sin alteraciones autonémicas,
originadas en una disfuncion cerebral de origen diverso y que tienen en comun el caracter

excluyente de no ser desencadenadas por la actividad neuronal excesiva y anormal.?
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Existe la necesidad de marcar la diferencia entre una crisis epiléptica y una crisis de
histeria, ya que ambas podrian prestarse a confusiones ante un personal no especializado

en la misma.?> %

IV.1.9.Algunos sindromes epilépticos especificos
ILAE clasifica varias decenas de sindromes epilépticos, de los que sdlo

mencionaremos algunos de forma puntual:

IV.1.9.1. Epilepsias parciales benignas de la infancia

Se caracterizan por ser edad-dependientes, con comienzo después de los 18 meses,
con crisis generalmente poco frecuentes, sin deterioro neurolégico asociado y con
normalidad en las pruebas complementarias salvo el EEG, que presenta una actividad de
fondo normal con complejos focales, de localizacion mas frecuentemente en la region
temporal media. Mas de la mitad de los pacientes con epilepsia parcial benigna de la

infancia tienen una epilepsia rolandica.

IV.1.9.2. Epilepsia rolandica

Debuta sobre todo entre los siete y los 10 afios de edad, remitiendo en el 98 por ciento
de los casos en torno a los 14 afios. El 80 por ciento de las crisis aparecen durante el
suefio y suelen presentar focalidad facial. No suele requerir tratamiento dado su evolucion

espontanea.

IV.1.9.3. Epilepsias de la infancia con mala respuesta al tratamiento

Existe un grupo de epilepsias que se caracterizan por asociar alteraciones neuroldgicas
junto a crisis con mal control terapéutico. En muchas ocasiones, el patron clinico depende
de la fase madurativa cerebral, con lo que es frecuente que el mismo paciente pase por
distintos sindromes segun su edad. En el periodo neonatal generalmente aparece una
encefalopatia miocl6nica neonatal; en lactancia y primera infancia, la epilepsia mioclénica
severa de la infancia y el sindrome de West, y en la segunda infancia, el sindrome de

Lennox-Gastaut.
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IV.1.9.4. El sindrome de West

Aparece en el primer afio de vida, mas entre el cuarto y séptimo mes, y predomina en
varones «1,5:1». Puede ser de origen criptogénico o sintomatico, mas frecuente; de
hecho, cualquier dafio cerebral importante que pueda generar epilepsia a esta edad,
probablemente lo hara en la forma de este sindrome, con lo que el listado de posibles
causas es muy extenso. La triada que define el sindrome consta de:

- Espasmos infantiles: contracciones musculares breves de uno a tres segundos, en
salvas, mas frecuentemente generalizadas y de predominio en musculatura flexora, que
aparecen al despertar, no persistiendo durante el suefio.

- Detencion del desarrollo psicomotor: puede producirse un estancamiento o una
regresion de lo adquirido, dependiendo de la etiologia subyacente; suele ser menos
importante en los criptogénicos.

- Hipsarritmia: es un criterio imprescindible para el diagnéstico del S. West. Es una
actividad basal desorganizada, con ondas lentas de alto voltaje, intercalandose ondas
agudas. Durante las crisis aparecen distintos tipos de ondas seguidos de una atenuacion

del voltaje.

IV.1.9.5. Sindrome de Lennox-Gastaut
Tiene una edad de inicio variable entre uno y 7 aiios de edad, con pico maximo entre
los dos y 4 afios de edad. Las posibilidades etiologicas son superponibles a las del

sindrome de West. Se caracteriza por la triada de:
- Mdltiples tipos de convulsiones, especialmente ténicas «las mas frecuentes y

caracteristicas», aténicas y ausencias atipicas.
- Afectacién psicomotriz, con afectacion involutiva del desarrollo o trastornos

conductuales. No aparece en todos los casos, pero si en la mayoria.
- Alteraciones en el EEG: en vigilia aparecen complejos de punta onda lentos, sobre un

ritmo de fondo lento; durante el suefio aparecen salvas de puntas. El registro critico

depende del tipo de crisis.
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IV.1.9.6. Epilepsias generalizadas del adulto

La epilepsia mioclénica juvenil es el prototipo de epilepsia generalizada idiopatica.
Supone el 10 por ciento de todas las epilepsias y es la epilepsia mioclonica mas
frecuente. La edad de inicio es entre los ocho y 25 afios de edad. La mayoria de los
pacientes presentan distintos tipos de crisis, ademas de las mioclénicas: 90 por ciento
asocian crisis ténico-clonicas y el 30 por ciento ausencias tipicas.

Las crisis se presentan como sacudidas musculares breves, habitualmente en
miembros superiores, caracteristicamente al despertar, y favorecidas por la privacion
previa de suefio y el consumo de alcohol. Se mantiene el nivel de conciencia, excepto en
las crisis severas.

El EEG muestra actividad paroxistica punta-onda en la mayoria de los casos, y siempre
es patolégico durante el suefio. Un tercio de los pacientes presenta actividad paroxistica

fotosensible, aunque no es frecuente que tengan un correlato clinico.

IV.1.10.Conducta terapéutica.

El tratamiento es casi siempre multimodal y comprende tratar los procesos
subyacentes que causan o contribuye a las convulsiones, el evitar los factores
desencadenantes, la supresion de las convulsiones recurrentes con tratamiento
preventivo con farmacos o cirugia y la orientacion de diversos factores sociales y

psicologicos.

IV.1.10.1. Tratamientos de los procesos subyacentes.

Las convulsiones originadas por una lesién estructural del SNC, como un tumor
cerebral, una malformacién vascular o un absceso cerebral, no siempre recurren después
de corregir la lesion de fondo. Sin embargo, a pesar de extirpar la lesion estructural,
existe el riesgo de que el foco convulsivo permanezca en el tejido circindate o que
aparezca de novo, como resultado de una gliosis y otros procesos inducidos por la
cirugia, la radioterapia u otros tratamientos. Por estos motivos, a la mayoria de los
pacientes se le mantiene con medicacion antiepiléptica al menos un afio, retirando la

medicacion solo si el paciente ha estado libre de convulsiones. Si las convulsiones son

28



resistentes a la medicacion, el paciente puede beneficiarse de la reseccidon quirtrgica de

la region cerebral epileptégena.

IV.1.10.2. Evitar los factores desencadenantes.

Se conoce poco acerca de los factores que determinan cuando va a ocurrir una
convulsion en un paciente con epilepsia. Algunos pacientes son capaces de identificar
situaciones concretas que aparecen disminuir su umbral a las convulsiones; estas
situaciones deben evitarse. Por ejemplo, a un paciente que tiene convulsiones con
relacion a la privacion de suefio hay que aconsejarle que mantenga un horario normal de
suefio. Muchos pacientes refieren una asociaciéon entre la ingesta de alcohol y sus
convulsiones, por lo que hay que insistirles en que modifiquen su habito de bebida. En
algunos pocos pacientes las convulsiones estan inducidas por estimulos muy especificos,

como un monitor de videojuegos, la musica o la voz de una persona «epilepsia refleja».

IV.1.10.3. Tratamiento con farmacos antiepilépticos.

En la mayoria de los pacientes con epilepsia los farmacos antiepilépticos constituyen la
base del tratamiento. La finalidad es prevenir completamente las convulsiones sin producir
efectos secundarios indeseables, preferiblemente con un solo medicamento y con una
dosificacidon que al paciente le resulte facil seguir. El tipo de convulsiéon es un factor
importante cuando se elabora el plan de tratamiento ya que algunos farmacos
antiepilépticos presentan acciones diferentes frente a los distintos tipos de convulsiones.
No obstante, existe superposicién entre muchos farmacos antiepilépticos, por lo que con
frecuencia la eleccion depende mas de exigencias del paciente, como la presencia de

efectos secundarios.

IV.1.10.3.1. ;Cuando comenzar el tratamiento con los farmacos antiepilépticos?

El tratamiento con farmacos antiepilépticos debe comenzar en todo paciente con
convulsiones recurrentes de etiologia desconocida o con una causa conocida que no
puede corregirse. Los pacientes que hayan sufrido una sola convulsion deben ser

tratados si esta se debe a una lesién ya identificada, como un tumor, una infeccién o un
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traumatismo del SNC y si existen signos inequivocos de que la lesion es epileptégéna. El
riesgo de recidiva en un paciente con una convulsidon aparentemente no provocada o
idiopética es incierto, con estimaciones que varian desde 31 a 71 por ciento en los
primeros doce meses después de la primera convulsion.

Los factores de riesgo que se asocian con convulsiones recidivantes y que estan
admitidos de forma general son los siguientes: exploracién neurolégica anormal,
convulsiones que se presentan como status epiléptico, paralisis posictal de Todd,
antecedentes familiares frecuentes de convulsiones y EEG anormal. La mayoria de los

pacientes que tienen uno o0 mas de los factores de riesgo debe recibir tratamiento.

IV.1.10.3.2. Mecanismo de accidn de los antiepilépticos.

Aunque la mayoria posee mecanismos de accion multiples, existen unos mecanismos
basicos compartidos por distintos farmacos:

* Inhibicion de los canales de Na+: fenitoina, carbamazepina, topiramato

* Inhibicién de los canales de Ca2+: fenitoina, valproico, etosuximida

* Disminucién de liberacién de glutamato: ’!amotrigina

* Potenciacién de la funcién de los receptores GABA: benzodiacepinas, barbitaricos

* Aumento de la disponibilidad del GABA: gabapentina, tiagabina, vigabatrina.

IV.1.10.3.3. Seleccién de antiepilépticos.

Los farmacos antiepilépticos que se distribuyen en Estados Unidos segun sus

patologias se ven en la siguiente (tabla VI):
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Tabla VI.

Clasificacion Primera linea Alternativa
Epilepsia generalizada Acido Valproico y Fenilhidantoina, Carbamazepina,
primaria tonico-clonico Lamotrigina Topiramato, Zonizamida,

Felbarmato, Primidona,
Fenobarbital.

Crisis Parciales

Carbamazepina,
Fenilhidantoina,
Lamotrigina, Acido

Topiramato, Levetiraceton,
Tiagabina, Zonisamida,

Gabapentina, Primidona,

Valproico. Fenobarbital
Mal de Ausencia Acido Valproico y Lamotrigina y Clorazepam
Etosuximida.

Mal de ausencia atipica,

crisis mioclonicas y atonicas

Acido Valproico

Lamotrigina, topiramato,
clorazepam, felbamato.

Otros farmacos como fenilhidantoina, acido valproico, carbamazepina y etosuximida

son frecuentemente utilizados como tratamiento de primera linea en casi todos los

trastornos epilépticos, porque han sido tan eficaces y son mas baratos que los

medicamentos de introduccién reciente.
Los factores para seleccionar el medicamento son, la eficacia, la comodidad de la

posologia como seria una vez al dia en comparacion con tres o cuatro veces Yy los

posibles efectos potenciales. Casi todos los farmacos antiepilépticos de uso habitual

producen efectos secundarios similares, que dependen de la dosis, como sedacién, ataxia

y diplopia.

En la siguiente (tabla VIl) se encuentran los farmacos antiepilépticos mas frecuentados,

nombre comercial, dosis recomendada, y algunos de sus efectos entre otros datos.
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Tabla Vil.

Nombre Genérico | Nombre Indicacion Dosificacion Efectos Efectos secundarios
comercial | principal habitual e secundarios generales
intervalos de las | neuroldgicos
dosis
Fenitoina Dilantin -Ténico- 300-400 mg/dia | -Mareo -hiperplasia gingival
(difenilhidantoina) clénicas (3-6 mg/kg en -Diplopia -linfadenopatia
-Comienzo adultos -Ataxia -hirsutismo
focal -Falta de -osteomalacia
coordinacion -Rasgos faciales toscos
-confusion -exantema
-Sindrome de Steven-
Johnson
Carbamazepina Tegreto! -Ténico- 400-600 mg/dia | -Ataxia -Anemia Anaplasica
Carbatrol clénicas (se aumenta -Mareo (1/500,000)
-Comienzo 200mg cada 3 -Diplopia -Agranulomatosis
focal dias) -Vértigo (1/200,000)
-Irritacion gastrointestinal
-Hepatotoxicidad (muy
rara)
-Hiponatremia (1.8- 40%
de los pacientes)
-Sind. de Steven-Johnson
(rara)
Acido Valproico Depakene | -Tonico- 750-2000 -Ataxia -Hepatotoxicidad
Depakote | clonicas mg/dia (20-60 -Sedacion {(1/20,000 pacientes)
-Comienzo mg/kg) cada 6- -Temblor -Trombocitopenia
focal 12h -Pancreatitis { 1/3000
-Ausencias pacientes)
-Ausencias - Aumento de peso
atipicas -Alopecia transitoria
-Miocldnicas -Hiperamoniemia
Lamotrigina Lamictal -Toénico- 150- 500 mg/dia | -Mareo -Hepatotoxicidad (raro)
clénicas cada 12h -Diplopia -Exantema (raro)
-Comienzo -Sedacién Sind. de Stevens-Johnson
focal -Ataxia (1-3/1000 pacientes)
-Ausencias -Cefalea
atipicas
-Miocidnicas
- Sindrome de
Lennox-
Gastaut
Etosuximida Zarontin Ausencias 750- 1250 - Ataxia -Irritacién gastrointestinal
{pequefios mg/dia (20-40 - Aletarga- -Exantema
mal) mg/kg) cada 12- | miento - Depresion de la médula
24 horas -Cefalea dsea
Gabapentina Neurontin | Comienzo 900- 2400 -Sedacién -Irritacién gastrointestinal
Focal mg/dia cada 6- | -Mareo -Aumento de peso
8h -Ataxia -Edema
-Cansancio
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Topiramato Topamax -Comienzo 200-400 mg/dia | - - Calculos Renales (1.5%
focal cada 12h Enlentecimiento | de los pacientes
-Ténico- psicomotor -Glaucoma agudo (raro)
clénicas -Sedacién - Acidosis metabdlica (3%
- Sindrome de -Alteracion del de los pacientes)
Lennox- habla o del -Pérdida de peso
Gastaut lenguaje
-Cansancio
-Parestesias
Tiagabina Gabatrilo -Comienzo 32-56mg/d| -Confusion -Irritacion gastrointestinal
focal cada 6-12 horas | -Sedacidn
-Ténico- -Depresidén
cldnicas -Mareo
-Alteracion del
habla o del
lenguaje
- Parestesias
-Psicosis
Fenobarbital Luminol -Comienzo 60-180 mg/dia -Sedacidon -Exantema
focal (1-4 mg/kg en -Ataxia -hepatotoxicidad (raro)
-Tonico- adultos); (3-6 -Confusion -Sindrome de Steven-
cidnicas mg/kg en nifios) | -Mareo Johnson (raro)
cada 24 horas -Disminucion
De la libido
-depresion
Clonazepam Klonopin -Ausencias 1-12mg/dia -Ataxia Anorexia
-Ausencias (0.1-0.2mg/kg) -Sedacion
atipicas Cada-8-24h -Alertarga-
-Miocldnicas miento
Levetiracetam Keppra Comienzo 1000-3000 -Sedacidén -Anemia
KeppralV | focal mg/dia cada 12 | -Cansancio -Leucocitopenia
h -Falta de
coordinacion
-Psicosis (rara)
Oxcabamazepina | Trileptal Comienzo 900-2400 -Cansancio -Anafilaxis (raro)
focal mg/dia (30-45 -Ataxia -hiponatremia (2,5% de
mg/kg en nifios) | -Mareo los pacientes)
cada 12h -Diplopia - Sindrome de Steven-
-Vértigo Johnson (0.5-6/millén de
-Cefalea pacientes)

IV.1.10.3.4. Eleccion del farmaco antiepiléptico para las crisis parciales.

Actualmente los mejores farmacos para comenzar el tratamiento de las convulsiones

parciales, incluso las que se generalizan en forma secundaria, son la carbamazepina,

fenitoina y lamotrigina.
farmacocinética y toxicidad lo que determina su utilizacién en cada paciente.

Su eficacia es muy similar y son sus diferencias en cuanto a
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IV.1.10.3.5. Seleccion de farmacos epiléptico contra convulsiones generalizadas.

En la actualidad se considera que el acido valproico es el farmaco mejor para
comenzar el tratamiento de convulsiones tonico-clonicas predominantemente
generalizadas. Otras alternativas son la lamotrigina, seguida por la carbamazepina y la
fenilhidantoina. El acido valproico es particularmente eficaz en crisis de ausencia,
convulsiones mioclénicas y atonicas y por ello es el mas indicado en individuos con

sindrome de epilepsia generalizada que tienen tipos mixtos de convulsiones.

IV.1.10.3.6. Inicio y seguimiento del tratamiento.

Puesto que no es posible predecir la respuesta a los farmacos antiepilépticos, es
necesario educar al paciente sobre el tratamiento. La finalidad del tratamiento es prevenir
las convulsiones y minimizar los efectos secundarios; conseguir la dosis 6ptima conlleva
ajustes del tratamiento. Este proceso puede durar meses o incluso mas tiempo si la
frecuencia de las convulsiones es baja. Con la mayoria de los farmacos anticonvulsivos
es necesario incrementar las dosis de forma muy lenta para minimizar los efectos
secundarios y los pacientes deben saber que los efectos secundarios menores como una
ligera sedacion, discretos cambios cognitivos o una sedacion de desequilibrio, suelen
desaparecer al cabo de unos pocos dias.

El control de las concentraciones séricas del farmaco antiepiléptico es util para
establecer la dosificacién inicial. Sin embargo, los intervalos terapéuticos publicados de
las concentraciones séricas del farmaco constituyen unicamente una guia para determinar
cual es la dosis mas adecuada para cada determinado paciente. Una orientaciébn mas
importante es la frecuencia de las crisis y la presencia de efectos secundarios, no los
valores de laboratorio.

Si las convulsiones contintian a pesar de haber incrementado gradualmente las dosis
hasta la dosis maxima tolerada, es necesario cambiar de farmaco. Esto suele hacerse
manteniendo al paciente con el primer farmaco mientras se afiade el segundo. La dosis
del segundo farmaco debe ajustarse hasta que disminuyan la frecuencia de las
convulsiones sin provocar toxicidad. Una vez que esto se ha conseguido, el primer
farmaco puede retirarse de forma gradual «generalmente a lo largo de varias semanas, a
menos que exista una importante toxicidad». A continuacién se ajusta la dosis del
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segundo farmaco segin la respuesta de las convulsiones y los efectos secundarios.
Siempre que sea posible el objetivo es la monoterapia.

IV.1.10.3.7. Suspension del tratamiento.

Cerca de 70 por ciento de los nifios y 60 por ciento de los adultos con convulsiones
bajo control medicamentoso puede suspender el tratamiento. Las siguientes
caracteristicas son las que ofrecen las mayores posibilidades de permanecer sin
convulsiones después de retirar la medicacién: control médico sin convulsiones durante
uno a cinco afios, un solo tipo de convulsiones ya sea parcial o generalizada, exploracion
neurolégica normal, incluso la inteligencia y electroencefalograma normal. Se desconoce
cuales el intervalo sin convulsiones mas adecuado y seguramente este varia segun las
diferentes formas de epilepsia. Sin embargo, en un paciente que cumple los criterios
mencionados, que esta motivado para dejar la medicacion y que claramente entiende los
posibles riesgos y beneficios, parece razonable retira la medicaciéon después de dos afios.
En gran parte de los casos es aconsejables reducir la dosis del farmaco gradualmente a
lo largo de dos o tres meses. La mayor parte de las recidivas ocurre en los primeros tres
meses después de suspender el tratamiento y por este motivo conviene aconsejar a los

pacientes que eviten situaciones potencialmente peligrosas, como conducir o nadar,

durante este periodo.?® %

IV.1.10.4. Tratamiento quirargico de la epilepsia refractaria.

Los anticonvulsivos constituyen la primera linea terapéutica para la epilepsia, al
principio como agentes Unicos y luego en regimenes combinados. El 33 por ciento de los
pacientes con epilepsia se tornan resistentes al tratamiento médico y estos pueden ser
candidatos a la intervencion quirurgica.

Los procedimientos para la epilepsia pueden disminuir la frecuencia de las
convulsiones mediante el corte de los haces de sustancia blanca por los cuales se
disemina la actividad eléctrica anormal.

Los enfermos con sintomas, anormalidades en las imagenes y andlisis de
electroencefalograma consistente con un foco convulsivo especifico tienen la mayor

probabilidad de obtener buenos resultados con la operacion para epilepsia.
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Se describen tres tipos de operaciones para epilepsia. La técnica quin]rgicé mas
frecuente para los pacientes con epilepsia del Iébulo temporal supone la reseccién de la
porcion anteromedial del I6bulo temporal o una reseccién mas limitada del hipocampo y la
amigdala subyacentes.

Al parecer las medidas quirdrgicas para la epilepsia se utilizan menos, debido al riesgo
relativamente bajo de los procedimientos y los efectos sociales y econémicos adversos de

la epilepsia descontrolada o solo controlada en forma parcial .2 2°

IV.1.10.4.1. Estimulacion eléctrica del nervio vago.

El mecanismo de accion de la ENV™ es desconocido por ahora. Una de las hipétesis
existentes sefiala que los efectos anticonvulsivantes de la ENV son debidos a su conexién
con el nucleo del tracto solitario, el cual tiene conexiones directas con el hipotalamo,
amigdala y estructuras limbicas incluyendo el talamo.

Todas estas areas estan relacionadas con el inicio de la convulsion y su propagacion.

Es de las técnicas de neuroestimulacion mas recientemente incorporadas.

El sistema de estimulacion del nervio vago, consta de un generador de impulsos
eléctricos de unos 55mm de diametro y 7mm de espesor, que se implanta en un bolsillo
subcutaneo a nivel infraclavicular, y un electrodo helicoidal bipolar que se dispone
alrededor del tramo cervical del nervio vago izquierdo, y que esta unido por un cable de
conexion con el generador. El procedimiento quirurgico requiere la realizacion de dos
incisiones diferentes, una a nivel cervical para la implantacion del electrodo de

estimulacion; y, otra a nivel infraclavicular para el alojamiento del generador.?® 225,29

*** estimulacion del nervio vago
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IV.2. Cisticercosis

IV.2.1.Antecedentes
La cisticercosis es una enfermedad conocida desde la antigiiedad donde representé

posiblemente una de las grandes plagas. En el siglo IV A.C., Aristételes en su tratado
«Historia de los Animales» describe con precision la presencia de larvas parasitarias en la
musculatura del cerdo: los cerdos con la carne blanda tienen vejigas que son como copos
de granizo en la region de los muslos, cuello y lomos, estas son las zonas que
normalmente aparecen. Si son pocos la carne es magra; si son muchos la carne se vuelve
blanda y rellena de fluido seroso. A los cerdos que sufren esta enfermedad se les
reconoce con facilidad, las vejigas puede verse en la superficie interna de la lengua
donde son particularmente abundantes; esta referencia describe claramente la
cisticercosis pues su principal localizacion es en la lengua y los musculos del cerdo.

Algunas normas del Coran son claras indicaciones higiénicas orientadas a la
prevencion: creyentes lavaos los brazos hasta el codo, y lavaos los pies hasta el tobillo.
«Si uno de vosotros viene de hacer sus necesidades recurrir entonces a arena limpia»,
«Coran 5,6», en lo que se me ha revelado no encuentro nada que prohiba comer, excepto
carne mortecina, sangre derramada, o carﬁe de cerdo que es una suciedad. «Coran 6,
145y,

En la biblia también se hace referencia a medidas alimentarias que pueden ser
tomadas como norma de prevencion para diferentes tipos de zoonosis entre ellas la
cisticercosis: de entre los animales, todo el que tiene pezuia hendida y que rumia, éste
comeréis. Pero de los que rumian o que tienen pezuiia, no comeréis estos: el camello,
porque rumia pero no tiene pezufia hendida, lo tendreis por inmundo. También el conejo,
porque rumia pero no tiene pezufia, lo tendréis por inmundo. Asimismo la liebre, porque
rumia pero no tiene pezufa, la tendréis como inmunda. También el cerdo, porque tiene
pezufias, y es de pezufia hendida, pero no rumia, lo tendréis por inmundo «Levitico 11.3-

7» 30,31
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IV.2.2. Definicion
La taenia del cerdo, taenia Solium pertenece a la subclase eucestoda, el orden

cyclophyllidea y la familia teniidae, que puede causar dos formas distintas de infecciones
en seres humanos: teniasis adulta del intestino o formas larvarias en los tejidos
«cisticercos». El ser humano es el unico hospedero definitivo de la taenia solium; los
cerdos son hospederos intermediarios habituales, aunque los perros gatos y corderos

también pueden albergar larvas. %2

IV.2.3.Morfologia

El adulto de la T. Solium es un cestodo que mide en promedio de dos a 4 mm de
longitud. En el extremo anterior se encuentra un escolex «diametro de 1 mm», con cuatro
ventosas y un rostelo formado por una doble cadena de ganchos «de 25 a 30». El cuello
se encuentra posterior al escoélex, es delgado, mide cinco a 10 mm y se continua con el
estrobilo, que es una cadena de alrededor de mil segmentos. Cada proglétido es una
unidad reproductiva independiente que contiene 6rganos reproductores femeninos y
masculinos. Los proglétidos mas cercanas al cuello son inmaduros y conforme se alejan
en el estrobilo maduran y producen gran ‘cantidad de huevos en el ttero « mas de
cincuenta mil», que fecunda el esperma liberado de los testiculos. Los embriones estan
cubiertos por bloques de queratina y se encuentran en los proglétidos mas lejanos,
denominados gravidos.

Los metacestodos invaginados miden 0.5 a 1.0 cm de diametros y se observan a
simple vista como esferas blanquecinas suspendidas en una vesicula llena de liquido. La
vesicula contiene diferentes tipos celulares rodeados de tejidos conectivos y corpusculos
calcareos.

Los huevos son esféricos y miden 47 a 77 um de diametro. Poseen una capa vitelina
externa, que casi siempre se pierde y recubre un cascaron grueso formado por bloques
de queratina «embriéforo», dentro del cual se encuentra un embrion hexacanto «6

ganchos» llamado oncosfera.”!
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Figura 3. Escolex de tenia solium.

IV.2.4. Ciclo biolégico
El hombre es el Unico huésped definitivo natural de la Taenia Solium, la cual se
adquieren al ingerir carne cruda de cerdo con cisticercos. Los animales o el hombre
adquieren los cisticercos por ingestion de huevos de taenia solium, en cuyo caso actian
como huéspedes intermediarios. Por lo general solo hay un gusano, pero se han
encontrado hasta veinticinco. Los huevos son eliminados dentro de los proglétidos o con
las materias fecales, por personas que tengan los parasitos adultos en el intestino, estos
huevos infectan tanto a la especie humana como a los animales.
Las oncosferas o dlYlbriOn§§ hCX00QIItQj fiHE 96 encuentran nn el interior dQ 10S hlieVOS,
tras entrar por via oral van al intestino delgado donde quedan libres, penetran la pared y
llegan al sistema circulatorio, pasan al pulmoén y luego al corazén izquierdo, desde donde

son distribuidos por la circulacion arterial a diversos sitios del organismo, donde crecen

. 23
hasta construir los cisticercos.

Los cerdos sufren cisticercosis al ingerir huevos o proglotidos de taenia solium. El
hombre sufre la teniasis intestinal al ingerir carne mal cocida con cisticercos y elimina
huevos y proglétidos a través del ano. El parasito adulto se fija al intestino delgado por el
escolex.24

El periodo entre la llegada del huevo al intestino y la formacion del cisticerco en los
tejidos es de dos a tres meses. Los cisticercos pueden permanecer viables por muchos
afos y aparecer en el paciente con notable diferencia de tiempo. Esto hace presumir que

exista una etapa latente de maduracion en algunos cisticercos en el mismo huésped. 32,33,

34
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CICLO BIOLOGICO DE TAENIA SOLIUM
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Figura4. Ciclo biolégico de la taenia solium. Fuente CDC.

IV.2.5. Epidemiologia

La unica fuente de infeccion humana para adquirir el gusano adulto es la carne de
cerdo indebidamente cocinada o congelada. El mecanismo mas frecuente para adquirir la
cisticercosis es la heteroinfeccion, lo cual sucede cuando la persona ingiere los huevos
procedentes de otro individuo parasitado. Ocasionalmente sucede la autoinfeccion,
cuando el paciente con cisticercosis tiene en su intestino taenia solium. Esta autoinfeccién
puede ser externa, cuando se contaminan las manos o los alimentos con los huevos que
el mismo paciente ha eliminado; o interna, cuando se regurgitan proglétides al estomago y
sufren la liberacion de huevos.

La teniasis es una zoonosis que afecta principalmente a los paises tropicales, donde
las zonas rurales son las mas vulnerables.

En un estudio realizado con la finalidad de demostrar la prevalencia de teniasis-
cisticercosis en una comunidad rural en San Juan de la Maguana, Republica Dominicana,
resultando ser nula, por no haber encontrado huevos de taenia solium, en cambio si se
encontré parasitos como blastocystis hommis y entoamoeba coli, que utilizan via de
adquisicion similares como la ingesta de agua de llave, pozo, canal, las evacuaciones al

campo abierto, entre otros influyentes en las infecciones.32733,34135

40



IV.2.6.Patogenia

La taenia adulta suele residir en la parte superior del yeyuno y puede causar una
considerable irritacion en el lugar donde se adhiere a la mucosa o bien puede producir
oclusion intestinal o perforacion de la pared del intestino capaz de ocasionar la muerte, si
bien esto ocurre rara vez; La teniasis no es una enfermedad grave, ya que el dafio de la
mucosa producido por los ganchos en el sitio de fijacion suele ser discreto. Sin embargo,
su importancia reside en que eliminan huevos de forma continua, lo cual es un riesgo para
el desarrollo de cisticercosis en otros individuos.

La apariciéon de la enfermedad se debe a la localizacion de los parasitos en los
diferentes tejidos y las reacciones que provocan. El parasito puede provocar una
encapsulacioén fibrosa y cuando este empieza a morir presenta una importante reaccion
celular. Los cisticercos se pueden localizar en muchas partes del organismo, pero en la
mayoria de los casos comprometen el SNC, después de esta localizacion le siguen en
frecuencia, el tejido celular subcutaneo y los ojos.

La presencia de metacestodos en el cerebro recibe el nombre de neurocisticercosis™,
En este padecimiento, la naturaleza e intensidad de las reacciones inflamatorias son
variables. La inflamacion mas intensa: ‘células mononucleares, linfocitos, células
plasmaticas, eosindfilos y células gigantes multinucleadas se halla alrededor de los

cisticercos en estado coloidal, mientras que en el estado calcificado se identifican escasas

células inflamatorias. >3 %

IV.2.7.Manifestaciones clinicas

Las infecciones intestinales por T. Solium pueden ser asintomaticas. En ocasiones
puede provoca molestias epigastricas, nauseas, sensacion de hambre, adelgazamiento o
diarrea. Los pacientes advierten a veces la eliminacién de las proglétides en las heces y
pueden presentar eosindfilia moderada mas del 13 por ciento.

Los cisticercos se pueden encontrar en cualquier parte del cuerpo, pero se alojan con
mayor frecuencia en el cerebro, el musculo esquelético, el tejido subcutaneo y el ojo. El
cuadro clinico depende del niimero y localizacion de los cisticercos, asi como el grado de
respuesta inflamatoria y cicatrizacién que generan. Las manifestaciones mas frecuentes

"*NCC: neurocisticercosis
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son las neurolégicas. Las convulsiones se relacionan con la inflamacién que rodea a los
cisticercos, en el parénquima cerebral. Estas pueden ser generalizadas, focales o
jacksonianas. La hidrocefalia se debe a la obstruccion del paso del LCR¥ por los
cisticercos y a la inflamacion que provocan, o la obstruccion del flujo del liquido
secundario aracnoiditis. Con frecuencia aparecen signos de aumento de la presion
intracraneal: cefalea, nauseas, vomitos, alteracion de la vision, inestabilidad, ataxia y
confusién. Cuando los cisticercos se desarrollan en la base del cerebro o en espacio
subaracnoideo, producen meningitis 0 aracnoiditis crénica, hidrocefalia comunicante o
accidente cerebrovasculares.

La cisticercosis subcutanea y muscular revela que solamente 6 por ciento de los casos
clinicos de cisticercosis, presentan estas localizaciones, la mitad de los cuales la tienen
concomitante con localizaciones en el sistema nervioso central. Los nddulos, usualmente
observados por el mismo paciente, de 5 a 10mm, son blandos, no inflamados y no causan
dolor. Algunos desaparecen espontaneamente y hemos observado que otros aparecen en

el mismo paciente pero en diferentes lugares.

La oftalmocisticercosis es la tercera localizacién en frecuencia. Puede presentarse en
la parte externa del globo ocular. La localizacibn mas comun es subretiniana, pero
también puede ser subcoridea, subhialoidea, intravitrea o en la camara anterior. La
infeccion intraocular puede ser bilateral y multifocal. El cisticerco produce poca lesion
tisular mientras el parasito este vivo, pero al morir origina cambios histolégicos
importantes, por inflamacion y reacciéon inmunolégica a las sustancias liberadas. Cuando
el parasito esta vivo puede dar origen a cambios visuales o disminucion de la agudeza
visual. Cuando el cisticerco muere, hay dolor, fotofobia, mayor disminucién de la agudeza
visual o ceguera. Una complicacion grave es el desprendimiento de la retina.

Hay otras localizaciones viscerales poco frecuentes que generalmente no dan
sintomatologia. Se han encontrado ocasionalmente cisticercos en pulmén, miocardio,

riién entre ortos. Las localizaciones hepaticas son casi inexistentes, 3% 3% 34

i3 | CR: liquido céfalo raquideo
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IV.2.8.Diagnéstico

El diagnéstico se establece a través de la deteccion de huevos o proglotides. El
diagnostico de certeza solo sera posible si se demuestra de forma definitiva Ia presencia
del parasito «criterio absoluto», lo que puede hacerse mediante observacién histolica
mediante el tejido extirpado, visualizandolo en el ojo mediante exploracion del fondo de
ojo «el parasito puede encontrarse en la camara anterior, el vitreo o los espacios
subretinianos» o en estudios de neuroimagen que revelen lesiones quisticas que
contengan algun escolex. El diagnostico de certeza no es posible en la mayoria de los
casos, en los cuales se establece un diagnostico clinico basado en la combinacién del
cuadro clinico, los estudios radiolégicos, las pruebas seroldgicas y los antecedentes de
exposicion.

Los signos neurorradiologicos compatible con cisticercosis constituyen el primer
diagnostico principal. Consisten en lesiones quisticas, con o sin potenciacién, por
ejemplo: potenciacion en anillo; una o varias calcificaciones, que pueden también
presentar potenciacion; o lesiones focales con potenciacién, los cisticercos del
parénquima cerebral suelen medir de 5 a 20mm de diametro y tienen forma redondeada.
Las lesiones quisticas del espacio subaracnoeideo o de las fisuras alcanzan hasta 6cm de
diametro y pueden ser lobuladas. Las paredes de los cisticercos de los espacios
subaracnoideo o de los ventriculos pueden ser muy finas y a menudo la densidad de su
contenido liquido es igual a la del LCR. Por tanto, los tnicos hallazgos identificables en la
tomografia en computadora en la NCC son hidrocefalia obstructiva o0 mayor contraste de
las meninges basales. Un neurorradiélogo experto suele identificar los cisticercos en los
ventriculos o en el espacio subaracnoideo en la RM o en TC con contraste
intraventricular. La tomografia es mas sensible que la RM para la identificacion de las
lesiones calcificadas, mientras que la resonancia es mas sensible para identificar lesiones
quisticas con potenciacion.

El segundo criterio diagnostico principal es la deteccién de anticuerpos especificos
contra los cisticercos. Aunque las tasas de resultados positivos y negativos falsos de la
mayoria de los andlisis que utilizan antigenos no fraccionados son elevadas, el problema
puede solucionarse utilizando la inmunotransferencia, que es mas especifica. La

especificidad de un analisis de inmunotransferencia que emplee glicoproteinas purificadas

con lectina de lenteja es superior al 99 por ciento y su sensibilidad es alta. Sin embargo,
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los pacientes con lesiones intracraneal U(nica o con calcificaciones puede ser
seronegativos. Con esta prueba, la sensibilidad diagnostica es mayor en las muestras de
suero que en las de liquido cefalorraquideo. Sin embargo el liquido cefalorraquideo puede
ser (til cuando solo se utilizan antigenos no fraccionados. Los analisis de deteccion de
antigeno, en especial los que se realizan en el liquido cefalorraquideo, también ayudan al
diagnostico. Sin embargo estas pruebas no estan ampliamente disponibles y hay pocas
publicaciones sobre su uso.

Diversos estudios han demostrado que los criterios clinicos ayudan al diagnostico en
casos seleccionados. En los pacientes de aéreas endémicas con lesiones potenciadas
Unicas y convulsiones, examen fisico normal y ausencia de sintomas generales, es decir,
sin fiebre, adenopatias, ni alteraciones en la radiografia de térax, se encontré6 que las
lesiones redondeadas de 5 a 20mm de diametro sin desviacion de la lineas media que
aparecian en la tomografia computarizada casi siempre estaban causadas por la NCC.
Por dltimo la resolucion de las lesiones, ya sea de manera espontanea o después de
tratamiento con albendazol como farmaco uUnico, apoya el diagnostico de NCC.

Los criterios diagnésticos menores incluyen signos neuroimagenoldgicos sugerentes de
cisticercosis aunque menos caracteristicos, manifestaciones clinicas compatibles con
NCC por GjomplQ cprmiigianps, hidrocefalia o alteraciones del estado mental, pruebas de
cisticercosis fuera del SNC, como calcificaciones en forma de puro en los tejidos blandos,
0 anticuerpos en el LCR detectados por la prueba de ELISA8888 Los criterios
epidemioldgicos incluyen exposicién a un portador de taenia, o miembros de la familia

infectados con Taenia Solium, residencia actual o anterior en areas endémicas y viajes

frecuentes a estas regiones.

IV.2.8.1. Criterios diagndésticos

El diagndstico de NCC puede ser problemético, ya que en ocasiones resulta imposible
demostrar la infeccién. Para establecer una de las 4 categorias diagndésticas propuestas
en el 2001 por Del Brutto ef al, y modificadas posteriormente se deben valorar los datos

epidemiolégicos, la clinica, el inmunodiagndstico y los estudios de neuroimagen, que a

continuacion se detallan en la (tabla VIH).

ELISA: ingles para Enzyme-LinkedimmunoSorbent Assay
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Tabla VIII.

Criterios absolutos:

. Histologia del cisticerco en biopsia cerebral o medular.
) TC o RM con lesiones quisticas e imagenes de escélex en el interior.
o Visualizacion directa de parasitos subretinianos en el fondo de ojo.

Criterios mayores:

. Neuroimagen con lesiones altamente sugestivas de NCC.
. Anticuerpos especificos o Antigenos en el LCR, para un criterio absoluto.
. Calcificaciones en radiografia de musculos de muslo y pantorrilla. Resolucion

espontanea de pequeiias lesiones captadoras de contraste.

Criterios menores:

. Neuroimagen con lesiébn compatible con NCC.

. Resolucion de lesiones quisticas intracraneales tras tratamiento anti-parasitario.
. Clinica sugestiva de NCC.

. Western Blot positivo o Antigeno en el LCR Yy cisticercosis fuera del SNC.

Criterios epidemiolégicos:
. Teniasis presente o pasada, personal o de cohabitantes.

. Haber residido en paises donde la NCC es endémica o viajado frecuentemente a

dichos paises.

El diagnéstico se confirma cuando el paciente tiene un solo criterio absoluto, o una
combinacién de dos criterios principales, uno menor y uno epidemioldgico. El diagnéstico
de probabilidad se apoya en la de:

1) un criterio mayor mas dos menores;

2) un criterio mayor mas uno menor y un criterio epidemiolégico, o

3) tres criterios menores mas uno epidemioldgico.

En la NCC el LCR suele estar alterado, pero las anormalidades no suelen ser
patognomonicas. Se puede encontrar pleocitosis con predominio de linfocitos, neutréfilos
o eosindfilos; elevacion de la concentracion de proteinas; y glucosa dentro de limites

: : ‘o 32
normales o, con menor frecuencia, niveles bajos.
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IV.2.9.Diagndstico diferencial

El diagndstico diferencial de esta entidad es muy dificil debido a lo colorido de sus
manifestaciones clinicas especialmente en regiones endémicas, donde la coexistente
enfermedades como tuberculosis y patologias parasitarias que simulan cuadros
parecidos.

La eosindfilia es relacionada con infecciones parasitarias helminticos, que incluye
nematodos, cestodos, trematodos, y en ocasiones rara infecciones protozoarias.

La eosindfilia relacionados con nodulos o quistes pueden ser patologias como
coenurois, dirofiliariasis zoonotica, schistosomiasis, fascioliasis y paraganimiasis.36

Las lesiones anulares «Unicas 6 multiples» en SNC no son especificas de la NCC y
representan un problema diagndstico. Se debe realizar un diagnéstico diferencial con
abscesos cerebrales, tuberculomas, neurosifilis, toxoplasmosis y neoplasias primarias o
secundarias, éstas pueden cursar con lesiones similares en la TC o la RM y provocar
efecto de aumento de masa con sintomas semejantes a los de la NCC.

En algunos de estos casos, la angiografia o el estudio del LCR permiten un

diagnaostico certero.37

IV.2.10. Tratamiento

El farmaco de primera linea empleado en infeccidon intestinal por taenia solium es el
praziquantel con una sola dosis de 10mg/kg. La droga es muy bien tolerada y hasta el
presente no ha provocado efectos secundarios que limiten su uso, sin embargo, en los
pacientes que sufren NCC concomitante no diagnosticada, este farmaco puede provocar
una respuesta inflamatoria del SNC pudiendo ser riesgoso cuando existe hipertension
endocraneana, pues intensifica su sintomatologia.

El albendazol ha demostrado ser un farmaco muy activo, especialmente para la NCC,
debido a que el sulfoxido, su radical activo, atraviesa la barrera hematoencefalica. La
Niclosamida en 2 gr, también es eficaz, pero no se dispone de ella ampliamente.

En 5 estudios controlados con placebo no pudo demostrarse que los farmacos
antiparasitarios posean eficacia alguna frente a la NCC parenquimatosa. Sin embargo si
se observo wuna tendencia a la resolucion acelerada de las alteraciones

neurorradiolégicas. Por tanto, algunos autores recomiendan el uso de farmacos

46



antiparasitarios, como el praziquantel 50 a 70 mg/kg/dia dividido en tres tomas durante 15
dias o 100 mg/kg en tres tomas en un solo dia o albendazol 15 mg/kg al dia durante ocho
a 28 dias. Ambos agentes pueden exacerbar la respuesta inflamatoria alrededor de los
parasitos moribundos, lo que agrava las convulsiones y la hidrocefalia y obliga a
monitorizar estrechamente a los pacientes. Si los sintomas empeoran se administran
glucocorticoides en dosis altas. Como estos agentes inducen el metabolismo de primer
paso del praziquantel y pueden amortiguar su efecto antiparasitario, debe administrarse
cimetidina al mismo tiempo para inhibir el metabolismo del praziquantel.

Para pacientes con hidrocefalia, la piedra angular del tratamiento es la reduccion
urgente de la presibn endocraneal. Los pacientes con quistes subaracnoideos o
cisticercos gigantes deben recibir glucocorticoides para reducir la aracnoiditis y la
vasculitis que los acompafia. Cuando existe hidrocefalia, la mayoria de los especialistas
recomiendan tratamientos largos con antiparasitarios y derivaciones. En pacientes con
edema cerebral e hipertension endocraneal por lesiones inflamatorias mditiples, la base
del tratamiento son los glucocorticoides; los antiparasitarios estan contraindicados. En
pacientes con lesiones oculares y de la medula espinal, la inflamacion inducida por los
farmacos puede causar dafio irreversible. La.mayoria de los pacientes deben ser tratados
quirurgicamente, a(n(JtJQ 8g lldn publicado algunos casos que curaron COO tratamiento

farmacolégico.32,34

IV.2.11. Prevencion

La cisticercosis es una enfermedad perfectamente prevenible, mediante diferentes
medidas como son:

- Medidas sanitarias: la inspecciéon rigurosa de la carne de cerdo en los rastros y la
separacion de los animales parasitados son medidas efectivas y se observan en muchos
paises.

- Mejorar las condiciones higiénicas en el medio rural: mejorar las condiciones de
higiene por ejemplo con letrinas y agua potable, favoreceria la adquisicion de habitos
higiénicos que ayudarian a evitar la cisticercosis y otras infecciones secundarias a la
contaminacion fecal.

- Educacion para la salud: en un estudio realizado en una comunidad rural de México

se mostro que el conocimiento del parasito y las conductas higiénicas y medidas
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sanitarias que deben observarse para evitar la infeccién tuvieron un efecto notorioA en la
reduccién de la transmision de taenia solium en el ciclo ser humano-cerdo.

- Tratamiento oportuno de los individuos teniasicos: un tratamiento masivo con
praziquantel contra la teniasis para prevenir la cisticercosis se llevo a cabo en una zona
rural de México entre 1991 y 1996. Seis meses después del tratamiento, la teniasis habia
disminuido 53 por ciento.

- Vacunacion: El mejor tratamiento de la cisticercosis es su prevencion, se han
disefiado diferentes planes con la finalidad de romper el ciclo de vida; concentrandose
actualmente los esfuerzos hacia la creacion de vacunas. Se han utilizado vacunas contra
la cisticercosis del cerdo, el hospedero intermediario, con el objeto de interrumpir la
transmision y prevenir la parasitosis en el humano. Destacan los resultados obtenidos con
proteinas definidas, péptidos sintéticos, fagos recombinantes y plasmidos de DNA™". Se
ha desarrollado una vacuna compuesta de oncosferas de antigenos recombinantes. Los
antigenos TSOL18 y TSOL45-1A son efectivos induciendo un alto nivel de proteccién de
hasta el 100 por ciento. Esta vacuna tiene el potencial de contribuir al control y a la

erradicaciéon de la cisticercosis humana y su coste es bajo. Sin embargo, aun existen

factores limitantes. 3" %8 %

**** DNA: ingles para 4cido desoxirribonucleico w



IV.3. Neurocisticercosis
IV.3.1.Antecedentes

En la actualidad, una de las causas mas comunes para la epilepsia en todo el mundo
es el parasito llamado Taenia solium, y la NCC asociados que a menudo puede resultar
de esta infestacion. La Infestacion del gusano ya era reconocida como una causa de
epilepsia a mediados del siglo XVIII. Los helmintos y sus efectos sobre la salud son una
preocupacién médica en los siglos XVII y XIX con la visién predominante de los efectos
sociales de la presencia de gusanos adultos en el intestino, a considerarlos como
culpables de una gran variedad de enfermedades. En el siglo XIX, un nimero de casos
fueron seguidos longitudinalmente por diversos médicos franceses demostrando que
habia buenas razones para creer que la influencia de la cisticercosis era real y como la
expulsién de la taenia solium coincidido a menudo con una notable mejoria de los
sintomas. Varias teorias se habian propuesto para explicar de como los gusanos podrian
llevar a Epilepsia, incluyendo nociones de competencia por los recursos nutricionales
entre el huésped y el parasito, y la irritacion de la medula y de las terminaciones nerviosas
periféricas que predisponen a los episodios epilépticos.

Recientemente, después de casi un siglo de silencio, el interés en los efectos
neurolégicos de helmintos ha vuelto a resurgir, debido en parte al nimero creciente de
casos en los Estados Unidos con NCC relacionados con trastornos neurologicos.*?

IV.3.2.Definicién
La neurocisticercosis es la enfermedad resuitante de la infestacién de la forma larvaria

del helminto intestinal Taenia solium en el SNC y es la zoonosis considerada como la
enfermedad parasitaria mas frecuente del SNC. Es una enfermedad de distribucion
universal. endémica en paises de bajo nivel socioeconémico, en los que el cerdo es una

fuente importante de alimentacion. Por ello, se ha convertido en un grave problema de

salud publica de los paises en vias de desarrollo.
Se trata de una entidad potenciaimente erradicable, tal como se ha demostrado en

ndémicas a fines de siglo pasado y que ahora se encuentran libres de

regiones que eran €
se calcula que hay en el mundo unos dos millones y

esta enfermedad. Segun la OMS
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medio de personas con teniosis o portadoras de tenia intestinal. Debemos recordar que la
NCC es una enfermedad endémica ligada a la pobreza y a la ignorancia, por ello la
higiene y el saneamiento ambiental, unidos a la orientacion directa a la poblacion sobre el
conocimiento de la enfermedad y las medidas para evitarlas, también pueden contribuir a
su eliminacion.

Tradicionalmente la presencia de NCC en una comunidad se detecta por varios
indicadores indirectos: demostracion del parasito en autopsias educativas o médico-
legales, casos neuroquirtrgicos, indices elevados de epilepsia y cefalea en la comunidad,
presencia de cisticercosis porcina, bien por estudios de seroprevalencia o por la presencia
de quistes en el examen de la lengua, o en la carne de cerdo «tipicamente masetero o
triceps» en los mataderos, como resultado de la inspeccién y control de carnes por los
veterinarios. Debido al pleomorfismo clinico de la NCC, no es posible que un Unico
esquema de tratamiento sea util en todos los casos. Por tanto, la caracterizacion precisa
de la enfermedad, en lo que respecta a viabilidad y localizacion de las lesiones, es de
fundamental importancia para planificar un tratamiento adecuado.

El problema mayor de la NCC radica en la falta de educacion del poblador, que
conlleva a estar expuesto al contagio, acarreandole detrimento de su salud, llegando en
casos extremos a la muerte. Ademas falta el apoyo del Estado ya que no suelen realizar
campafias persuasivas para informar al poblador de este problema.

Es importante disponer de estos datos epidemiol6gicos pues conociendo la prevalencia
de NCC en nuestro medio, podemos instaurar medidas de control y prevencion de esta
zoonosis, que causa severos dafios a la poblacion afectada, sobre todo la de mas bajos
recursos econdémicos, por las condiciones de salubridad y carencia de educacion sanitaria
que se presentan en sus respectivas comunidades. |

Los cisticercos presentan una especial predisposicion a afectar al SNC, aunque
también se localizan en musculos, tejido subcutaneo y ojos. La sintomatologia depende

del nimero, tamafio y localizacion de los quistes, aunque en la mayoria de las ocasiones

. 4t 40, 41, 42, 43
son asintomaticos.
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IV.3.3.Epidemiologia

La NCC es uno de los grandes problemas sanitarios en paises en vias de desarrollo, y
la emigracién a areas no endémicas ha incrementado la prevalencia en algunos paises de
Europay EEUU, donde esta patologia era inusual en las ultimas décadas.

En los ultimos afios, los pacientes con epilepsia en los paises en desarrollo al acceso
de atencion neurolégica basica, se ha visto como una preocupacion cada vez mas
importante. Se ha estimado que, tan recientemente como 1989, sdlo el 6 por ciento de la
poblacion con epilepsia tanto en Pakistan y Filipinas estaban recibiendo tratamiento
médico, una diferencia de tratamiento del 94 por ciento, y sélo el 20 por ciento estaba
recibiendo la atencion neuroldgica basica en el Ecuador.

La NCC es una patologia endémica en el sudeste asiatico, Africa, América central y del
sur. En la mayoria de paises de Africa y Asia, no existen datos sobre la prevalencia real.
En México, el 12 por ciento de las intervenciones de neurocirugia las motiva la NCC y
hasta el 4 por ciento de las autopsias revelan la presencia parasitos en el SNC. En la
India, esta enfermedad es la principal causa de crisis epilépticas, con una prevalencia
e América latina. Es la primera causa de epilepsia adquirida en el aduito en
cuador, Pertt, México, siendo la principal razén de que la

similar a la d
paises como Brasil, Colombia, E
incidencia de crisis en dichos paises duplique a la de los paises desarrollados.

pais no existen estadisticas confiables sobre la incidencia de NCC

Aunque en nuestro
ar realizado por la Dra. Roman, sefialo una elevada

un trabajo de tesis sobre el particul
incidencia, ademas de destacar qué muchos pacientes son diagnosticados erroneamente

lo que elevaria mas el numero de casos. Camacho et al, tras el

bajo otras entidades,
provenientes de diferentes regiones del pais,

andlisis de 47 pacientes con NCC

concluyeron que la incidencia en la Republica Dominicana, entre julio de 1975 y

septiembre de 1987, fu
estudio realizado en el pais por Ro
de la enfermedad entre los pacientes internad

Santo Domingo.
ciones clinicas mas frecuentes en el Hospital Luis E.

para un promedio de 3.1 casos por afio

e de 5.6 por ciento, con una tasa anual de 0.47 por ciento. En un
bles et al se evidencio un 0.5 por ciento de prevalencia
os en los servicios de neurologia de un

hospital importante de

Resultados sobre las manifesta

n 22 casos diagnosticados,

Aybar, estudiaro
a agosto del 2007, revelando que en cuanto a las edades de

desde enero del 2000 hast

ntes, el grupo mas afectado correspondié a los que tenian entre 21-30 afios y el

los pacie
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sexo masculino obtuvo el mayor numero de casos, en cuanto a la procedencia de los
pacientes, el 72 por ciento correspondia a zonas rurales, solo el 50 por ciento tenian
registro de ocupacion laboral.

Varios factores han sido identificados para dar cuenta de esta gran disparidad entre
paises desarrollados y paises en desarrollado, en relacién con el acceso al tratamiento
para la epilepsia, incluyendo la disponibilidad y el costo de los farmacos antiepilépticos,
especificos de cada pais los factores econdomicos y politicos, y la necesidad de dar
prioridad a las enfermedades con mayores tasas de morbilidad y mortalidad.

Los intentos anteriores de reducir la incidencia de la epilepsia en el mundo en
desarrollo han sido criticados por ser demasiado clinicos, en lugar de centrarse en los
factores socioculturales.

A principios del siglo XX, la NCC estaba considerada como una enfermedad endémica
en algunas regiones de Espafa, sobre todo en el sudeste peninsular. Gracias al
desarrollo sanitario y social de las Ultimas dos décadas, la incidencia de la NCC habia
disminuido drasticamente, aunque sin ser erradicada en su totalidad. Sin embargo, en los

Gltimos afios, con el rapido incremento de la poblacion inmigrante, el diagnéstico de esta

, 42,43, 44, 45, 46
enfermedad ha aumentado de nuevo. *"+4%%*

IV.3.4. Patogenia
Los cisticercos deben sobrevivir en los 6rganos del hospedador durante semanas o

meses para poder completar su ciclo vital. Para ello tienen mecanismos de evasion de la
inmunidad del hospedador mimetismo molecular, depresion de la inmunidad celular y en el
caso de la NCC, la barrera hematoencefalica. Aunque los cisticercos maduren en unas
semanas, pueden pasar afios, incluso mas de diez desde la exposicion a los sintomas.
Estos aparecen tras la muerte del cisticerco o el fallo de los mecanismos de evasién de la
inmunidad del hospedador, con la consiguiente reaccion inflamatoria.

cia de larva en crecimiento provoca una secuencia tipica de reacciones

La presen
incluida infiltracion de neutrdfilos y eosindfilos, linfocitos, células

celulares locales,
plasmaticas y a veces celulas gigantes, seguidas por fibrosis y necrosis de la capsula con

desintegracion o calcificacion eventual de la larva.  El cisticerco pasa por cuatro estadios

diferentes en su ciclo vital dentro del sistema nervioso central:

1. Estadio vesicular: minima inflamacién asociada.
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2. Estadio vesicular-coloidal: muerte del parasito o pérdida de la habilidad de controlar
la inmunidad del hospedador. Las células inflamatorias infiltran y rodean la pared del
quiste, por lo que los sintomas aparecen con mas frecuencia en este estadio.

3. Estadio granular-nodular: colapso de la cavidad del cisticerco, por la fibrosis.

4. Estadio calcificado: nodulo calcificado.

En el cerebro, podemos encontrar dos tipos de quistes. El quiste racemoso, tiene forma
de racimo de uva y suele aparecer en el espacio subaracnoideo de las cisternas de la
base, pudiendo alcanzar hasta 10cm de diametro. El segundo tipo de quiste seria el
celuloso, con forma ovalada o redondeada, que suele encontrarse en el parénquima
cerebral. En dicha forma de unos 3 a 20mm de diametro, se puede ver el escolex.?’

IV.3.5.Manifestaciones Clinicas

Los multiples factores que intervienen en la NCC, llegan a configurar un cuadro clinico,
cuyos hecho mas sobresalientes son precisamente lo proteiforme, lo abigarrado y
cambiante de sus sintomas. La enfermedad puede ser aguda o crénica y el periodo de
incubacién varia de pocos meses a muchos afios. No existe sintomatologia tipica y lo
mas frecuente es la presencia concomitante de varios sindromes.

Resultados sobre las manifestaciones clinicas mas frecuentes en la ciudad de Santo
Domingo, revelo que en un 77 por ciento de los casos presentaron cefalea, un 68 por

ciento presento convulsiones y un 13 por ciento presento vomitos.
Existen muchos casos asintomaticos aun con invasion del SNC, en los cuales la

presencia de los cisticercos fue un hallazgo de autopsia.

Las diferentes facetas en la que se presenta son explicables por la combinacién de
los siguientes hechos: diferentes formas biolégicas de las larvas, su condicién de Unicas o
mdiltiples, su distintas localizaciones, las diferentes reacciones del huésped, la intensidad
del proceso inflamatorio y el mayor o menor compromiso del parénquima cerebral, de las
meninges, de los vasos sanguineos y de los nervios craneanos. Debe tenerse presente
que es una enfermedad ciclica, con episodios de agravacion y periodos de remision, de
modo que el cuadro clinico dependera del momento evolutivo en que se aborde el
paciente. Los episodios de agravacion se suceden en el tiempo, y se van haciendo cada

vez mas complejos y graves, esto se debe a muerte y desintegraciéon de parasitos e

No obstante los fendbmenos primordiales

intensificacion de las reacciones inflamatorias.
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de su sintomatologia pueden agruparse segun las manifestaciones mas sobresalientes y

constantes, en cuatro formas clinica. ¥ 4 4°

IV.3.5.1. Forma convulsiva.
Los quistes o las calcificaciones en el cerebro actian por compresion, destruccion o

irritacion del tejido y dan lugar a convulsiones generalizadas de tipo gran mal,
Jacksonianos, focales sensitivas y motoras o crisis parciales con sintomatologia compleja.

En la cisticercosis calcificada, especialmente de la corteza cerebral, se producen
frecuentemente convulsiones de tipo gran mal.

Las crisis convulsivas pueden preceder por varios a afos a otros sintomas y, por lo
tanto, ser ellas las Unicas manifestaciones iniciales de la enfermedad. No se diferencian
de las crisis de la epilepsia esencial, salvo en su aparicién en sujetos mayores de 20
afios. Ocurren mas frecuentemente en las formas quisticas cortico-meningeas en un 40

por ciento y solo en el 15 por ciento en los casos de localizacion basal. Los ataques

suelen repetirse con frecuencia variable. 3> 4% 47

IvV.3.56.2. Forma hipertensiva.

El sindrome de hipertension endocraneana es muy frecuente. En él se destaca la
cefalea holocranea que no responde a analgésicos en casos avanzados, los vomitos
explosivos y el edema de papila, el cual puede provocar posteriormente atrofia papilar con
la subsecuente amaurosis y perdida de la vision. Otras veces, este sindrome hipertensivo
se presenta en forma aguda, paroxistica, provocado generalmente por cambios de
posicién de la cabeza, o al incorporarse desde una posicién de decubito, con cefalea muy
intensa y perdida del conocimiento, el cual se recupera la mayoria de las veces, en forma
espontanea, pero en algunas determinadas circunstancias puede llevar a producir muerte
subita. En estos casos lo mas probable es que se trate de un cisticerco quistico tnico del
cuarto ventriculo.

En la patogenia del sindrome hipertensivo, interviene principalmente la obstruccion
de la circulacion del liquido cefalorraquideo, ya sea causada por la aracnoiditis plastica
basal fibro-adhesiva, que determina la produccion de una hidrocefalia obstructiva, propia

de las formas racemosas, o por obstruccion brusca de los foramenes de Luschka y
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Magendie en caso de quiste del cuarto ventriculo presentando sintomas de vértigo,
cefalea, perdida del conocimiento y aun muerte.

Los pacientes pueden presentar alteraciones del estado mental ya sea por la causa de
la hipertension intracraneana o idiopatica. Las manifestaciones son de estado
esquizofrénico o paranoide y en casos de enfermedad de larga evolucidén se presenta

deterioro mental, con pérdida de la memoria, confusion o neurosis. 3% 3545

IV.3.5.3. Forma demencial

La cisticercosis es una enfermedad demencial, por el hecho de que va poco a poco
alterando las funciones cerebrales; de modo que, a la larga, cualquier forma termina con
trastornos muy serios de la capacidad mental; pero en algunos casos esto es lo mas
llamativo y prominente desde el comienzo.

Se produce un deterioro organico cerebral progresivo de curso insidioso, que puede
llegar hasta la demencia total, asociado frecuentemente a manifestaciones psiquiatricas.

Se inicia habitualmente con perturbaciones de memoria, de calculo y de la capacidad
de abstraccion, sigue con menoscabo de la personalidad, desinhibiciéon instintiva,

desadaptacién  social, alteraciones de la esfera afectiva, amnesias lacunares y

fabulaciones, fenémenos apraxicos, agnésticos y afasicos de diversos tipos.

En su evolucién, irrumpen estados de confusion mental y de embotamientos
transitorios o fluctuantes. Se injertan manifestaciones psiquiatricas como: ideas
delirantes, alucinaciones auditivas y visuales; episodios de apatia y depresion o

arranques de excitacidn psicomotora e irritabilidad, las que unidas, a veces, a ideas

paranoides de grandeza. 3% 4

IV.3.5.4. Forma pseudo-tumoral.

Las formas quisticas, cortico-meningeas y parenquimatosas, tienden a veces a
acumularse en un sitio del encéfalo, especialmente en el valle Silviano y sus vecindades,
dando signo de localizacion, los cuales junto con crisis convulsivas y sintomas de

hipertensién endocraneana, se asemejan en todo a un tumor cerebral.*
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IV.3.5.5. Sintomas asociados.

Es muy frecuente que, acompafados a cualquier formas clinicas descritas, los
pacientes presentan vértigos, alteraciones de la marcha, signos cerebelosos vy
piramidales, temblor y rigidez extrapiramidal, alteraciones de la agudeza y del campo
visual, compromiso de nervios craneanos y tratarnos sensitivos.

En ocasiones, suelen producirse en esta enfermedad crisis apopléticas que, en
determinados casos, pueden aparecer como la primera manifestaciéon de ella. Semejan un
accidente cerebro vascular con ictus y hemiplejia, como aquellos provocados por la
endoarteritis que, al ocluir el lumen arterial, llevan al infarto cerebral. Generalmente,
ocurren en personas mas jévenes que las de los accidentes vasculares, clasicos, lo que

ayuda a diferenciarlos. *°

IvV.3.5.6. Sindrome meningeo.

La neurocisticercosis provoca, casi por regla general una meningitis, sin embargo salvo
en las formas agudas, los signos meningeos son poco llamativos o estan ausentes, ellos
se debe a la cronicidad del proceso y, como en toda meningitis cronica, el LCR sera claro.
Se presenta cuando los quistes se adhieren a la piamadre o cuando flotan en los espacios
subaracnoideo. Los quistes racemosos en las cisternas basales pueden dar aracnoiditis y
fibrosis. La sintomatologia de meningitis aséptica con hipoglicorraquia, aumento de
proteinas y de eosindfilos en LCR, se presenta independientemente o asociado a

hidrocefalia obstructiva. Los cambios visuales ocurren por compromiso del nervio

optico.%® 4

IV.3.5.7. Sindrome de pares craneales.

Los pares craneales mas afectados son el 6ptico, oculomotores y auditivo, con la

sintomatologia correspondiente a cada uno de ellos.*®

IV.3.56.8. Sindrome medular.
Se presenta independientemente o asociados a otros sindromes ya mencionados. Se
caracteriza por cambios motores y sensitivos en las extremidades inferiores. Los
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pacientes que tienen bloqueo total o parcial al medio de contraste, observado en la

mielografia, pueden conllevar a paralisis.*®

IV.3.6.Laboratorio
En la NCC en el LCR suele estar alterado, pero las anormalidades no son
patognomoénicas. Se puede encontrar pleocitosis con predominio de linfocitos, neutréfilos

o eosindfilos, elevacion de la concentracion de proteinas, y glucosa dentro de limites

normales o con menor frecuencia, niveles bajos. ¥

IV.3.6.1. Estudios inmunolégicos

-Eosinofilia e Hiperglobulinemia E: Son datos analiticos comunes a la mayoria de las
parasitosis, pero cuando la eosinofilia aparece en el LCR, es muy sugestiva de NCC.

Pruebas de deteccion de Anticuerpos anticisticerco en sangre y LCR, son un
complemento importante de los estudios de neuroimagen y nunca deben ser utilizadas de
forma aislada para descartar o confirmar el diagnéstico de NCC, debido a los frecuentes
falsos positivos y falsos negativos.

- Enzyme-linked Immunoelectrotransfer Blot «EITB»: mas fiable en suero que el liquido
cefalorraquideo, detecta anticuerpos contra antigenos mas especificos del parasito que
ELISA. A pesar de que tiene una gran especificidad y sensibilidad, hay que recordar que
los pacientes con teniasis o cisticercosis extraneural también tienen resultados positivos
en sangre, sin que signifique que padezcan NCC. Hay que tener en cuenta que también
arroja falsos negativos en cisticercos unicos.

- Enzyme-Linked Immunoabsorbent Assay «ELISA»: hasta la aparicion del EITB era la

mas utilizada. Su certeza en suero es muy pobre «por reacciones cruzadas con otros

tipos de cestodos», por lo que en caso de utilizar esta técnica, se debe realizar en LCR,

donde la rentabilidad es mayor. *’
eles elevados de S100B en el LCR y el

Otras pruebas que se han estudiados son niv
gliosis reactiva que puede indicar, la muerte de astrocitos y / o

Suero. Esta es una
sangre-cerebro, lo que permite usarlo como un marcador

disfuncion de la barrera

potencial de enfermedades agudas Yy crénicas, incluidas las lesiones traumaticas del
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cerebro, la isquemia cerebraly la hemorragia, la enfermedad de Aizheimer, la

esquizofrenia y la paraparesia espastica tropical.
Pero el serum S100B es normal en pacientes con epilepsia focal relacionadas o no con

NCC cronica y su uso como estudio neuropatologico en estos pacientes sigue en

debate.*®

IV.3.7.Diagnéstico

El diagnostico clinico de la NCC en regiones donde se tenga experiencia con esta

enfermedad, puede al menos presumirse. Es muy importante considerar la procedencia
del paciente, pues generalmente se conocen las zonas endémicas.

s sintomas y signos no tienen sistematizacion clara, en un paciente con
s convulsivas y deterioro mental, deberia pensarse en

obstruccion ventricular
| 35, 45

Cuando lo

hipertension endocraneana, crisi
NCC y exigen un diagnostico diferencial clinico con tumor cerebral,
‘ alquier causa de compresiones en tejido cerebra
ora hasta el 10 por ciento de las visitas a la sala de

ados Unidos.*®

de otro origen 0 cu
La cisticercosis representa ah

emergencia para las convulsiones en el suroeste de Est

Los estudios que se deben realizar en un paciente sospechoso de NCC son:

neuroimages.

IV.3.7.1. Neuroimagen
olégicos compatibles con cisticercosis constituyen el diagnostico

Los signos neuroradi
ba la radiografia simple o los métodos de mielografia,

principal. Anteriormente se utiliza

rafia, neumoencefalografia y arterio
s métodos mas utilizados en la actualidad. Resultados sobre la

ventriculog grafia con medio de contraste.

La TC y la RM son lo

Republica Dominicana, revelan qu

TC, con un 86 por ciento. Estos procedimient
actualidad son poco usados en el diagnostico de la cisticercosis. Las clasificaciones

radiolégicas de la NCC son variadas
s de lesion.

e el método diagnostico mas frecuente de estos fue la
os tienen muchas limitaciones y en la

y se debe tomar en cuenta que en muchos casos

coexisten varios tipo
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a) Quistes parenquimatosos vivos. Son imagenes de menor densidad, (nicas o
mdultiples, de varios milimetros de diametros y ocasionalmente mayores, que toman el
medio de contraste y a veces muestran el escolex como un punto de mayor densidad.

b) Quistes en involuciéon. Son similares a los anteriores, pero presentan una zona de
mayor densidad en su periferia, a veces de forma anular, correspondiente a la inflamacion
periquistica. Frecuentemente son de limites irregulares y estan rodeados de tejido
edematoso.

c) Calcificaciones. Pueden corresponder a parasitos que han sufrido destruccién
reciente, en cuyo caso se acompafian de reaccion de vecindad, o a parasitos destruidos
‘con anterioridad, en los que se apreéia Unicamente la calcificacion.

d) Forma encefalitica aguda. Frecuentemente en nifios con multiples quistes, que dan
origen a inflamacién cerebral con hipertension intracraneana y ventriculos colapsados. Se
pueden observar los quistes en forma nodular. Los quistes nuevos en fase de instalacién
pueden a veces verse como imagenes hiperdensas.

e) Quistes intraventriculares. Se observan claramente cuando se usa inyeccién de
medios de contraste yodados en los ventriculos. En muchos casos no se detectan en la
TAC con medio de contraste venoso.

f) Formas meningeas. Puede demostrarse toma del medio de contraste en las
meninges o la hidrocefalia como una consecuencia frecuente.

Las localizaciones mas frecuentes del parasito son: parenquimatoso, en un 66.6 por
ciento, meningea en un 17.6 por ciento, mixta 13.5 por ciento, e intraventricular 2.3 por
ciento.

Los cisticercos del parénquima cerebral suelen medir de cinco a 20mm de diametro y
tiene forma redondeada. Las lesiones quisticas del espacio subaracnoideo o de las
fisuras alcanzan hasta 6cm de diametro y pueden ser lobuladas.

Las paredes de los cisticercos del espacio subaracnoideo o de los ventriculos pueden
ser muy finas y a menudo la densidad de su liquido es igual al liquido cefalorraquideo.
Por tanto, el Gnico hallazgo identificable en la TC en la NCC es hidrocefalia obstructiva o
mayor contraste de las meninges basales.

La tomografia es mas sensible que la RM para la identificacion de las lesiones

calcificadas, mientras que la resonancia es mas sensible para identificar lesiones

quisticas con potenciacion.
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En general, la RM se considera superior en la clasificacion de los distintos estadios y
para valorar los quistes localizados en la base del craneo, tronco encefalico, ventriculos y
médula. Para evitar errores diagnosticos, se realiza la TC como técnica de primera
eleccion y se reserva la RM para los casos de TC normal o no concluyente. Los estadios
del ciclo vital del cisticerco tienen diferentes caracteristicas de imagen.

- Estadio Uno. Representa la invasion tisular por el cisticerco. Normalmente no se
obtienen imagenes en esta fase debido a la ausencia de sintomas. Se visualiza un foco
localizado de edema y puede presentar un realce nodular tras la administracién de
contraste, tanto en la TC como en la RM.

- Estadio Dos. Vesicular: el hospedador presenta tolerancia inmune, por lo que sélo hay
una minima reaccion inflamatoria. Se observa un quiste redondeado, de pared muy fina,
con un nodulo mural «escélex» y un fluido interior claro de la misma sefal que el LCR. No
suele haber edema ni captacion de contraste.

- Estadio Tres. Vesicular-coloidal: el sistema inmune reacciona contra el parasito por lo
que aparece intenso edema perilesional. Asi mismo, existe realce anular de la pared tras
la administracion de contraste. Como consecuencia de la muerte del escélex, el fluido
interior aumenta en contenido proteico lo cual se traduce en un aumento de la atenuacion

en la tomografia computarizada.
- Estadio Cuatro. Granular-nodular: el edema va disminuyendo gradualmente y la

captacion se transforma en anular, mas gruesa y/o nodular.
- Estadio Cinco. Calcificado: se trata de la involucion final del quiste, con escasa

reaccion inflamatoria. En la TC aparece un nddulo calcificado, sin efecto de masa ni
captacion de contraste. Es frecuente encontrar en un mismo paciente lesiones en
diferentes estadios. En alrededor del 20 por ciento de los casos existen quistes
intraventriculares, mas frecuentes en el cuarto ventriculo. La localizacion subaracnoidea

es la mas frecuente para algunos autores, pero s6lo un 10 por ciento presentan lesiones

. . 32, 35, 44, 45, 46, 50
subaracnoidea aisladas.

IV.3.7.2. Cisticercosis extraneural.
Fuera del SNC, los cisticercos pueden localizarse en el globo ocular, pudiendo ser

visualizados en el fondo de 0jo, €
n identificarse mediante radiografias simples o incluso a la palpacion.®
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IV.3.8. Diagnostico diferencial.

El diagndstico diferencial de esta entidad en regiones endémicas es extremadamente
dificil, debido a la coexistente endémica de tuberculosis y a otras patologias. Las lesiones
anulares unicas 6 multiples en SNC no son especificas de la NCC y representan un
problema diagnéstico. Se debe realizar un diagnéstico diferencial con abscesos
cerebrales, problemas metabdlicos, problemas vasculares, congénitos, traumaticas,
tuberculomas, neurosifilis, toxoplasmosis y neoplasias primarias o secundarias.

Procesos metabdlicos, como el hipoparatiroidismo y otros trastornos del metabolismo
del calcio y fosforo, puede resultar en la calcificaciones bilaterales, que generalmente
incluye los ganglios basales. Lo mismo ocurre con otras enfermedades sistémicas que se
ha asociado ocasionalmente con calcificaciones cerebrates, tales como el lupus
eritematoso sistémico.

Una neoplasia maligna de bajo grado deben ser cuidadosamente considerados en
caso de calcificacion y epilepsia. Los tumores que se encuentran durante la cirugia para
la epilepsia cronica a menudo carecen de las caracteristicas radiologicas que son tipicas
de otros tumores, incluyendo el edema, efecto de masa, y mejorar el contraste. Ademas,

su apariencia radiolégica no cambia a lo largo de muchos afos. Los tipos de tumores

identificados en un examen patolégico son astrocitomas de bajo grado,

oligodendrogliomas, gangliogliomas, y mas recientemente reconocido tumores

disembrioplasico neuroepitelial. La calcificacion puede ser una manifestacion de
cualquiera de estos tumores, especialmente en la tomografia computarizada, pero en la
RM suelen aparecer como masas heterogéneas, mas que como un enfoque uniforme de
la calcificacion.

Las lesiones vasculares que pueden dar lugar a la epilepsia son los infartos,
hemorragia intracerebral primaria y malformaciones vasculares congénitas.

Las malformaciones arteriovenosas consiste de vasos anormales que tienen las
caracteristicas de ambas, arterias y venas y que son visibles en la resonancia magnética
o angiografia convencional, la resonancia magnética caracteristicamente muestran vacios
de flujo multiple. Las malformaciones arteriovenosas comprenden; angiomas venosos,

telangiectasias capilares y angiomas cavernosos.
a venoso tienen una apariencia lineal o radial y no suelen causar convuisiones

Angiom
giectasias suelen aparecer en el tronco cerebral y no causar

o calcificarse. Capilares telan
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convulsiones. Angiomas cavernosos estan presentes en aproximadamente el 0,5 por
ciento de la poblacién en general y con frecuencia estan asociados con epilepsia cuando
son sintomaticos. Las lesiones se caracterizan por ser heterogéneos y no aparecen como
un enfoque sélido, calcificado, por lo general, hay un centro hiperintenso que corresponde
a la presencia de los productos de degradacion de la hemoglobina, de anteriores y
pequefas hemorragias. Suele ser asintomatica.

Hamartomas, entre otras lesiones congénitas, pueden aparecer en la tomografia
computarizada como focos de calcificacion aislados. En la RM, sin embargo, por lo
general estan asociados con anomalias como areas de la corteza displasico.

Las lesiones traumaticas rara vez se calcifica, y cuando lo hacen, la calcificacién se
observa generalmente en un area de sangrado asociado con una contusion cerebral. La
historia de trauma en la cabeza en estos caso sugieren tal lesion, y la densidad de la
calcificacion y la ausencia de asociados encefalomalacia hace de ésta una explicacion
probable de la lesion. La irradiacion craneal es otra forma de trauma que puede dar lugar
a calcificaciones cerebrales.

Con respecto a las posibles causas inflamatorias infecciosas o no infecciosas de las
lesiones calcificadas, los sintomas constitucionales tales como la fatiga del paciente,
malestar y dolor de cabeza puede plantear la posibilidad de una infeccion activa, aunque
la infeccion del SNC altera el liquido cefalorraquideo. Entre las causas especificas,
virales, bacterianas, por micobacterias, o0 las infecciones parasitarias merecen
consideracion.

Multiples areas de calcificaciéon pueden desarrollarse después de una infeccidon con
herpes neonatal o encefalitis por citomegalovirus. Se ha informado un solo caso de un
hecho aislado, de calcificacion en el |6bulo temporal en un adulto que ha tenido la

encefalitis por herpes.
La evidencia clinica de la sifilis, se asocia con hallazgos anormales en el liquido

cefalorraquideo y una prueba serolégica positiva.

La posibilidad de una lesién de micobacterias merece una seria consideracion. En la
evolucion de la enfermedad y hallazgos anormales en el liquido cefalorraquideo ponen la
meningitis tuberculosa en consideracion. Aunque tuberculomas aislados pueden
producirse, por lo general son mas de 2 cm de didmetro y se detectan mejor con el uso de

material de contraste, y rara vez calcifican.
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Otras enfermedades granulomatosas, como la sarcoidosis, alteran el liquido
cefalorraquideo y se realza con medios de contraste.

La toxoplasmosis es una enfermedad parasitaria frecuente que a menudo resulta enla
calcificacion cerebral cuando se produce en los recién nacidos, pero casi siempre hay
multiples focos calcificados. En los nifios mayores y adultos, la infeccion cerebral se
asocia generalmente con trastornos inmunosupresores, en particular con el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida. Las lesiones en estos casos, sin embargo, con frecuencia
son multiples y normalmente mejoran, y el curso clinico es corto. Trematodos tales como
Schistosoma y Paragonimus, los cuales se encuentran en Asia y Africa en lugar de
América Central, pueden infectar el cerebro, pero también suelen invadir otros 6rganos,

como el higado o los pulmones, y causar convulsiones generalmente sélo en la fase

aguda de la enfermedad.*”*’

IV.3.9. Conducta terapéutica
El tratamiento de la NCC debe ser individualizado, segun el numero, localizacion y

viabilidad del parasito. El tratamiento médico se considera de primera eleccion. En
pacientes con enfermedad inactiva se recomienda unicamente tratamiento sintomatico. En
los casos de hipertension intracraneana grave, en lesiones que provocan focalidad
neuroldgica progresiva o extraparenquimatosa requieran cirugia. Dado que el mejor
tratamiento de la cisticercosis es su prevencion, los esfuerzos actuales se dirigen a la

creacion de vacunas.

IV.3.9.1. Tratamiento médico
La utilizacién de farmacos cesticidas depende mas del area geografica y la experiencia

personal que de la existencia de protocolos consensuados. Los antihelminticos cesticidas

mas usados son praziquantel y albendazol.
La pauta recomendada de albendazol es de 15 mg por kg al dia, dividido en tres dosis,

s semanas y el praziquantel se administra a dosis de 50 mg por

durante un minimo de tre
o, ambos dependiendo de la evolucion clinica y

kg al dia durante quince dias minim
radiolégica. El tratamiento con albendazol mejora significativamente el pronéstico para la

recurrencia de las crisis generalizadas tonico-clonicas en pacientes altamente
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seleccionados. Estudios comparativos han demostrado una mayor efectividad del
albendazol en la reduccion del nimero de quistes y la mejoria clinica asociado a una
menor tasa de reacciones adversas y por su capacidad de destruir quistes subaracnoideo.
El albendazol destruye el ochenta a 90 por ciento de quistes parenquimatosos, mientras
que el praziquantel el sesenta a 70 por ciento. Una ventaja adicional del albendazol es su
menor costo.

La terapia farmacolégica no debe ser utilizada de manera indiscriminada en todos los
casos, sino individualizada segun el sindrome clinico, grado de afectacién neurolégica,
viabilidad de los quistes y respuesta inmune del huésped. El objetivo de la terapia
anticisticerco es la destruccion simuitanea de mudltiples quistes, controlando al mismo
tiempo la respuesta inflamatoria con corticoides. Se recomienda la hospitalizacion del
paciente, al menos durante las primeras 72 horas de tratamiento, ya que entre los dias
dos y cinco de la terapia se produce una exacerbacion de la sintomatologia neurolégica
con la aparicion de cefalea, vomitos y crisis en el 50 a 80 por ciento de los pacientes,
acompafado de una acentuacion de la pleocitosis en LCR en el 50 a 75 por ciento de los
casos, debido a la reaccién inflamatoria del huesped en respuesta a la muerte del
parasito. Estas reacciones se pueden minimizar, e incluso eliminar, aumentando la dosis
de corticoides y asociando tratamiento sintomatico.

La concentracién plasmatica del albendazol aumenta con la administracion simultanea
de corticoides, mientras que la del praziquantel disminuye hasta un 50 por ciento. El
albendazol no disminuye las concentraciones de fenitoina ni carbamazepina en suero, al
contrario que el praziquantel, pudiendo condicionar un mal control de las crisis
convulsivas. | | o

En pacientes con crisis convulsivas debido a los quistes viables del parénquima, el

tratamiento antiparasitario reduce la carga de parasitos y es seguro y eficaz, al menos en
la reduccion del namero de crisis de generalizacion.

La NCC en comparacion con epilepsia benigna se presenta en una forma leve de

minos de gravedad de las crisis, sin embargo, es mas dificil en lo que

epilepsia, en tér bar
icamentos y tiene un prondstico menos favorable a largo

respecta a la gestion de med

plazo en términos de remision de las crisis.
e NCC, como la encefalitis cisticercosa que no deben ftratarse con

Hay formas d ~
pueden incrementar el edema cerebral acompafiante y

antihelminticos, ya que S€
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provocar hipertension intracraneana. Por ello, su tratamiento consiste en dexametasona a
dosis altas y en ocasiones, manitol.

En la angeitis cisticercosa y la aracnoiditis, también son utiles los corticoides a dosis
altas, reduciendo el riesgo de infartos recurrentes y de hidrocefalia respectivamente. Los
pacientes con hidrocefalia y quistes parenquimatosos o subaracnoideos, tras la resolucion
de la hidrocefalia mediante una derivacion ventricular, pueden recibir cesticidas.

Cuando los cisticercos estan calcificados, no se debe administrar antiheiminticos, ya
que los parasitos ya han sido destruidos por el sistema inmune. Estos pacientes tienen un
mayor riesgo de recurrencia de crisis, por lo que muchos de ellos requieren terapia
anticonvulsiva crénica.

Cuando las crisis ceden y los estudios de neuroimagen se normalizan, se puede
suspender la terapia anticonvulsiva. El principal efecto adverso del albendazol es el
empeoramiento de la funcion neurologica: cefalea, crisis convulsivas, aumento de la
presion intracraneal, probablemente causado por la respuesta inflamatoria del
hospedador al parasito muerto. Por ello, se recomienda el uso de dexametasona junto al
albendazol, para contrarrestar esa inflamacion.

Aunque los corticosteroides son recomendadas en conjunto con el tratamiento
antiparasitario para evitar una respuesta inflamatoria, la dosis, duracién, forma, y mas

importante el horario de este tratamiento sigue siendo controvertido. % %7+ 3. 3% 48,49, 52,53

IV.3.9.2. Tratamiento quirirgico
La cirugia fue el unico tratamiento de la NCC hasta el advenimiento de los farmacos

antiparasitarios. Actualmente, sus indicaciones estan muy restringidas pero todavia en
algunos casos es la terapia de eleccion. Las técnicas quirurgicas se pueden resumir en
tres grupos: cirugia abierta para reseccién de quistes, implantacion de sistemas de
derivacién ventriculo-peritoneal en casos de hidrocefalia y técnicas de endoscopia para
escision de quistes intraventriculares y tratamiento de la hidrocefalia obstructiva. Es el
tratamiento de segunda eleccién, cuando los cesticidas no son efectivos y de primera

eleccién en los siguientes casos:
« Hipertension intracraneana grave. por quistes parenquimatosos, subaracnoideos o

intraventriculares de gran tamafio.

65



e Quistes que obstruyen la circulacion del liquido cefalorraquideo: los quistes
subaracnoideos e intraventriculares pueden intervenirse por técnicas endoscépicas.

e Hidrocefalia: colocando un sistema de derivacién ventricular y en el caso de los
subaracnoideos e intraventriculares, con su extirpacion.

e Compresion medular.

e Forma espinal.
Entre un 15 y un 20 por ciento de las NCC presentan afectacion intraventricular. El

mayor riesgo de los quistes en esta localizacion es el desarrollo de hidrocefalia para la
cual el tratamiento mas frecuente es la derivacion ventriculo-peritoneal. El mayor
problema de la implantacion de un sistema derivativo en pacientes con NCC
intraventricular es la disfuncion, generalmente por obstruccién. Se ha descrito una

mortalidad de hasta el 50 por ciento a los dos afios ligada al nimero de intervenciones

quirargicas por revision del sistema de derivacién.

IV.3.9.3. Extraccién de los cisticercos por via endoscopica.

La eleccion de la cirugia abierta o endoscépica depende, en gran parte, de la
localizacién del quiste y de la experiencia del neurocirujano. En caso de quistes de
ventriculos laterales y tercer ventriculo, la endoscopia ofrece ventajas respecto a la
cirugia abierta. La endoscopia permite extirpar el quiste y, ademas, realizar una
entriculostomia o septostomia, segun el caso, y de este modo nos ofrece la posibilidad de
prescindir de una protesis permanente. Los abordajes ventriculares clasicos, por via
transcallosa o transcortical, se asocian a un mayor riesgo de complicaciones que el
abordaje endoscopico.

La extraccion de los cisticercos por via endoscopica se puede realizar utilizando una
pinza de biopsia para desprender el cisticerco de la pared ventricular. Ya que no es
posible la extraccion de los cisticercos por el canal de trabajo de 1.2mm que tiene el
endoscopio que se utiliza, se realiza la maniobra de extraer el endoscopio del sistema
ventricular para poder obtener el mayor numero de membranas y se vuelve a introducir

este mismo en forma cuidadosa.
Debido a que el proceso inflamatorio del epéndimo no permite la extraccion integra de

los cisticercos que se encuentran adheridos firmemente a la pared ventricular, fue
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necesario romper el quiste y la aspiracion de la mayor parte de su contenido para su
extraccidén, a pesar de ello hubo liberacion de parte del contenido de los quistes en Ia

cavidad ventricular por lo que posteriormente se realizo lavado ventricular. 32

IV.3.10.Complicaciones
Con un tratamiento adecuado la evolucion de la NCC intraparenquimatosa tiene un

curso favorable, con degeneracion de los parasitos y formacion de nédulos calcificados
residuales. Cuando el parasito se localiza en el espacio subaracnoideo o en los
ventriculos, la morbi-mortalidad es mayor, por el crecimiento del parasito, la hipertension
intracraneana, la aracnoiditis, el bloqueo de la circulaciéon de LCR, la hidrocefalia y entre

otras. 33

IV.3.11.Mortalidad
En estudios de 1.336 casos de autopsia, con NCC en América Latina, se encontré que

en el 63 por ciento esta enfermedad fue la causa de muerte y en el 47 por ciento fue un

hallazgo ocasional. 33

IV.3.12.Prevencioén

Para el control de la cisticercosis se debe interrumpir la cadena de contagio. Se debe
insistir en las medidas higiénico-sanitarias: lavado de manos, consumo de agua hervida
en areas endémicas, tratamiento de las aguas residuales e inspeccién adecuada de las
carnes.

Es imprescindible intentar localizar al paciente teniasico, que generalmente cohabita
con los pacientes con NCC, y administrarle el tratamiento de eleccién. Esto disminuiria la
excrecion de proglétides gravidas y por consiguiente la posibilidad de infeccién de los
cohabitantes. El problema de salud es tal que incluso se ha sugerido la posibilidad de
administrar antihelminticos a toda persona procedente de un pais de cisticercosis

endémica que emigre a una zona no endémica.>
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V. HIPOTESIS

La relacién entre neurocisticercosis y epilepsia, en cuatro provincias del pais: San Juan
de la Maguana, Azua, Elias Pifia y Bahoruco, sera alta, de un 10 a un 15 por ciento,
especialmente en pacientes masculinos, de 20 a 40 afos, que vivan en condiciones
sanitarias deficientes, a obreros agricolas, cria doméstica de animales en condiciones

precarias. Ademas seran pacientes que desconocen su condicion, no son tratados y sus

crisis no estan controladas.
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VIl. MATERIAL Y METODOS.
VII.1.Tipo de estudio

Se realizd un estudio observativo, transversal y descriptivo (serie de casos), a través de
una encuesta epidemiolégica transversal, para determinar la frecuencia de afectacién de

epilepsia por cisticercosis en cuatro provincias de la regién Sur oeste de la Republica

Dominicana.

Vil.2.Areas de estudio
El estudio tuvo lugar en cuatro provincias de la Republica Dominicana a saber: Azua,

San Juan de la Maguana, Elias Pifia y Bahoruco. Estas provincias se encuentran
localizadas en la regién VI de salud, las tres primeras, y en la region IV de salud, la altima.
Estas provincias se encuentran al suroeste de la capital dominicana, en el Sur profundo.
Este territorio es zona cercana a la frontera con Haiti, correspondiente a un area
deprimida econémicamente, de un nivel de instruccion bajo e influenciado culturalmente

por el vecino pais de Haiti.

VII.3.Poblacion y muestra o _
La poblacién a la que se dirigio el estudio corresponde a las provincias anteriormente

sefialadas, cuyas poblaciones son: San Juan de la Maguana (241 105 habitantes y una
densidad poblacional de 68,00 habitantes/km?), Elias Pifia (63 879 habitantes con una
densidad poblacional de 45,00 habitantes/km?), Azua (208 857 personas y una densidad

poblacional de 82.5 hébitantes/kmz), Bahoruco (91 480 habitantes y una densidad

poblacional de 71,00 habitantes/km?). La poblacion total es de 605 321, 00 habitantes y la
H ' 2
densidad poblacional promedio es de 66,6 habitantes/km®.
La estimacion de cisticercosis se calculo en 271 personas. La formula a través de la cual

se calculo la estimacion fue la siguiente:

M=2Z2(pa) N

DN+ Z2 (pa)

Donde:

M= Tamafio de la muestra. (258)

Z%= Nivel de confianza. (95 por ciento) )



D= Error de muestreo absoluto que puede tolerarse. (5 por ciento)
P= poblacion la caracteristica del estudio. (0.5)
Q=poblacién que no poseen la caracteristica del estudio. (0.5)

N= Tamafio de la poblacion. 605 321,00
E=Probabilidad admisible de una muestra desfavorable (convencionalmente 5%).

El calculo dio un total de 258 personas, pero se le agregé el 5,0 por ciento (13 personas)

del total para evitar posibles riesgos, por lo que la muestra ascendié a 271.

Los datos se obtuvieron de la base de datos establecidos para un estudio piloto que se
realizo en el sur oeste del pais sobre cisticercosis como causa de epilepsia. Este estudio

esta patrocinado por la ILAE.

VI1.4.Criterios de inclusién y exclusion

VIl.4.1.1. De inclusion
Para la presente investigacién se incluyo todas las personas que cumplan con los

siguientes requisitos:
1. Tener una afectacién convulsiva sin causas explicables

2. Aceptar participar en la encuesta, a través de llenado de consentimiento informado.
3. Aceptar trasladarse a la ciudad de Santo Domingo con fines de realizar estudios,

tales como hemograma, westen blot, coprolégico, TC y si es necesario RM.

4. Edades entre 5y 70 anos

5. Ambos sexos

VIl.4.1.2. De exclusion
Personas con epilepsia por otras causas diagnosticadas (ejemplo: que sufra de

epilepsia debido a trauma, tumor cerebral, secundario a complicaciones de parto,

infecciones del SNC, entre otras distintas a cisticercosis).
2. Negarse al llenado del consentimiento informado para el llenado del formulario.

3. Negarse a trasladarse a Santo Domingo, para fines de estudios complementarios.
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VII.5.Instrumento de recoleccion de la informacién
Para la recoleccion de la informacion fue elaborado un cuestionario con las

aportaciones de los propios investigadores.

El cuestionario estaba elaborado en formato 8% x 11, contienen 30 preguntas: 23
cerradas y siete abiertas. Contiene datos sociodemograficos de las personas
participantes, tales como: edad, sexo, lugar de residencia, nivel de instruccion y

procedencia (region, provincia y zona) (ver anexo 3).
Sobre la epilepsia se plantearon preguntas acerca de: Convulsiones, frecuencias de las

convulsiones, pruebas diagnosticas entre otros.
Sobre la cisticercosis se plantearon preguntas acerca de: los hallazgos tomograficos (ver

anexo: Instrumento de recoleccion de la informacion).

Tomamos en cuenta la existencia de NCC en pacientes que empiezan a sufrir alguna
alteracién neurolégica, cognitiva o trastorno de la personalidad y tienen antecedentes de
residencia en una zona endémica o que hayan tenido contacto con un cuidador de cerdos
de una zona endémica. Las convulsiones, la hidrocefalia, la alteracion visual unilateral o los

sintomas de encefalitis son particularmente sospechosos.
El criterio para considerar cisticercosis fue la demostracién por TC cerebral de quistes

caracteristicos.
El Criterio para considerar epilepsia fue cualquier trastorno caracterizado por presencia

de trastornos recidivantes.

VI1.6.Confirmacién diagnostica
Sélo se observan proglétides

de los casos de neurocisticercosis; por ello, s
pecha clinica, teniendo en cuenta que la TC es el estudio mas util para la

). Un quiste parenquimatoso solitario, con o sin captacién de
on los hallazgos mas frecuentes que se espera

(segmentos) o huevos en las heces en el 25,0 por ciento
e requieren pruebas serologicas para

confirmar la sos

enfermedad (parenquimatosa

contraste, y calcificaciones numerosas S
e encuentran quistes intraventriculares en el 11-17 por ciento de los casos de

al razon se hard RM en algunos casos. Este detecta mejor los
zados en la médula espinal gracias a la delineacién de

encontrar. S
neurocisticercosis. Por t

quistes intraventriculares y los locali .
arasitarias y a diferencias en la intensidad de la sefial entre los liquidos y

las membranas p

los tejidos del cisticerco. Mediante la RM el protoescolex puede verse en el interior del
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quiste, y esto aporta un signo patognomoénico de cisticercosis. La RM es también mas
sensible para detectar signos de inflamacion alrededor de un quiste. Las radiografias
simples pueden mostrar calcificaciones compatibles con cisticercosis en el musculo o en el
cerebro, pero en los nifios no suelen ser diagndsticas.

El diagnéstico serolégico mediante wesfemn blot esta disponible en CEDIMAT. La
determinacioén de anticuerpos tiene una sensibilidad y especificidad mayor del 90 por ciento,
y no es preciso hacerla en LCR. Las personas con muchos quistes parenquimatosos
suelen tener un resultado positivo en plasma, mientras que en los casos con lesiones
solitarias o enfermedad calcificada es la causa mas importante y frecuente de eosinofilia en
el LCR, pero éste no es un hallazgo fiable y su ausencia no excluye el diagnéstico.

VII.7.Procedimiento
Para la ejecucion del presente estudio se establecio coordinaciones previas con los

laboratorios, Centros de imagenes y el centro de epilepsia en Santo Domingo. El laboratorio
participante fue el correspondiente al Diagnostico y Medicina Avanzada y de Conferencias
Médicas y Telemedicina (CEDIMAT), para obtener el informe de los casos de teniasis y

cisticercosis diagnosticados respectivamente, de forma sistematica.
En cada una de las provincias seleccionadas hubo coordinacion con las Iglesias, con las

Unidades de Atencién Primarias (UNAP) y hospitales municipales (HM), provinciales (HP) y

regionales (HR) con el fin de seleccionar los pacientes con antecedentes de cisticercosis

y/o epilepsia. Las iglesias, clubes y Unidades de Atencion Primaria (UNAP), fueron los
puntos primarios de escrutinio y orientacién de las personas para que acudan a las propias

Unidades de atencién primaria, hospitales municipales, provinciales y regionales
ta actividad fue desarrollada por los lideres comunitarios, dirigentes de

correspondientes. Es
aria de todas las areas geogréficas (rural y urbana) de

clubes y médicos de atencion prim
las cuatro provincias seleccionadas. Una vez llegado a estos centros de reclutamiento los

urélogo y neurocirujano) tamizaron las personas con datos sugestivos de
nde se les lleno la primera parte del formulario de recoleccién

tinio de laboratorio e imagenes. Las preguntas

investigadores (Ne
cisticercosis y/o epilepsia, do

de los datos, para ser sometidas a escru
cuestionarios se formularan a través de una encuesta entrevista. Este

contenidas en los |
res de reclutamiento y los responsables de su llenado fuimos

proceso tuvo lugar en los luga v | ot
los investigadores especialistas (neurélogo y neurocirujano),

los sustentantes Yy
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Posteriormente los pacientes tamizados, entrevistadas y seleccionadas por los sustentantes
e investigadores especialistas, fueron coordinadas para la segunda fase, para ser
transportados al centro de operaciones central en el Distrito Nacional, es decir, a CEDIMAT,
con fines de hacer pruebas de confirmacion de laboratorio, TC y RM, entre otras. Este
proceso de transporte ida y vuelta, realizaciéon de pruebas de laboratorio, TC y RM, asi
como alimentacion, fue responsabilidad de los investigadores principales.

Todas las personas finalmente escogidas, fueron tributarias de citometria hematica
(hemograma), coproparasitolégico seriado, Western blot P/cisticercosis,
eritrosedimentanciéon (en pacientes a realizar RM), Tomografia (TC de craneo) y
Resonancia Magnética (RM cerebral). A las imagenes se le realizo dos reportes por dos
médicos diferentes para confirmar los hallazgos.

Para la citometria hematica se utilizo un equipo de Biomédica, lo mismo que para la
eritrosedimentacion. Para el examen de heces se hizo por el método de Ritchie. Para la TC
de craneo se uso Siemens Somaton Sensation 64 y para la Resonancia Magnética GE Exit
HD 1,5 Tesla. Establecer los criterios diagnésticos de cada caso. Para el examen de heces
El Western blot P/cisticercosis.

Para la TC: Cisticerscos viables o en fase «activa»: 1) lesiones quisticas con escélex, 2)
lesiones sin escolex, 3) quistes subaracnoideos gigantes (mayor de 2,5 cm de diametro);
Cisticercos en degeneracion o en fase «transicional: 1) lesiones hipodensas, redondeadas,
que captan contraste «en anillo» con o sin edema perilesional, menores de 2 cm de
diametro, que se tornan hiperdensas con edema perilesional tras la inyeccién de contraste;
rtes o en fase «inactiva: Calcificaciones patolégicas; Hidrocefalia: Dilatacién
' es. Y para la Resonancia Magnética: La RM cerebral suelen
mal del contraste en las leptomeninges basales,

Cisticercos mue
de los ventriculos cerebral

mostrar: hidrocefalia, captacion anor
quistes subaracnoideos 0 ventriculares e infartos cerebrales.
El llenado definitivo de los formularios se lievo a cabo durante los meses de Abril-Agosto

2010 (ver Cronograma). En ese mismo periodo se ejecuto la segunda fase del
escrita (terminacion del llenado del formulario incluyendo los resultados
rentes pruebas). En esta fase participo el equipo de investigacion de
personas que resulten epilépticas por cisticercosis se les

de 2009
estudio ya d
obtenidos de las dife
CEDIMAT Finalmente, a las

garantizo el tratamiento correspondiente.
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VII.8. Tabulacién y analisis
Para la tabulacion de los datos se utilizo programas de computadora Microsoft Word:

Epi-Info™ Community Health Assessment Tutorial Document versién 2,0 Publishd
october, 2005. Los resultados se ubicaron en un mapa los casos de epilepsia por
cisticercosis por provincia y zona, respectivamente. Los datos se presentaron en
frecuencia simple y las tasas de morbilidad se obtuvieron teniendo en cuenta el promedio
de la poblacion en el periodo estudiado.

El porcentaje de afectacion de epilepsia por cisticercosis se obtuvo con los datos
aportados por el departamento de Estadisticas de las regionales provinciales de salud
correspondientes sobre el total de analisis de heces fecales realizado en el periodo

analizado y los casos de cisticercosis diagnosticados por las distintas areas de salud.

VI1.9. Aspectos éticos
En primer lugar se solicito permiso y colaboracion al Ministerio de Estado de Salud

Plblica y Asistencia Social (MESPAS) y el Consejo Nacional de Bioética en Salud
(CONABIOS) para que instruya a las direcciones provinciales y regionales de salud para
la ejecucién de la encuesta-entrevista (anexo 4). Las personas a participar, recibiran la
explicacion de lugar y se les leyo y explico un documento de Consentimiento Informado

(C1) donde todos los escogidos consintieron participar en la encuesta entrevista; donde

aceptan someterse a estudios de imagenes, tomografia computarizada, pruebas de

laboratorio, asi como trasladarse a Santo Domingo para tales fines. Finalmente, en dicho

consentimiento informado, se hace el compromiso de cubrir todos los costos que resulten
de las diferentes fases del estudio, facilitar el tratamiento a todas aquellas personas que

resulten con epilepsia por cisticercosis, asi como no difundir la identificacién de los

afectados.
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VIII.LRESULTADOS

De un total de 84 pacientes, 20 (24%) fueron positivos solo al western blot, 7 (8%)
fueron positivos al western blot y se le encontré calcificacion sospechosa a NCC en la
tomografia y 14(17%) solo se le encontrd calcificaciones s en la tomografia. Como el
western blot positivo no basta para un diagnostico definitivo, pero es un hallazgo

importante no sera parte de la poblacion estudiada. Ver cuadro 1.

Cuadro 1. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion segun el género. Desde abril

2009 hasta agosto 2010.

Diagnéstico de cisticercosis Frecuencia Por ciento
WB positivo 20 24
WB positivo + reporte de TAC con calcificacion 7 8
Reporte de TAC con calcificacion 14 17
Negativo 43 51
Total 84 100

Fuente: Formulario de recoleccion de datos y resultados de laboratorio e imagen.

El género mas frecuentado resulto ser el femenino con 35 pacientes, para un 55% de
las cuales 15 (71%) cumplieron criterios diagnostico para NCC y el masculino con 29

pacientes, para un 45%, resultando 6 (29%) positivos, de un total de 64 pacientes. Ver

cuadro 2.
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Cuadro 2. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion segun el género. Desde abril

2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagnéstico Cisticercosis O.R. IC 95% P
Genero Positivos Positivos Negativos  Negativos
(n) (%) (n) (%)
Femenino 15 71 20 46 0.35 0.10,1.22 0.10
Masculino 6 29 23 34
—iC .

Fuente: Formulario de recoleccién de datos y resultados de laboratorio e imagen.

Gréfico 1. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion segun el género. Desde abril

2009 hasta agosto 2010.
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Fuente: Cuadro 2.

El rango de edad de mayor incidencia fue comprendidas entre las edades de 12 a 39
. . mn neaativos, de un total de 64 pacientes.
afos, tanto para positivos com 9

Ver cuadro 3.
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Cuadro 3. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacién al rango de edad mas afectada.

Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Jiagnostico Cisticercosis

Positivos (n) Negativos (n)

25%13 26+13

Edad
Media + DS

Fuente: Formulario de recoleccién de datos y resultados de laboratorio e imagen.
El mayor nimero de pacientes presentados fueron los que tenian algin tipo de
instruccion con un numero de 36 (56%) de un total de 64 pacientes. De los 36, 10 (56%)

dieron positivos. Ver cuadro 4.

Cuadro 4. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al nivel de instruccion. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagnostico Cisticercosis O.R. IC 95% P
Nivel de Positivos Positivos Negativos Negativos
instruccion (n) (%) (n) (%)
Analfabeto 8 44 16 38 1.30 0.36,4.64 0.86
62
Algun tipo de 10 56 26
instruccion ,
NR* 3 o)

Fuente: Formulario de recoleccién de datos y resultados de laboratorio e o}

*NR: no registrado

Grafica 2. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacidén al nivel de instruccion. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

79



;’ 25‘
! 20) 6
s
10 = @ Positivos (n)
/ 5\ " O Negativos (n)
0
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’ Algun tipo de instruccion

Fuente: Cuadro 3.
La region que presento mayor niumero de pacientes fue la numero VI con un total de 61
(95%) pacientes, de los cuales 20 (95%) cumplieron criterios diagndésticos para NCC. Ver

cuadro 5.

Cuadro 5. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidn suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a las regiones de la salud

investigada. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagndstico Clisticercosis O.R. IC 95% P
Region Positivos  Positivos Negativos Negativos
(n) (%0) (n) (%)
1 5 2 5 038 0.02, 3.86 0.65**
v
Vi 20 95 41 95

Fuente: Formulario de recoleccién de datos y resultaoos 0 -------- -=-=--=--mnmm- -

**Prueba exacta de Fischer de 2 colas

Grafica 3. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epiiepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a las regiones de la salud

investigada. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.
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Fuente: Cuadro 5.
Las provincias de San Juan de la Maguana y Azua presentaron el mismo numero de
pacientes positivos, 7 (33%), pero la provincia de Azua fue quien presento el mayor

numero de pacientes negativos con 17 (40%), de un total de 64 pacientes. Ver cuadro 6.

Cuadro 6. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion con dichas provincias. Desde
abril 2009 hasta agosto 2010.

Diagnostico Cisticercosis

Variables
inci iti Positivos Negativos Negativos
Provincia Positivos
Azua 7 33 17 40
33 15 35
San Juan de la 7
Maguana ’ : )
Elias Pifa 0OJ
5 2 :
Bahoruco l

) ' V resultados de laboratorio e imagen.
Fuente: Formulario de recoleccion de
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Gréfica 4. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion con dichas provincias. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

20 17
15
el iz 5 —
10 7 [ 7 ;ld: c (B8 [ Positivos
i) 5 R
o .::!?’-3 ;},“:‘ 2 1 Negativos
5 P ; 1 )
- 4
0 03 Biees T T T
Azua SanJuande la Elias Pina Bahoruco

Maguaria

Fuente: Cuadro 6.

La zona do mayor incidencia resulto se la rural con 37 (58%) pacientes del total de la

muestra, donde 12 (19%) de ellos cumplieron criterios diagnosticos para NCC. Ver

cuadro 7.

Cuadro 7. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion con los tipos de zonas. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

OR. | IC95% | P |

Diagnostico Cisticercos?s

Variables

Zona
0.32,3.87

Urbana

Rural

NR*

I ¥ | 7-Ts

os de laboratorio € imagen.

Fuente:
*NR: no registrado



Grafica 5. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion con los tipos de zonas. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.
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Fuente: Cuadro 7.

La actividad menos realizada por los pacientes positivos fue la de obrero agricola con 5

(7%) pacientes, siendo otras actividades las méas frecuentadas con 14 (21%) del total de

la muestra. Ver cuadro 8.

Cuadro 8. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacién con & actividad que realiza el

paciente. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

O.R. | IC95% 13

Variables Diagndstico Cisticercosis

l‘—__ o .
L . . _...~mutadns de laboratorio e imagen.
Fuente: Formulario de recoleccion de ¢

~rPrueba exacta de Fischer de 2 colas

*NR: no registrado 83



Gréfica 6. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relaciéon con la actividad que realiza el

paciente. Desde Abril 2009 hasta Agosto 2010.

30
25
20
15 :
10 &= > (1 Positivos (n)

1 Negativos (n)

Obrero Agricola

Otraactividad

Fuente: Cuadro 8.

Las letrinas resultaron ser mas utilizadas con 33 (52%) usurarios del total de la
muestra, de los cuales 12 (60%) cumplieron criterios diagnésticos para NCC. El resto 29

(38%) usaron inodoros, de los cuales solo 8 (40%) cumplieron criterios. Ver cuadro 9.

Cuadro 9. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a disposicion final excreta.

Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagnostico Cisticercosis O.R. IC 95% P

Disposicién final Positivos Positivos Negativos Negativos

Excreta (n) (%) (n) (%)
21
Letrina 12 60 S0 150 044,513 064
40 21 50
Inodoro dentro 8
de la casa ,
NR* 1

) B resultados de laboratorio e imagen
Puente Formulario de recoleccion de datos y

‘NR no registrado
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Grafica 7. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a disposicion final excreta.

Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

1 Positivos (n)

1 Negativos (n)

Letrina

Inodoro dentro de la

casa

Fuente: cuadro 9

La mayoria de los pacientes, 53 (83%) respondio que si se lavaban las manos después
de evacuar, de los cuales 16 (76%) resultaron cumplir criterios diagnésticos para NCC, de

los 11 (17%) que respondieron que no 5 (24%) también cumplieron criterios diagndsticos
de NCC. Ver cuadro 10.

Cuadro 10. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al lavado de manos después

de evacuar. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Diagnoéstico Cisticercosis
Variables

Positivos  Negativos___Negativos

Lavado de manos

después de (n) ‘
evacuar 76 37 0.11, 0.48*

vvvvv y resultados de laboratorio e imagen.

Fuente: Formulario de recoleccién
*Prueba exacta de Fischer de 2 colas 85



Gréfica 8. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la
region suroeste de la Republica Dominicana y su relacién al lavado de manos después de

evacuar. Desde Abril 2009 hasta Agosto 2010.
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Fuente: Cuadro 10.

La mayoria de los pacientes respondié tener conocimiento de empresas porcinas con
43 (67%) de los cuales 15 (75%) fueron positivos. El resto 19 (33%) respondié no saber y

5 (25%) de ellos fueron positivos. Ver cuadro 11.

Cuadro 11 Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de
la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a empresas porcinas en su

comunidad. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

iagnasti isti ' O.R. IC 95% p
Variables Diagnostico Cisticercosis b
iti iti [ Negativos
Empresas Positivos POSOItIVOS Negativos g(y
porcinas (n) (%) (n) (%)
en su
g?mumdad 15 75 28 67 150 0.39,5.98 0.71
14 33
No 5 25
1
*NR

) o resultados de laboratorio e imagen.
Fuente: Formulario de recoleccién de da

‘NR no registrado
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Gréfica 9. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de la

region suroeste de la Republica Dominicana y su relacibn a empresas porcinas en su

comunidad. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

30
|
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0 | 1 Negativos (n)

no

Fuente: cuadro 11.
Los pacientes que negaban animales con cisticercos en su comunidad, presentaron
mas casos positivos con 16 (84%) usuarios y los que si conocian de animales con

cisticerco en su comunidad presentaron 3 (16%) casos positivos. Ver cuadro 12.

Cuadro 12. Diagndéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regién suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a los animales con cisticerco

en la comunidad. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagndstico Cisticercosis O.R. IC 95% p
Animales con Positivos  Positivos  Negativos Negativas
n %
cisticerco en la (n) (%) () )
comunidad
3 16 10 24 0.60 0.11,2.92 0.74 ¢*
Si
N 16 84 32 6
o
1
#NR 2 _
. 0 datns v resultados de laboraforio e ifagen. Abril 2008 - Ageste 2010.
Fuente: Formulario de recolecciéon de datos y resulta

“Prueba exacta de Fischer de 2 colas

*NR: no registrado
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Gréfica 10. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a los animales con cisticerco

en la comunidad. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.
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Fuente: Cuadro 12.

Del grupo de pacientes en los que cerca de sus casas criaban cerdos, los del grupo
gue tenian pocilga en sus casas o estaban amarrados presentaron 10 (67%) pacientes
positivos de 29 (60%) y los que criaban cerdos sueltos 5 (33%) fueron positivos de 14

(40%). Ver cuadro 13.

Cuadro 13. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al habitad del cerdo. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagnostico Cisticercosis O.R. IC 95% P
Relacion Positivos Positivos Negativos Negativos
habito/cerdo () (%) (") )
) 5 33 14 42 0.68 0.15, 0.78
Sueltos .90
67 19 58
Pocilga/amarrados 10
6 10

NR*

. . _jAn Hp datos v resultados de laboratorio e imagen.
Fuente: Formulario de recoleccion de datos y re

*NR no registrado
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Gréfica 11. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias

de la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al habitad del cerdo.

Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

1 Positivos (n)

1 Negativos (n)

Sueltos

Pocilga/amarrados

Fuente: Cuadro 13.

Segun el lugar de adquisicion de la carne de cerdo, las carnicerias y mataderos
tuvieron 16 (80%) casos positivos de un total de 45 (75%) usuarios y los que adquirian

carne en un hogar, tuvieron 4(20%) casos positivos de un total de 15 (25%) pacientes.

Ver cuadro 14.

Cuadro 14. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de
la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al lugar de adquisicion de la
carne de cerdo. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Cisticercosis O.R. P

variapies

0.35,6.89 |

Matadero/
carnicera

< .. .. coculltados de laboratorio & imagen.

Fuente. Formulario de recoleccién

89

*NR: no registrado



Gréfica 12. Diagnodstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidon suroeste de la Republica Dominicana y su relacién al lugar de adquisicion de la

carne de cerdo. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

O Positivos (n)

T 3 Y

O Negativos (n)

Matadero/ carniceria

Hogar

Fuente: Cuadro 14.
Se reportaron 21 casos con coproldgicos positivos, ninguno fue a cisticercosis. Aunque
6(35%) de ellos reportaron resultados de laboratorio e imagenes de diagnostico probable

a cisticercosis. Ver cuadro 15.

Cuadro 15. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de
la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a los resultados de los

Coprolégico. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Diagnostico Cisticercosis O.R. IC95% p
Coproldgico Positivos Positivos Negativos  Negativos
(n) (%0) (n) (%)
Positivo*** 6 35 15 38 152 0.356.89 0.75
Negativo 11 65 25 62
NR* 4 3

_ .o V resultados de laboratorio e imagen.
Fuente: Formulario de recoleccion de

NR: no registrado ,..,mr,oha coli oiardia lamblia, iodamoeba butschlii y endolimax nana.
*** Positivo para: blastocystis hominis, entamoeoa co , y

90



Gréfica 13. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidon suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a los resultados de los

Coproldgico. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

1 Positivos(n)

1 Negativos (n)

Positivo
Negativo

Fuente: Cuadro 15.

Se reportaron con antecedentes de infeccién con cisticercosis 10 (16%) casos, de
los cuales 6 (30%) resultaron positivos. De 53 (84%) pacientes que negaron haber

padecido alguna vez la infeccion, 14 (70%) resultaron positivos. Ver cuadro 16.

Cuadro 16. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacidon a los Antecedentes de

cisticercosis. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Condicion Cisticercosis O.R. IC 95% p
Antecedentes Positivos Positivos  Negativos  Negativos
de (n) (%) (n) (%)
cisticercosis
Si 6 30 4 10 418 |0.85 21.61 0.06*
No 14 70 39 90
NR* !

.imagen

Fuente: Forano de refeccidn de dates y resanados de lat>

*Prueba exacta de Fischer de 2 colas

*NR: no registrado
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Grafica 14. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de
la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacién a los antecedentes de

cisticercosis. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

= Positivos (n)

1 Negativos (n)

no

Fuente: Cuadro 16.
Observamos que el grupo con antecedentes familiares de convulsion fueron 28 (44%)

de los cuales 8 (38%) fueron positivos y de los 35 (66%) que lo negaron fueron 13 (62%)

los positivos. Ver cuadro 17.

Cuadro 17. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de
la regidén suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a los antecedentes familiares

de convulsion. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables 4 Diagnéstico Cis.ticen"'cok_’i;;f‘ TN | Vg lC9§% P

i

1o lakharatarin 8 imanen
Fuente Formulario de recoleccion de datos y

*NR no registrado 92



Gréfico 15. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacién a los antecedentes familiares

de convulsion. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

i£ Positivos (n)

[ Negativos (n)

Fuente: Cuadro 17.

De los 44 (72%) pacientes que reportaron ser conocidos epilépticos, 15 (75%)

resultaron ser positivos y de los 17 (28%) que no tenian conocimiento de su condiciéon, 5

(25%) resultaron positivos. Ver cuadro 18.

Cuadro 18. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidbn suroeste de la Republica Dominicana y su relacién al conocimiento de su

condicion de epilepsia. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

) Diagnostico Cisticercosis IC95% p
Variables . T
Negativos
Conocimiento "> I B0 b )
de su condicién | & R :
0.32,5.04 0.96

de epilepsia
Si

No

NR*

|Fuente:—-Femelariede—receleeeifén-dedates y resultados de laboratorio e imagen.

*NR: no registrado
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Grafica 16. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de
la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al conocimiento de su

condicion de epilepsia. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

O Positivos (n)

1 Negativos (n)

Fuente: Cuadro 18.

Segun el tipo de convulsion de 45 (80%) pacientes que sufrian del tipo generalizada,
17 (90%) resultaron positivos. En el tipo focal y/o focal generalizada secundariamente 2

(10%) casos resultaron positivos de 11(20%). Ver cuadro 19.

Cuadro 19. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al tipo de convulsion. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

Diagnostico Cisticercosis O.R. IC P
Variables 95%

Positivos Positivos Negativos Negativos

(%)
76 273 045 03
21.15

Tipo de convulsiéon

Generalizada
24
Focal/Focal

generalizada ;
secundariamente
NR*

Fuente: Formulario de recoleccién de datos y

resultados de laboratorio e imagen.

Prueba exacta de Fischer de 2 colas.

*NR: no registrado 94



Grafica 17. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al tipo de convulsion. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

25
20 [
15 |

10

O Positivos (n)

] Negativos (n)

Generalizada e

Focal/ Focal generalizada
secundariamente

Fuente: cuadro 19.

El rango de tiempo promedio padeciendo convulsiones en los pacientes positivos fue

de entre 2-28 afos y los negativos entre 1-21 afios. Ver cuadro 20.

Cuadro 20. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidon suroeste de la Republica Dominicana y su relacion al promedio diagnostico de

epilepsia en afos. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

i Diagnosti isticercosi
Variables agnostico Cisticercosis

Promedio diagnéstico de Positivos (n) Negativos (n)
epilepsia (afios)

. 15 + 13 11 + 10
Media = DS

. - resultados de laboratorio e imagen.
Fuente: Formulario de recoleccion de datos y
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Observamos que de los 38 (61%) casos que si estan bajo atencion médica, 13 (65%)

resultaron positivos y de los 24 (39%) casos que no estadn bajo atencion médica 7 (35%)

resultaron positivos. Ver cuadro 21.

Cuadro 21. Diagnéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a la atencion medica. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Condicion Cisticercosis O.R.  IC95% P
Estan bajo Positivos Positivos  Negativos ~ Negativos
atencion (n) (%) (n) (%)
medica i
60 126 0.36,4.46 0.89
Si 13 65 | 7 E
No 7 35 17 40

!

Fuente: Formulario de recoleccion de datos y resultados de laboratorio e imagen.

*NR: no registrado

Grafica 18. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidn suroeste de la Republica Dominicana y su relacion a la atencion medica. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

M Positivos (n)

3 Negativos (n)

Fuente: Cuadro 21.
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En los casos estudiados, de los 45 (72%) pacientes que estan siendo tratados con

medicamentos, 17 (85%) fueron positivos. Y de los 17 (28%) que no lo estan 3 (15%)

resultaron positivos. Ver cuadro 22.

Cuadro 22. Diagnostico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidon suroeste de la Republica Dominicana y su relacion ha estado terapéutico. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

Condicion Cisticercosis O.R.

Variables

Fuente: Formulario de recoleccion de datos y resultados de laboratorio e imagen.

*NR: no registrado
Gréafica 19. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacion ha estado terapéutico. Desde

abril 2009 hasta agosto 2010.

M Positivos (n)

[ Negativos (n)

Fuente: Cuadro 22. 97



Este cuadro mostro que de los 33 (53%) pacientes que presentaron un control

satisfactorio de sus crisis convulsivas, 11 (55%) eran positivos. Y de los 28 (47%)

pacientes que no reportaron un control de sus convulsiones 9 (45%) eran positivos. Ver

cuadro 23.

Cuadro 23. Diagnoéstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la region suroeste de la Republica Dominicana y su relacién la condicion de las

convulsiones. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

Variables Condicién Cisticercosis O.R. IC 95% P
Convulsiones Positivos Positivos Negativos Negativos
controladas por (n) (%) (n) (%)
medicamentos
Si 11 55 22 34 1.06 0.3,3.57 0.86
No 9 45 19 46
NR* | !

Fuente: Formulario de recoleccion de datos y resultados de laboratorio e imagen.

*NR: no registrado

Gréfica 20. Diagndstico de cisticercosis como causa de epilepsia en cuatro provincias de

la regidn suroeste de la Republica Dominicana y su relacién la condicion de las

convulsiones. Desde abril 2009 hasta agosto 2010.

M Positivos (n)

@ Negativos (n)

Si No

Fuente: Cuadro 23. 98



IX. DISCUSION
En Republica Dominicana y en otros paises en via de desarrollo el diagnéstico de un

paciente que convulsiona, generalmente es Epilepsia. Rara vez se investiga el origen de
estas convulsiones, cuando muchas de estas tienen una causa y no es epilepsia per se.

El estudio determino que el 32 por ciento de la poblacién estudiada cumplié  los
criterios necesarios para un diagnéstico probable para neurocisticercosis como causa de
epilepsia, segun las categorias diagnésticas propuestas en el 2001 por Del Brutto et a/, 32
Dichos criterios cumplidos son: uno mayor (hallazgo en tomografia altamente sugestiva),
uno menor (ya sea western blot positivo o clinica sugestiva a NCC) y criterio
epidemiolégico (haber residido en zonas donde la cisticercosis es endémica).

Cabe aclarar que 20 de los pacientes no fueron estudiados por no tener un diagnostico
determinante para ser clasificados en positivos 0 negativos (no presentaron hallazgos
tomograficos, pero el western blot fue positivo).

Los resultados demograficos sobre esta investigacion indican que las edades promedio
mas afectadas fueron entre 12-38 afios. Coincidiendo con estudios internacionales 5°557
donde muestran que los mas frecuentes han sido los grupos etarios entre la segunda y
tercera década de la vida (10-20 y de 20-30) pero difiere por Cruz y Palacio et al®® donde
el mayor numero fue en pacientes mayores de 50 arios. Mientras que a nivel nacional el

= 44
grupo de edad mas afectado fue el de 21-30 afos.
Estas diferencias no explican que haya necesariamente edades mas propensas, sino,

mas bien, diferentes edades de exposicion a la fuente de contaminacion. '
Se debe tomar en cuenta que el periodo de presentacion de los s-l’ntomas d.e. 'la
aria de menos de un ano a mas de 10, lo que explicaria tambiéen la aparicion
edias de la vida. Ademas, se sabe que la neurocisticercosis
ifios y la mayoria de los casos con sintomas

cisticercosis v
de los sintomas a edades m
humana se encuentra muy raramente en n

55
5gi en a adultos.
neurologicos correspond |
: a de positividad fue el sexo femenino concuerda con lo observado

La mayor prevalenci

en algunas literaturas, ¥y contraria
o no hay razon para creer qu

mente a lo informado por otras “*” desde el punto de
e existe mayor predisposicion por un

vista biologic
. 55
determinado sexo.
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Cabria esperar que no existan diferencias en relacion con la edad y sexo ya que ambos

Sexos se presenta el mismo grado de exposicion.
No se han realizado estudios comparativos entre las provincias de este pais ni entre

Zonas urbanas y rurales o regiones, pero estudios en otros paises latinoamericanos
probaron que la mayor prevalencia de positividad encontrada en distintas zonas podria
deberse al bajo nivel socioeconémico de la poblacién, a los niveles de saneamiento
ambiental y personal deficiente que esta presentan, lo cual facilita la transmisién del

parasito.>® %6

La actividad que presento mas casos positivos fue: obreros agricolas. Coincidiendo con

estudios otro estudio nacional.’

Sobre los niveles de educacion, los analfabetos fueron locs més afectados, coincidiendo
con los resultados de otras literaturas y estudios locales.*® %

Estudios internacionales en areas endémicas sobre factores de riesgos tales como

tenencia de cerdos, y sitio de expendio de la carne, relacionados a la cisticercosis dieron

resultados similares a este estudio.>¢*
La alta frecuencia de otros parasitos como: blastocystis hominis y entamoeba coli,

coinciden con lo encontrado por Guerrero et al, *® que evidencia la existencia de factores

de riesgo como el fecalismo a ras del suelo y la inadecuada disposicion de excretas.
Estudios hechos en diferentes partes del mundo con respecto a la frecuencia de la T.

en examenes coprolégico, han mostrado frecuencias similares, poco incidencia
los estados adultos de T. Solium. Aun asi siguen

desconocimiento de la enfermedad, su

Solium
de pruebas positivas para

presentandose factores de riesgo como:
. . . v g 56

u relacién con inadecuada disposicion de excretas.

cercosis puede incluir muchos sintomas neurolégicos, pero

s comun. En estudios realizados en la ciudad de

transmision y s
Clinicamente la neurocisti

las convulsiones generalizadas €s la ma
cio que la neurocisticercosis es causa de epilepsia de inicio tardio hasta

México se eviden
en el 50 por ciento de los

Los hallazgos de calcificacion

al periodo de evolucion d
mentado del 43.3 por ciento de la incidencia de calcificaciones en

a aceleracion que denota el proceso de calcificacion.

f 57
casos. Rodriguez et al.
es en la tomografia coinciden con la literatura y otros

e los pacientes y sus condiciones. Un estudio

estudios, debido

en Brasil presento un au

un periodo de seis meses, un
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Estudios nacionales también coinciden con los hallazgo de esta investigacion donde el

estadio de calcificacion fue el hallazgo predominante.>*

El western blot se encontré reactivo en 32 por ciento de los casos, coincidiendo con un
estudio nacional donde se encontr6 reactivo en un 26.8 por ciento. Lo que a su vez

reitera a Republica Dominicana Como un pais endémico de cisticercosis.>®
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X. CONCLUSIONES
Al analizar los datos de esta investigacion concluimos lo siguiente:

1.

10.En el analisis de los coprologi

11.De los casos

32 . .z . . o

posible causas de sus crisis epilépticas.

La mayor cantidad de pacientes con epilepsia por cisticercosis, se observd en el
sexo femenino y las edades comprendidas estan entre 12-38 afios.

De acuerdo a la ubicacién geografica la mas alta prevalencia de casos positivos se
obtuvo en las provincias de Azua y San Juan de la Maguana con un 33 por ciento
en tercer lugar la provincia de Elias Pifia (29%) y por ultimo la provincia dt;

Bahoruco (5%).
Encontramos que el 60 por ciento de los casos positivos provenian de zonas
rurales y tan solo un 40 por ciento de zonas urbanas.

La prevalencia de casos positivos en la actividad que realiza el paciente, fue de 26

por ciento en obreros agricola y un 74 por ciento de los que realizaban otras

actividades.

En la pobla

ci6n estudiada en cuanto al lugar de disposicion de las heces fecales
revelo, que 60 por ciento de los pacientes positivos tenian letrina y un 40 por ciento

inodoros dentro de la casa.
nto de los casos positivos, afirma que se lava la mano después de

Un 76 por cie

evacuar.
En la poblaciéh de estudio se reporto que el 67 por ciento de los casos positivos
en pocilgas o lo tenian amarrados y un 33% lo tenian sueltos.

y la comunidad se reporto: 75 por cientos de los casos
n su comunidad, el 84 por ciento de los casos
u comunidad y el 80 por adquiere

criaban cerdos
En relacién a los cerdos

os tienen empresas porcinas €
nen animales con cisticercosis en s

n carnicerias 0O mataderos.
co reportaron 21 casos positivos, ninguno a t. solium.

sis se afecto mas aquellos pacientes que no
0%) que en aquellos que si tenian

positiv
positivos no tie
sus carnes de cerdo e

positivos para cisticerco
referian antecedentes clinicos de cisticercosis (7

dicho antecedente (30%)-
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12. Encontramos que un 75 por ciento de los pacientes positivos tenian historia clinica
de epilepsia reportada.

13.El 90 por ciento de los casos positivos reporta tener convulsiones del tipo
generalizadas.

14. E! tiempo promedio de diagnostico de casos positivos fue entre 2 a 28 afios,
donde 65 por ciento esta bajo atencion medica, 85 por ciento esta siendo tratado

con algtin medicamento y 55 por ciento reporta tener sus crisis controladas.
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XI. RECOMENDACIONES

1.

La cisticercosis es una enfermedad frecuente en la Republica Dominicana y
requiere de mayores investigaciones epidemiolégicas para conocer la verdadera
magnitud del problema, este estudio servira de base para realizar analisis de
incidencia y prevalencia de la enfermedad. Con una mayor poblacién estadistica
es el estudio sera mas contundente.

Educar en zonas endémicas: realizar campafas para concienciar a la poblacién
sobre el parasito, conductas higiénicas y medidas sanitarias que deben observarse
para evitar la infeccion.

Interrumpir la cadena de contagio. Se debe insistir en mejorar las medidas
higiénicas como son: lavado de manos, regular los criaderos de cerdos, consumo
de carne del mismo y tratamiento de las aguas residuales.

Mejorar las condiciones sanitarias sobre todo en las zonas rurales, por ejemplo:
sustituir las letrinas, mejorar los suministros de agua potable y recomendar a la
poblacién en zonas endémica el consumo de agua hervida, favorecer la adquisicion
de habitos higiénicos que ayudarian a evitar la cisticercosis y otras infecciones
secundarias a la contaminacion fecal.

Sugerir al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social (MESPAS) la creaTci()n de
un registro nacional de epilepsia donde todos los pacientes puedan ser registrados
o a él se les facilite: diagnostico y tratamiento especifico, apoyo a los

y por medi '
necesario sean transportado a los centros de salud mas

familiares, los suministro
cercanos al paciente y asi lograr su reinsercion a la sociedad.
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ANIEXOS.

XIll.1. Cronograma.

Seleccion del tema
Busqueda de informacion bibliografica

Solicitud aprobacién de tema

Entrenamiento para la puesta en practica del

estudio

Prueba piloto preliminar del formulario
Proceso de coordinacion y reclutamiento de las

personas a participar en el estudio
Llenado del cuestionario

Transporte de los pacientes a Santo Domingo
Tabulacion de la informacion
Redaccion del informe

Revisiéon del informe
Correccion definitiva
Encuadernacion

Presentacion

cXJ

CD

CM

Enero-Febrero

Aprobacion del estudio

Septiembre
Octubre
Abril-Agosto
Abril- Agosto
Abril- Agosto
Junio

Junio

Junio
Agosto
Septiembre

Septiembre
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Xiil.2. Formulario de consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA REA
CISTICERCOSIS LIZAR LA PRUEBA DIAGNOSTICA DE

Al pa(flgnte se sometera a exdmenes de imagen por tomografias con/sin contraste o/y resonancia
magnética si es necesario y examenes de laboratorio como son hemograma, westen blot y exdmenes
de heces. El principal beneficio de la prueba es que dependiendo del resultado de la misma se podra

tomar una conducta terapéutica mas apropiada a su condicion.
Los resultado seran rotulados con los datos del paciente, para su posterior envi6 en su lugar de

origen.
, certifico que:

Yo,

He leido y/o que se me ha leido el documento sobre consentimiento informado que contiene
informacidn sobre el propdsito y beneficio, su interpretacion, sus limitaciones y su riesgo de la

prueba.
Se me brindo consejeria pre-test (actividad realizada por un profesional de la salud para prepararme
y confrontarme con relacién a mis conocimientos, practicas y conductas, antes de realizarme las

pruebas diagnostico).

También certifico que dicha persona me brindo la asesoraria y que segun su compromiso, de ella
también recibiré una asesoria posprueba (procedimiento mediante el cual me entregaran mis
resultado) y que estoy de acuerdo con el proceso.

Entiendo que la toma de muestra es voluntaria y que puedo retirar mi consentimiento en cualquier
momento antes de que sea tomado el examen. Fui informado de las medidas que se tomaran para

proteger la confidencialidad de mis resultados.

Firma de la persona quien da su consentimiento
Nombre:
No. cedula: : . .
Firma del médico a quien se autoriza el consentimiento informado

Nombre:
No. cedula:
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Xl.3. Instrumento de recoleccion de los datos

Form. No. :
DATOS SOCIODEMOGRAFICOS

Nombre:
Edad: afios

Sexo: O Masculino O Mujer

Nivel de instruccién: Oanalfabeto OPrimario Osegundario Osuperior OTécnico

Teléfono:
Cédula de identidad y electoral:
Residencia:;Dénde vive actualmente?

lugar:
Region: Provincia: Municipio:

Zona: O Urbana O Rural

Fecha:

Tiempo viviendo en este

NGO W=

®

9. Procedencia: Tiempo viviendo en ese lugar:
10. Actividad que realiza: Oama de casa Oestudiante Oobrero agricola Ootra:
DATOS TRANSMISION DE LA CISTICERCOSIS:

Habitos de consumo de carnes: Ocruda Osemicruda Ococinada Ootras
12. Habitos de consumo de ensalada: OLechuga Orepollo Otomates Ootros:
13. Disposicion final de excretas: O Letrinas O servicios sanitarios O rios O otros:

14. Se lava las manos después de evacuar: O Si ONo

15. Cisticercosis porcino por empresa pecuarias en el lugar: O Si ONo

16. Animales con cisticercosis: OSi ONo

17. Puercos en: O pocilga Osueltos

18. Consumo de puerco: O Hogar O Carniceria O Matadero
Antecedentes de patologias perinatales: OAnoxia Olncubadora O Parto prolongado OCesarea OParto OForcep U

19.

otro:
DATOS SOBRE LA CISTICERCOSIS:

20. ;Tiene cisticercosis? OS{ ONo

21. Coprolégico antiguo: OSi ONo
22. ;Tiene parésitos o lombrices? OSi ONo, si la respuesta es si, especificar:

23. Né6dulos subcutaneos o musculares (5 a 10 mm)
DATOS SOBRE LA EPILEPSIA:

24. Convulsiones: OSi ONo
25. Frecuencia de convulsiones:
26. Antecedentes de convulsiones: OSi ONo

27 Convulsiona desde el nacimiento? OSi ONo
aumatismos craneo cerebral con inconsciencia: 0Si ONo

28. Antecedentes de tr ‘ ) -
29. Antecedentes de procesos infecciosos del Sistema Nervioso Central: OSi ONo

30.
31. ;Es conocido epilép

32. Tipo de convulsiones:
33. Tiempo conocida la epilepsia:

34. Métodos diagnéstico: Oclinico OEEG OTC ORM OOtros:
35. ;Esta bajo atencion meédica? OSi ONo . ’
: ONo, si la respuesta es si, decir con qué:

' ;Esta siendo tratada? OSi

36. ’
37. ;Hansido controladas? OSi ONo

1.

Antecedente de tumor cerebral
tico? OSi ONo
OGeneralizada OFocal OFocal generalizada secundariamente

Firma del encuestador
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Xlil.4. Costos y recursos

XI11.3.1. Humanos
0 dos Investigadores
e dos asesor

XI11.3.2. Equipos y materiales Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2 x 11) 5 resmas 260.00 1 300,00
Lapices 5 cajas 80.00 400.00
Boligrafos 5 cajas 120,00 600.00
Sacapuntas
Citometria flematica (hemograma) 271 126,00 34 146,00
Coproparasitolégico 271 112,00 30 352,00
Eritrosedimentacion 271 105,00 28 455,00
Western blot P/cisticersosis 271 2 000,00 542 000,00
Tomografia (TAC de craneo) 271 2 320,00 604 330,00
Resonancia Magnética (IRM cerebral) 271 4 690,00 1 270 990,00
Almuerzo 271 110,00 29 810,00
Computador Hardware:
Pentium Il 700 Mhz; 128 MB RAM;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x
Impresora HP 932c
Scanner: Microteck 3700
Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragén Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
1 unidad
proyector X 8 000.00
Cartuchos HP 45 Ay 78 D 5 unidades ! ?28’88 250,00
Calculadoras 5 unidades ' '
[ X111.3.3. Informacion|
Adquisicion de libros
Revistas
Otros documentos
. 1
Referencias, |
~XI11.3.4. Econémicos = | 7 000,00 7 000,00
— Digitacion y correlacion de datos 971 250 677,00
Papeleria(copias) 271 500,00 135 500,00
Transporte Vari 5 000,00 5 000,00
POl iéfono, Internet aros 15 300,00
i [0)
Imprevistos (10%) | 2 persunas__j e TP TR |
o a 1

Inscripcién y presentacion de tema
~____ —subvencionado por la Liga internacional contra la epilepsia (ILEA) con

—— aval de Coordinacién del Registro Nacional de Epilepsia de (MISPAS) y el Club de la Epilepsia.
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XIII.5. Mapa Cartogréafico de las zonas
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Xlll.6. Evaluacion

Lo LS it 2

Sustentantes:
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AVt £S5 et

Leonardo David Gonzalez Ramos

Asesores:

[....]:-

Rubén Dar, < p,mentel

Jurado:

i

Ty 2l

Carios MohteroBre]
de ciencig

duieaes

Autoridades:

¢ 7- f- Zo/°

Fecha de presentacion”-

Calificacion:-----------------
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