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RESUMEN

INTRODUCCION: la neurocisticercosis es la infeccion del sistema nervioso central
causada por el parasitos Taenia Solium, es la parasitosis mas comun del sistema
nervioso central, y la principal causa de epilepsia adquirida en todo el mundo.
OBJETIVO: Conocer cuales son las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas en
los nifios y adolescentes con diagnostico de neurocisticercosis que fueron tratados
en Hospital Infantil Napoleén Franco Pareja desde Junio 2006 hasta Junio 2011.
MATERIALES Y METODOS: estudio retrospectivo observacional de 201 casos
pediatricos con diagnostico de neurocisticercosis, fueron evaluados y seguidos de
3 meses a 10 meses.

RESULTADOS: El sintoma clinico mas frecuente fue la crisis epiléptica focal en
primer lugar, seguido de la crisis epilepticas generalizada y en tercer lugar el

status convulsivo generalizado. La enfermedad se present6 de la siguiente



manera: las formas activas se observaron en torno al 47.2% de los casos (quistes
viables en el 32.8% y la forma coloidal 14.4%) la forma granulomatosa en el
48.8%, vy la forma inactiva (calcificaciones) en el 4%. En la gran mayoria de los
casos, el tratamiento antihelmintico se utilizo 97.5%. El 48.3% presentaba
procedencia rural y un 51.7% urbana. El control de las crisis epilépticas se
presento en el 100% de los casos, se utilizo antiepiléptico en un 84.6% de los
pacientes. En el seguimiento de los casos se identific6 como primera secuela
neuroldgica la epilepsia en un 59%.

CONCLUSIONES: Los hallazgos clinicos y paraclinicos de la neurocisticercosis en
niflos son acordes con la forma evolutiva de la enfermedad. La evolucion clinica,
incluyendo el control de las crisis es pobre, convirtiéendose en una causa

importante de epilepsia adquirida y susceptible de control.

PALABRAS CLAVES: Cisticercosis, neurocisticercosis, epilepsia.

SUMMARY

INTRODUCTION: Neurocysticercosis is infection of the central nervous system
caused by the parasite Taenia solium, is the most common parasitic infection of
the central nervous system, and the leading cause of acquired epilepsy worldwide.
OBJECTIVE: To identify the epidemiological and clinical characteristics in children
and adolescents diagnosed with neurocysticercosis who were treated at Children's
Hospital Napoleon Franco couple from June 2006 to June 2011.
PATIENTS AND METHODS: Observational retrospective study of 201 pediatric
patients diagnosed with neurocysticercosis, were evaluated and followed by 3
months to 10 months.
RESULTS: The most frequent clinical symptom of partial onset seizures in the first
place, followed by generalized seizures and status epileptics third place. The

disease progresses as follows: the active forms were observed at around 47.2% of



cases (viable cysts in 32.8% and 14.4% colloidal) form granulomatous in 48.8%,
and the inactive form (calcification) at 4%. In the vast majority of cases, treatment
was used anthelmintic 97.5%. The 48.3% had a rural and urban 51.7%. The
control of seizures was present in 100% of the cases, use of epilepsy in 84.6% of
patients. At follow-up of cases identified as first neurological sequelae of epilepsy
in 59%.

CONCLUSIONS: The clinical and laboratory findings of neurocysticercosis in
children are consistent with the evolutionary form of the disease. The clinical
course, including seizure control is poor, becoming a major cause of acquired

epilepsy and amenable to control.

KEYWORDS: cysticercosis, neurocysticercosis, epilepsy.



INTRODUCCION

La neurocisticercosis es la invasion del parasito (Taennia Solium) en estado
larvario al sistema nervioso central, ésta es la presentacibn mas frecuente de la
cisticercosis. Después de la teniasis afectacion intestinal

teniasis(1).

Su distribucion es endémica afectando tanto a la poblacion pediatrica como adulta
en paises en via de desarrollo, donde las condiciones de saneamiento basico y
manutencién porcina son precarias (2), la neurocisticercosis es una enfermedad
gue no presenta notificacién obligatoria a los organismos de control, por lo que su
frecuencia no da lugar a emergencias epidemioldgicas y se desconoce el numero

exacto de casos y sus caracteristicas epidemioldgicas.

En América Latina segun reportes hasta 2005 unos 75 millones de personas
(incluyendo nifios y adultos) viven en zonas donde la cisticercosis es endémica, y
aproximadamente 400.000 padecen enfermedad sintomética en zonas donde la

neurocisticercosis es la principal causa de convulsiones (3).

En Colombia no hay certeza en el nimero de casos ya que por una parte tenemos
para el periodo de 1995 — 2005 el Instituto Nacional de Salud (INS) notifica una
seroprevalencia de 14.9% que corresponde a 438 casos (nifios y adultos) de 2.931
casos evaluados, estos casos en su mayoria se presentaron en el departamento
de Bolivar 43.3%. Mientras que por otra parte el Ministerio de Salud reporta 4
casos para el periodo de 1990 -1995 (4).

Por su parte los reportes de prevalencia de investigaciones independientes
muestra una prevalencia mayor hasta de 52.9% (211/399 casos) en el
departamentos del Cauca, para el afio 2004 y 36% para el 2005 (5), y en Antioquia
una prevalencia del 2,0%, en el intervalo de 1965/1980 (6).Esta prevalencia no se

discrimina por grupo etario.



También existen reportes de estudios de casos que a pesar de no tener una
relacion epidemiolégica permiten tener una aproximacion a esta problematica; en
el departamento del Valle del Cauca (300 casos) (7) y en el departamento de
Antioquia (35 casos) (8). Ademas, se corrobora la correspondencia de los casos
convulsivos con neurocisticercosis, en el Departamento de Narifio donde para el
afo de 1991 se encuentra una prevalencia de 23.30%, en pacientes epilépticos (9)
y en el reporte del INS con 26.2% para las convulsiones como manifestaciones

clinicas (10).

En la poblacion pediatrica se describe una frecuencia de presentacion variable, en
India se describe 0.89% (11), en zonas del continente americano como México se
describe 0.5% (12), en Peru se ha encontrando neurocisticercosis como la primera
causa de crisis focales en pediatria (13). Se observa que la frecuencia de
presentacion es menor que en la poblacién adulta, sin embargo en estudios
epidemioldgicos indican que las crisis en pediatria son mas frecuentes en paises
en via desarrollo que en desarrollados (14), probablemente debido a causas

infecciosa como la neurocisticercosis (15).

La neurocisticercosis presenta una diversidad en la presentacion clinica, no es
facilmente identificable solo con criterios clinicos (16), por lo que para su
diagnostico se han agrupados elementos clinicos, imagenolégicos y patolégicos
en un test clinico que da como resultados criterios mayores y menores,
estableciendo la posibilidad de diagnostico definivo o probable de
neurocisticercosis (17) aunque estas escalas fue disefiada por Del Brutto y et al
para adultos, son aplicada en los nifios de nuestro hospital, con buena resultados,

basados principalmente en los hallazgos imagenolégicos.

El tratamiento de la neurocisticercosis parenquimatosa activa comprende el uso de
agentes antiparasitarios, asociado a esteroides para el manejo de la inflamacion
secundario ya se por la reaccion del huésped a la presencia del cisticerco en la

corteza cerebral o a la reaccion por la muerte del cisticerco por la terapia
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antihelmintica (18). El manejo del sintoma mas frecuente asociado a la
neurocisticercosis en pediatria que es las crisis convulsivas, se determina el
anticonvulsivante teniendo en cuenta la semiologia de las crisis: Carbamazepina
para las crisis focales, acido valproico para las crisis generalizadas o fenitoina

para el manejo del estatus convulsivo a dosis terapéutica (19).

Existe controversia si el tratamiento antiparasitario modifica la historia natural de la
enfermedad, los estudios que evallan el beneficio clinico de esta terapia muestran
datos contradictorios (20,21,22,23).

El objetivo de este estudio es identificar y describir las caracteristicas
epidemiologicas y clinicas asociadas a los casos de neurocisticercosis en la edad
pediatrica, manejados en el principal hospital pediatrico del departamento de

Bolivar.

MATERIALES Y METODOS

Se realizo un estudio retrospectivo observacional de casos pediatricos con
diagnostico de neurocisticercosis, se recolecto la informacion de las historias
clinicas entre los afios 2006 a 2011 que se encuentran en el archivo médico del

Hospital Infantil Napoledn Franco Pareja en Cartagena de Indias, Colombia.

Los parametros que se evaluaron fueron edad, sexo, procedencia, sintoma clinico
al ingreso hospitalario, resultados de estudios de imagen, terapia antihelmintica
administrada, terapia antiepiléptica utilizada, se evalu6 en el seguimiento clinico la
persistencia de sintomas neurologicos. Los criterios diagndsticos que se tuvieron
como base fueron los Del Brutto et al (24) y principalmente la tomografia axial
computarizada cerebral (25) algunos casos resonancia magnética cerebral. En
todo nuestro pacientes, el diagnostico probable de neurocisticercosis se baso en

un criterio mayor (tomografia axial computarizada cerebral con lesion sugestiva de



neurocisticercosis u otro estudio de neuroimagen) un criterio menor (clinica
neurologica sugestiva de neurocisticercosis) mas el criterio epidemiolégico (zona

endémica).

Para evaluar la actividad de la enfermedad, se utilizaron la clasificacion de Sotelo
(26) y el estudio de Carpio (27) quienes describen cuatro estadios identificable en
los estudios de neuroimagen que reflejan los cambios subyacentes al proceso de
la enfermedad y la respuesta del huésped, identificando el estadio vesicular, como
estadio viable, el estadio coloidal primer estadio de degeneracién y muerte del
parasitos, el estadio transicional o granular donde existe respuesta del huésped a
la muerte del parasito reflejada por el edema perilesional y por ultimo el estadio
calcificado, donde el parasito se encuentra muerto e inactivo sin repuesta ni
edema perilesional, el tratamiento antihelmintico se utiliz6 en la mayoria de los
casos sin tener en cuenta estadio clinico-radiolégico. Solo se presentara los

resultados relevantes.

Para el analisis estadistico de los datos se realizaron tablas y graficos de
frecuencia para las variables cualitativas, ademas medidas de tendencia central y

de dispersion para las cuantitativas.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se encontraron 272 historias clinicas con diagnostico de
neurocisticercosis, fueron excluidas 71 pacientes por presentar historias clinicas
incompletas (no resultados de estudios de imagen, no informacion de tratamiento
inicial, pacientes remitidos posterior a larga de data de diagnostico de

neurocisticercosis).

La muestra total fue de 201 pacientes, 50,7% fueron sexo masculino y 49.2% de

sexo femenino. La edad que se presento mas frecuente al momento del



diagnostico fue 5 afios (16.9%). El seguimiento reportado en las historias clinicas

oscilo entre 3 y 10 meses.

Epidemiologia

La procedencia rural fue 112 pacientes (55.7%), predominando sobre la urbana
que mostro una menor frecuencia (44.3%), la mayoria de los casos provenian de
la ciudad de Cartagena 89 (44.3%), y de su area rural fueron el 8,9% (38.8%
Bayunca, 38.8% Bocachica, 22.4% Pasacaballo), en el area urbana los barrios
que presentaron mayor frecuencia de casos fue el Olaya Herrera (28%) seguido
del Pozon (22,4%).

Otros municipios que mostraron un namero importante de casos fueron Mahates
(16.4%), Turbaco (7,5%), Arjona (7,5%), los demas municipios mostraron un

menor frecuencia de casos.

Evaluacion inicial

La manifestaciones clinicas mas frecuente fueron las crisis convulsiva (n = 199,
99%), cefalea (n= 1, 0,5%), trastornos de aprendizaje (n=1, 0,5%). Todos los
pacientes con estadios clinico-radiolégicos viables (coloidal y vesicular, 29/66 un
total 95 pacientes con estadio viable), presentaron crisis convulsiva, sintoma que
llevo a la consulta, estadios clinicos-radiol6gicos no viable (granular y calcificado,
98/8 un total 106 pacientes), 96/106 (90.5%) pacientes presentaron como sintoma
inicial al diagndstico crisis convulsiva, y en un menor frecuencia (5%) otros
sintomas neuroldgicos cefalea (n=1) trastornos del aprendizaje (n=1). Las crisis
convulsiva unica se dio en el 32% de los pacientes, predominaron las crisis
epiléptica parciales (n= 99, 49.7%), las crisis generalizadas fueron menos
frecuentes (n=81, 40.7%), los pacientes que presentaron status convulsivos
generalizado en el debut de la enfermedad fue lo menos frecuentes (9.5%). Se

realizo tomografia axial computarizada en todos los pacientes, 11 (5.5%) de ellos



no mostraban claramente la lesion por lo que se requirid la utilizacion de
resonancia magneética cerebral para caracterizar adecuadamente la lesién. (100%)
se encontro lesidn extraparenquimatosa, (73%) en region parietal, (72%) en region
occipital y (56%) en region frontal. En un (86.6%) las lesion era unica, (6%) se
encontré dos lesiones y un (7.5%) multiples. En ningun caso se encontré lesiones

extraparenquimatosa.

Tratamiento

El 84.6% de los pacientes recibieron terapia triple con antihelmintico Albendazol
(15 mg/kg/dia durante cinco dias), terapia anticonvulsivante y cortico terapia con
Dexametasona 0,6mg/kg/dia por tres dias. En un 42,8% de los pacientes la terapia
antihelmintica estuvo asociada con Carbamazepina a 15 mg/kg/dia, un 31.8% con
Acido valproico a 30 mg/kg/dia y 10% fue asociado con Fenitoina requiriendo
impregnacion con 15 mg/kg/dosis y posterior dosis de mantenimiento 4mg/kg/dia,
La duracidon de la terapia anticonvulsivante fue dada segun la evolucién en los

seguimientos clinicos ambulatorios.

Un 12.9% de pacientes recibieron solo terapia antihelmintico mas corticoide a las
dosis ya descrita en el grupo de pacientes con terapia triple. Solo 2.5% de los
pacientes no recibieron terapia especifica antihelmintica, y de estos hubo control
de las crisis solo con terapia anticonvulsivante en el 100% de ellos. No se
documento efecto adverso por la terapia antihelmintica.

Evolucién

El promedio de dias de estancia hospitalaria fueron seis dias. Todos los pacientes
egresaron con terapia anticonvulsivante. Se realizé seguimiento clinico consulta
ambulatoria por el servicio de neurologia pediatrica de tres a diez meses posterior
al diagnostico en el 98.5% de los pacientes, en ninguno de estos se realizo estudio

de imagen de control, en el tiempo de seguimiento de estudio.



En el seguimiento durante 10 meses se identifico como primera secuela
neurologica la epilepsia en un 59% de los pacientes, en los demas pacientes

(41%), la terapia anticonvulsivante fue retirada en promedio tres a seis meses
posterior al diagnostico de neurocisticercosis. No se documentaron muertes

durante el tiempo del estudio.

DISCUSION

Hasta hace pocos afios, la neurocisticercosis se consideraba una entidad rara en
nifios, pero estudios actuales estan mostrando que esta enfermedad parasitaria no
es infrecuente en esta edad (28). Se considera que la fuente de infeccion es un
portador asintomatico de la T.Solium que convive con nifios de bajas condiciones
socioecondémicas (29), se desconoce el tiempo que transcurre entre la infeccion y
sus manifestaciones clinicas, porque existen pacientes con sintomas ya en el
primer afio de vida (30), la mayoria de los estudios publicados sobre
neurocisticercosis afirman que la enfermedad es mas comdn en adultos jovenes,

debido a un periodo de incubacién mas largo (31).

En nuestro estudio, se observo una media de 40 casos por afio en los ultimos 5
afos, la edades con mayor frecuencia de casos fue de los 4 a 6 afios de edad con
39,7%, edades menores a la reportada en la mayoria de los pacientes pediatricos
estudiada en la bibliografia entre 7 y 15 afios de edad (32,33,34). Cabe sefialar
que 10 pacientes de nuestro estudio tenian dos afios y uno era menor de dos
afios, edad muy temprana para manifestar una patologia de la que se estima un
tiempo de evolucion mayor de 5 afios para iniciar sintomatologia, esto se puede

explicar por una temprana infeccion por parte de nuestros pacientes.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son las crisis convulsivas, sobre todo
las focales, segun referencia de las series que estudian nifios (35), se ha
comunicado en el 70-90% (36). EI 100% de nuestros pacientes presentd crisis

convulsivas como parte de su cuadro. EI mecanismo fisiopatogénico de las crisis



convulsivas en esta parasitosis se relaciona con la reaccion inflamatoria local y la
gliosis perilesional que se genera alrededor del quiste, asi como algunos casos de
lesiones calcificadas que pueden representar un foco epileptogeno (37), en
nuestro estudio indistinto del estado activo o inactivo de la lesion se presento

como manifestacion clinica la crisis convulsivas.

A diferencia de lo que se ha descrito en la mayoria de las series pediatricas
(38,39) en ninguno de nuestros pacientes se documentd hipertension
endocraneana, esta se considera la segunda manifestacion clinica mas frecuente
en los nifios con neurocisticercosis (40). Morales (41) describe datos similares a
los nuestro respecto a la ausencia de hipertension endocreanana en sus
pacientes; Es posible que la variabilidad en las manifestaciones clinicas en
poblaciones diferentes puede ser el resultado de mecanismos fisiopatolégicos en

la interaccion del huésped/parasito atiin no bien comprendido.

Los cisticercos invaden por lo general el parénquima de los hemisferios cerebral
(42) como encontramos en nuestro estudio. Otras formas de neurocisticercosis,
como quiste aracnoideos o ventriculares, comunes en los adultos, son muy raros
en nifios (43). De modo similar a lo descripto en la literatura, entre nuestros

pacientes predomind la presencia de lesiones Unicas.

El diagnostico de la neurocisticercosis se basa en la asociacion de diferentes
métodos. En este estudio, el diagnostico se realizd teniendo en cuenta los
hallazgos clinicos, los estudios de neuroimagen y el estudio epidemioldgico, en la
bibliografia se referencia el diagnostico inmunolégico en la poblacién adulta,
teniendo como base la identificaciébn de anticuerpos especificos anti cisticerco
estos pueden ser identificado a través del test de ELISA tanto en LCR como en
suero, pero son de escasa ayuda en el diagnostico de las formas
parenquimatosas, calcificadas o granulares (44), se desconoce el comportamiento
de estas pruebas inmunolégicas en nuestra medio, dado que estas no se realizan.

La visualizacion de una lesion o varias intraparenquimatosa en estudios de



neuroimagen (tomografia axial computarizada cerebral o resonancia magnética
cerebral), suele el método diagnostico mas utilizadas. En los adultos, el estadio
clinico-radiologico méas comun es el estadio calcificado, en los nifios mas
frecuentes son los estadios vesicular y granular (45). Nuestros hallazgos

tomograficos fueron 48.8% granular y 32.8% vesicular.

Aungue aun existen controversia acerca de la terapia antihelmintica, debido a
descripciones de resolucidén espontanea de los quistes o bien falta de respuesta a
la terapia (46),se trato a la mayoria de los pacientes con Albendazol Por cinco
dias, el manejo con antihelmintico no modificé la evolucién de las crisis convulsiva
en nuestro pacientes, hecho si descrito en la literatura (47) a pesar de la evidencia
de un curso mas favorable cuando se utiliza antihelmintico (48), en la literatura
existen propuesta de solo utilizacion de corticoides y tratamiento sintomatico
anticonvulsivante (49), en nuestro estudio en cinco pacientes se utilizo solo terapia
anticonvulsivante logrando el control de la convulsion y suspensién de la terapia
en promedio de tres a seis meses posterior al diagnostico en tres de estos
pacientes, dos continuaron durante los diez meses de seguimiento con terapia

anticonvulsivante.

El tratamiento anticonvulsivante, se utiliza con una media de dos afios, aunque
algunos estudios proponen utilizar esta medicacion durante un afio. Como las
crisis habitualmente son focales, se utiliza Carbamazepina como medicamento
anticonvulsivante principalmente, en el 15,4% no se utilizo antiepiléptico por

corresponder a otra sintomatologia neurolégica como manifestacion clinica.

La cortico terapia se emplea durante periodos cortos con la finalidad de reducir el
edema cerebral y la reaccion inflamatoria, la mayoria de nuestros pacientes

recibieron esta terapia.

Sobre el curso de la enfermedad no hay conceso general; algunas series

comunican que la neurocisticercosis en nifios es de un curso benigno (50,51,52), y



otras informan complicaciones graves y evoluciones torpidas (53,54). La evolucion
clinica de nuestros pacientes en los diez meses de seguimiento, con primera y
Unica secuela neurologia la epilepsia y necesidad del uso continuo de terapia
convulsiva en un 59% de ellos, nos confirma el alto peso social y econémico de la

neurocisticercosis en nuestra comunidad.

Entre las limitaciones de estudio se puede mencionar el tiempo de seguimiento de
10 meses que impide la observacion de la permanencia en el tiempo de las crisis
convulsivas y el control neuroimagen o electroencefalograma, sin embargo en los
10 meses de seguimiento el 59% de los pacientes diagnosticados con
neurocisticercosis en el periodo del estudio posteriores controles ambulatorios
siempre se formulo antiepiléptico, por lo que se identifica la epilepsia como

secuela en este tiempo de seguimiento clinico.

CONCLUSION

Al finalizar nuestro estudio concluimos que la neurocisticercosis en nifios es una
enfermedad frecuente en nuestra regiéon, que afecta ambos sexos, principalmente
de los 4 a los 12 afios de edad, predomina en los residentes de Cartagena de los
barrios ElI pozon y Olaya. Se presenta con mayor frecuencia las formas
intraparenquimatosa predominando en los I6bulos occipital y parietal. Clinicamente
se presenta como sindrome convulsivo. Siendo la tomografia computarizada
cerebral el método de neuroimagen de eleccién para el diagnostico y por ultimo
aunque el curso clinico de la neurocisticercosis es benigno tasa de mortalidad
cero, la morbilidad asociada a esta es alta convirtiéendose en nuestro medio en
una de las principales causas de epilepsia adquirida.

Como parasitosis de transmision  fecal- oral muestra una clara posibilidad de
control al mejorar las condiciones sanitarias de nuestra poblacion, la

neurocisticercosis es una enfermedad que puede erradicarse.
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GRAFICOS Y TABLAS

TABLA N° 1

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE NEUROCISTICERCOSIS. ADAPTADA DE REFERENCIA
Kalra V. Sethia - Chilhood Neurocysticercosis Epidemiolog, Diagnosis and course. act.

Pedia JPS 1992; 34: 365-70.

CRITERIO DESCRICION
1. Confirmacion Histolégico del parasito por biopsia de cerebro o la médula
espinal
Absoluto 2. Las}l_esiones guisticas que muestran el escolex en la TAC o una resonancia

magnética
3. Visualizacién directa de parasitos subretiniano
por el fondo de ojo
1. Lesiones altamente sugestiva de neurocisticercosis en neuroimagenes como:
lesiones quisticas sin escélex, lesiones que realzan y calcificacién
parenquimatosa.

Mayor 2. Anticuerpo anticirticercosis positivo en suero.
3. Resolucion de lesiones quisticas intracraneales después de la terapia con
albendazol
4. La resolucion espontanea o eventual calcificacion de una lesion cerebral.
1. Lesiones compatibles con neurocisticercosis en estudios de neuroimagen no
clasificada en el criterio mayor.

Menor 2. Las manifestaciones clinicas sugestivas de neurocisticercosis

3.ELISA positivo
4. Cisticercosis fuera del SNC

Epidemiolégico

1. Evidencia de un contacto en el hogar con infeccion por Taenia solium
2. Procedente/residente en area donde la cisticercosis es endémica
3. Historia de los viajes frecuentes aéreas donde cisticercosis es endémica

Tabla 1: Criterios diagndsticos de neurocisticercosis
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TABLA N°2

DIAGNOSTICO NEUROCISTICERCOSIS ADAPTADA DE REFERENCIA
Kalra V. Sethia - Chilhood Neurocysticercosis Epidemiolog, Diagnosis
and course. act. Pedia JPS 1992; 34: 365-70.

DIAGNOSTICO

CRITERIO

Definitivo

1.
2.

Presencia de un criterio absoluto
Presencia de dos criterios mayores + uno menor y
uno epidemioldgico

Probable

1.

2.

3.

Presencia de un criterio mayor + dos criterios
menor.

Presencia de un criterio mayor + un criterio menor
+ un criterio epidemioldgico

Presencia de tres criterios menores + criterio
epidemioldgico

Tabla 2: Criterios diagndsticos de neurocisticercosis
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Pacientes

n=201

%
Edad Promedio 5 afios 34 (16.9)
Masculino 102 (50.7)
Femenino 99 (49.2)
procedencia rural 112 (55.7)
procedencia urbana 89 (44.3)
Estudio neuroimagen TAC 114 (94.5)
Estudio neuroimagen RM 11 (5.5)
Tiempo promedio hospitalizacion 6
dias 78 (38.8)
Estadio clinico coloidal 29 (14.4)
Estadio clinico vesicular 66 (32.8)
Estadio clinico granular 98 (48.8)
Estadio clinico calcificado 8 (4.0
Sintoma al ingreso cefalea 9 (4.5
Sintoma al ingreso convulsion 191 (95)

Sintoma al ingreso T. aprendizaje 1 (0.5)

Tabla 3: Caracterizacion epidemioldgica y clinica de los paciente
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Municipio #casos %

Arjona 15 7,50%
Arrollohondo 3 1,50%
Cartagena 107 53,20%
Carmen de Bolivar 2 1,00%
Clemencia 5 0,50%
Mahates 33 16,40%
Maria La Baja 7 3,50%
San cristobal 3 1,50%
San Jancito 1 0,50%
San Juan

Nepunoceno 3 1,50%
Turbaco 15 7,50%
Turbana 2 1,00%
Villanueva 3 1,50%
Zambrano 2 1,00%
Total 201 100%

Tabla 4: Distribucién de los casos segun municipio de procedencia

19



:"f;}l Planning
S Map

Graficas 1: Departamento Bolivar Municipios

Barrios Cartagena # casos %

Altos san Isidro 2 1,80%
Bayunca 7 6,50%
Bocachica 7 6,50%
Daniel Lemetrie 3 2,80%
El cafion 3 2,80%
El nispero 2 1,80%
El pozon 24  22,40%
El Socorro 3 2,80%
La campifia 2 1,80%
La candelaria 3 2,80%
La Maria 5 4,60%
Los calamares 4 3,70%
Nelson Mandela 1 0,90%
Olaya Herrera 30 28,00%
Pasacaballo 6 5,60%
Policarpa 1 1%
Sanjose Campano 4 3,70%
Total 107 100%
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Tabla 5: Distribucion de los casos de Cartagena segun barrio de procedencia

Distribucion casos de Cartagena
segun barrios de procedencia
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Grafica 2: Distribucion de los casos de Cartagena segun barrio de procedencia

Tipo

convulsion # casos %

Focal 99 49.7%
Generalizado 81 40,70%
Status 19 9,60%
total 199 100%

Tabla 6:Tipo convulsion
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Tipo convulsidn

Status
9%

Grafica 3:Tipo convulsion

Complicaciébn  # casos %

Epilepsia 118 59,70%
Ninguna 80 40,20%
Otra 1 1%

Tabla 7: Complicaciones identificada en el seguimiento clinico

22



Otra

Ninguna

Epilepsia

20

Complicaciones identificada en el

seguimiento

40 60 80 100 120

M # casos

Grafica 4: Complicaciones identificada en el seguimiento clinico
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