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lNTRODUCCION 

Diversos autores han mencionado que en hallazgos de auto~ 

sia ae ha encontrado cisticercosis hasta en el 3.5% de los es

tudios efectuados en nuestro pata. Si se considera que lo po

blaci6n actual de nuestra naci6n ea de aproximadamente 70 mi-

llonea de habitantes, la proporción de aexicanoa portadores de 

la enfermedad es de 2 millones 350 mil; de estos cuando menos 

la mitad tiene atntomas cl1nicos. 

Contrastan notablemente estos hallazgos con loa reportea 

de la Dirección General de Epidemiología de la Secretarlo de -

Salud, con cifras muy por debajo de la realidad. Bato tal vez 

ae explique por el hecho de que la cisticercosis no ea una en

fermedad do declaración obligatoria. 

Si tomamos en cuenta el alto costo de loa tratamientos -

disponibles actualmente, loa cuales muy o menudo &on inefica-

cas, una mortalidad no menor del 40% y las graves secuelas ne~ 

ro1ógicas que la convierten en un padecimiento invalidanto, -

que imposibilita a los enfermos para el desempeño de au traba

jo, con las consiguientes mermas en la economta familiar y na

cional, la Cisticercosis viene a constituir un grave problema 

de salud y asistencia pública nacional. 

Ha conatitutdo un gran adelanto ln introducci6n de nuevos 



agentes en el arsenal terapéutico disponible. Do estoa pare

ce aer el albendazol una alternativa más, destacando su efect.! 

vidad 1 efectos secundarios mtnimos y fundamentalmente su bajo 

costo, on relac16n con el prazicusltel 1 aiCndo este el motivo

del presente estudio. 



OBJETIVOS 

A. Determinar el efecto del albondozol sobro los quistes de 

Cisticercos Collulosao ubicados en el encéfalo. 

B. Valorar la utilidad de la T.A.C. en el seguimiento de los 

pacientes con Cisticercosis Cerebr3l tratados con albend~ 

zol. 

C. Evaluar los modificaciones que el tratamiento induce en -

lo coapoalción del L.C.R. 

3 
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DEFIHICION Y PATOGENIA 

La Cisticercosis es la infecc!On humana producida genera! 

mente por lo ingestión de quistes de Tenia Solium (Cisticercos 

Callulasae). Se han señalado algunos casos aislados de infec

ción semejante por larvas de Tenia Saginata. Las larvas de la 

tenia del cerdo invaden la pared del intestino delgado y se dl 
semina a todos los tcjidoa corporales y en los sitios de loca

lización producen reacción inflamatoria. El hombre puede 1ng~ 

rir los quistes de Tenia Solium por contoainaciOn fccnl de los 

alimentos, por contacinación directa o bien los quistes son r~ 

gurgitados hacia el estómago en un paciente que alberga parásl 

tos en el intestino. Cuando los quistes llegan o la porción -

inicial del intestino delgado, salen de ellos las larvas que -

atraviesan la mucosa del intestino y por Último las venas me-

sentéricaa y los linfáticos, atraviesan loo capilares pulmona

res y do esta manera son transportados a todos los Órganos y -

tejidos. 

Los cisticercos se desarrollan en cualquier tejido blando 

incluyendo piel, tejido subcutáneo, músculos, corazón, cerebro, 

h!gado, pulmón y ojos, cada larva depositada en loa tejidos so 

convierto en un pequeño quiste translúcido y do pared delgada. 

El quiste provoco reacción inflamatoria caracterizada por obun 

dantes eosinofilos y neurtofiloa polimorfonucloaros, los pará

sitos pueden morir in situ y provocar reacción inflamatoria ul 
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terior con proliferación fibrolástica y formación de células -

gigantes y granulosmas focales, seguidos de calcificación, cuan. 

do estos focos inflamatorios asientan en loa válvulas cardio-

coa, órbita y cerebro pueden dar lugar a transtornoa funciona

les ¡ravcs. 

EPIDEMlOLDCIA Y FRECUE~CIA 

La Cisticercosis es la parasitosis más común del Sistema 

Nervioso Central. Tiene una amplia distribución mundial y es 

endémica en los reacciones en desarrollo, donde prevalecen con. 

diciones bigiénico-aonitarlas deficientes. Es muy común en -

Centroamérica, Colombia, Chile, Brasil, México, Perú, loa pat

ees de Europa Oriental, Asia y Africa; con una !renca prevalen_ 

cia en las áreas rurales sobre las urbanas. Aún a pesar de -

que ea relativamente rara en pntses industrializados como los 

E.U.A. y Canadá. la inmigración masiva de población desde las 

áreas endémicas hacia estas naciones ha hecho la enfermedad 

=ás frecuente en estos lugares previaccnte libres de ella. 

AJITECEDESTES HISTORICOS 

En México desde fines del siglo pasado y principios de Ó.!, 

te. se publicaron caeos aislados de Neurocisticcrcos~s compro

bados por estudio anatomopatolÓgico, pero no fué' a·i'rio ·ha.eta --
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1936. en que Leopoldo Snlazar Viñegra efectuó la autopsia de -

algunos cadáveres en el antiguo Manicomio General de la Caata-

5oda de enfermos mentales que hab!an sido diagnosticados como 

eaquizofrónicoa, encontrando en la baso del cerebro de dicho• 

individuoa 1 numerosas veslculas que no pudo identificar. Para 

lograr esto, el profesor Isaac Ochoterena las envió al Diroc-

tor del Instituto do Biologta de la UNAH, el profesor Ochote

rena las clasificó como Cisticercos Celluloaae, 

Sin embargo, la verdadera importancia de la enfermedad ae 

comenzó a perfilar cuando a ra!z de la fundnciOn del aervicio

de Heurocirugta en el pabel16n 7 del Hospital General (el pri

mero que hubo en HOxico), se comenzó a recibir pacientes con 

cuadros de hipertensión endocraneana que fueron operados con 

el diagn6Btico 0 muy erróneo fró.cuentemcnte, de tumor cerebral 

mismos que resultaron ser Cisticercosis Cerebral. 

Dacio 1940 algunos autores señalaron que hasta el 25% de 

los enfermos con diagnóstico de masa ocupativa e hipertensión 

intracraneono eran en realidad Neurocieticercosis. El sisu ie.n 

te paso fue dado por el Dr. Costero en 1941, quién ade•ás de -

clasificar los lesiones scñal6 que hasta en el 3.5% do las au

topsias del Hospital General se encontraba Cisticercosis Cere

bral, esto cifra fue alarmante y so confirmó por los. invost!, 

gadoroq Biagi y Contrcras entre otros, ast como en diversos -

hospitales de la Ciudad do México. 
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MECANISMOS DE LESION CEREBRAL Y MANIFESTACIONES CLIHlCAS 

EH LA CISTICERCOSIS 

Debido a la variedad de manifcstactonos que produce esta

erifermodad es diftctl establecer un diagnóstico de certeza de.!. 

de el Punto de vista cl!nico. La Cisticercosis Cerebral se 

puede considarar dentro de las posibilidades de diagnóstico d! 

ferencial con otros padecimientos del Sistema Nervioso Central, 

'pero asegurar su existencia en base cl!nica en prácticamente -

impoaible. 

El padecimiento produce manifestaciones cl{nicns por di-

versos mecanismos do acción, loo cuales dependen del número do 

micra-organia•os, localización, variedad, tamaño, viabilidad y 

la relación que establece entre el huésped y el parásito. Es

tos factores y su combinación son los responsables de la gran 

variedad de manifestaciones cltnicas. El nGmcro puede variar 

de uno a varios cientos. La localización puede ser mentngea. 

parenquimatosa o ventricular; estas tres condiciones pueden e~ 

tar combinadas. 

Por las razones antes mencionadas, la presencia de estos 

parásitos en el encéfalo produce reacción inflamatoria que se 

expresa con aracnoidis, ependimitis, .sranulomaa o vasculitis y 

como resultado so puede producir meningitis crónica basal con 

bloqueo de la circulación o con dificultad pnra la reabsorción 
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del liquido cefalorraquldeo y causar uoa hidrocefalia interno, 

aignoa de diafunción encef&lica focal o general y en ocaaionoe 

isquemia o infarto cerebral. 

TECNICAS DIAGNOSTICAS 

Entre loa diversos métodos de que dispone el cltnico para 

establecer el d1agn6at1co do Ciaticcrcoais Cerebral están: 

A. La Punc16n Lumbar 

Hediante la cual se puede medir la presión del LCR y con

firmar si hay o no aumento de la misma. El análisis citoqufm! 

co do LCR en la Cieticercoaia del SHC hace sospechar el dios-

nóstico. Loa cambios que so encuentran con mBs frecuencia son: 

Las protetnas totales están moderadamente aumentadas, en 

cifras que oscilan entro cincuenta y cien miligramos. no es -

infrecuente que excedan de 100. 

Auaaqto del nGmero de células, generalmente, la pleocito

sia es moderada pero en ocasionas puede elevarse hasta doscie~ 

tas células o más. La reacción es de predominio linfocitario, 

la presencia de eosinOfilos ea un dato frecuente. 

Las cantidades de glucosa aon bajas habitualmente, en ra~ 
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r~ngos qua fluctúan entre 20 y 50 msa. llegando incluso a ser 

mas bajas. 

Las cifras de loa cloruros no se modifican y las reaccio

nes serológicoe para nouroluca son habitualmente negativas. 

En resumen el estudio del LCR en la Cisticercosis del SNC 

muestra cambios inflamatorios lnespectficos. estas altoracio-

nea son sugestivos del diagnóstico pero exclusivas de la enfe.!'.,. 

medad ya que pueden ocurrir en otros padocimlcntoa. 

B. Métodos Inmunológicos 

La reacción inmunológica del huésped ante el parásl~o. ha 

sido aaplia•ento estudiada en nuestro pala. Mediante diversos 

m&todoa so ha demostrado lo preooncla de anticuerpos contra el 

oxcólex del cisticerco en el ltquido cefolorraqutdeo de pacio!!. 

tea con enfermedad comprobada, en el ltquido de estos enfermos 

existen tttulos altos de inmunoglobulinna y complejos anttseno 

anticuerpo, talos hallazgos sugieren que tanto la inmunidad h.!!, 

moral como la inmunidad celular son iaportantea en la génesis 

de la enfermedad. 

Sin embargo la ausencia de anticuerpo~ en portadores de -

Cisticercosis Cerebral comprobada es motivo de perplejidad, ea 

posible que algunos sujetos no produzcan anticuerpos contra el 

pariaito ya sea por que este no sea antigénico o bien el hues

ped sea incapaz de producir nnticuarpos contra el· mismo. 
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D~ lo expuesto anteriormente se deeprende que 1 a pesar de 

lo que aseguran algunos autores, acerca de la utilidad de di-

versos métodos inmunol6gicoa para el diogn6stico de la Cisti-

cercoaia Cerebral; las técnicas de fijación de complemento, en 

LCR o suero, las pruebas de precipitaciGn, hcmoglutinaci6n, 

[loculoción, inmunoelcctroforesia, doble inmunodi!usión, inmu

nofluoresccncia indirecta y radioinmuno ensayo que se han dis~ 

ñado poro el diagnóstico de este padecimiento distan mucho de 

Cenar un grado elevado de certeza diagnóstico, as!, su posit! 

vidad puede sugerir moa no afirmar el diagnóstico en forma ca

tegórico y lo negatividad do las mismas no descarto la cnfcrm~ 

dad definitivamente. Sin embargo recientemente ha cobrado in

terés el estudio del LCR para búsqueda de anticuerpos mediante 

el anilisis inmunológico ligado a enzimas (ELISA) el cual al -

parecer brinda un mayor tndico de sensibilidad y especificidad 

en el diagnóstico del padecimiento. 

c. Tomografla Axial Computarizada 

La capacidad do la TAC para diferenciar lesiones de dive~ 

sas denuidades y cuantificar los coeficientes de absorción en 

loa diversos tejidos hacen que en Cisticercosis Cerebral el -

procedimiento sea extremadamente útil para establecer el diag

n6stico, esto se debe fundalmentalmente a que las lesiones or~ 

ginadas por estos parásitos tiene coeficientes do absorción -

muy di[erentes a los del tejido cerebral normal. 

Las modificaciones que so pueden observar son: 
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l. Quistes parasitarios 

2. Granulomas on varios cetadtoa de evolución 

J. Calcificaciones con diversas cornctertsticaa 

4. Cambios en el tamaño y morfologta de 'las cavidades ventriC.!!, 

lares 

S. Edema alrededor de los quistes 

6. Infartos cerebrales 

7. Combinación do las lesioneo anteriores 

8. Quistes intravcntriculores 

9. Evoluci6n de las lesiones en estudios secuenciales 

No hay ningún otro método diagnóstico que puede ofrecer -

mayor información que la TAC. ni tamP.oco algún procedimiento -

que lo boga con tan pocas molestias y sin agresión. El ostu--

dio se puede repetir en varias ocasiones sin que represente un 

riesgo para el paciente. 

En todas estos situaciones la información que brinda la -

TAC ea excepcional. esto ha permitido reconocer el comporta-

miento do estas lesiones con el tiempo y por primera vez pode

mos ver lo que les ocurre. Estas observa.clones, que podemos -

calificar como preliminares nos obligan hacer estudios que nos 

permitan conoler que pasa con estos parásitos desde que llegan 

al sistema nervioso hasta que mueren. 
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TRATAMIENTO 

Paralelamente con estos avances se in1ci6 la búsqueda de 

la soluci6n al problema. A partir de las primeras experlen--

ct.aa con la enfermedad y a falta do un tratamiento médico se -

buscó resolver las manifestaciones ror medio de la cirug!a. -

As! a lo largo de estos mñs de 40 años se han efectuado diver

sos procedimientos que van desdo la extirpaci6n radical de las 

vestculas hasta las operaciones simplemente descompreslvas o -

derivativas. Sin embargo los resultados de la clrug!a son muy 

a menudo desalentadores ya que generalmente las lesiones son -

m~ltiples, con frecuencia bilaterales y hasta generalizadas. 

Loa mejo~es resultadoo se han obtenido con las derivaciones -

del LCR en presencia de hidrocefalia. desgraciodamcnne, a men~ 

do las sondas o válvulas se ocluyen. obligando o su revieión -

quirúrgica o bien por s! misaos engendran alteraciones patolS

gicas: infecciones. intolerancia y migraciones a sitios indo-

seoblcs. 

Con el uso de los corticoides a partir do Gamboa, 1945, 

se lograron impresionantes mojor!as 1 infortunadamente, estas 

generalmente no eran duraderas, aunado al hecho de que el uso 

prolongado do dichos fármacos provocaba numerosos efectos se-

cundar ios, quedando más bien como tratamiento sintom&tico de -

la hipertonsi6n intracraneal. 



13 

Para este momento no se disponte de un agente terapéutico 

dirigido contra el agente etiolGgico que fuese capaz de matar

lo o destruirlo. Se ensayaron diversos flirlllacos. Destacan: 

la dietilcorbocino ~ue ya no se uso por carecer de utilidad en 

el tratamiento de esto parnsitosis. 

El metri[onato se ha ecploado como antiparasitario, se -

han hecho estudios sobre su actividad en vitro en cerdos infec 

todos con dicha larva y pacientes con Cisticercosis Cerebral. 

Desde la primera publ1coc16n aparecido en 1972 solo se ha pu-

blicado otro trabajo de un ensayo terapéutico con este f&rmaco. 

Sin embargo .la metodolog'!a empleado en loa miamos invalida el 

estudio para llegar a la concluaiGn de la utilidad del produc

to para curar o a1iviar la enfermedad. 

En el servicio de Neurologin del Hospital General del CMN 

se utilizó el mebondazo1 en casos de Cisticercosis Cerebral n.!!_ 

ministrándolo por vta oral. durante tiempo y a dosis adecuados 

sin obtener resultados satisfactorios por lo que se concluyó -

que este medicamento no fue de utilidad en el manejo de estos 

ca sos. 

Pay nlsunas publicaciones recientes en las que se afirma

que la Gisticercosia se puede reconocer y curar mediante la -

aplicación de anticuerpos eapec!ficos contra el cisticerco maL 

codos con IaOtopos radioactivos, sin embargo la poca seriedad 



14 

de estas comunicacionee y la imposibilidad para reproducir es

tos estudios debido a la insuficiencia informoc16n quo brinda 

el autor de esta técnica, hace que no se puedo tomar en cuenta 

como procedimiento diognSatico o terapéutico. 

El prazicuontcl es un medicaQento antiparasitario con oc

ci&n ceatocldn con enérgico efectividad para destruir loa cis

ticercos cerebrales, que es razonnblcmente tolerada a loa do--

sis recomendadas. Por pricera vez se cuento con un medicamen-

to qua tiene esta acción. Esto implica que muchos enfermos -

puedan ser beneficiados por este tratamiento, sobre todo o --

aquellos casos en que se establezca un diagnóstico temprano. 

Pero en todos aquellos casos en que lo cnformedad eetá avanza

da y oxistan datos deficitarios. como hidrocefalia obetructiva. 

signos de focalización o do latornlización por daño cerebral -

orgánico debido a vaeculitis o al efecto do maea producido por 

los cisticercos. el prazicuantel no va a modificar esta situa

ción. Rabrá algunos casos en que con el tratamiento con prnz,! 

cuantel. si se utiliza oportunamente. se podrán curar algunos 

enfermos. poro habrán muchos otros en los que ser& necesario -

usar otro procedimientos paliativos y algunos pacientes podrán 

mejorar individualizando su problema. Dado lo costoso del tr,!_ 

tamiento con este fármaco y las limitaciones antea·mencionadae 

su uso debe ser restringido a situaciones cuidadosamente seleE_. 

clonadas en que este represente el procedimiento terap&utico -

m's conveniente. 



FARMACOCIHETICA DEL ALBEHDAZOL 

QUIMICA 

El niridazol fue desarrollado a partir de un gran número 

do derivados del oitrotiazol, el núcleo nitriazol fue selecci.,2. 

nado debido a que loa compuestos heteroctclicos qua contentan 

un grupo nitro como .suatituycnte caractorlatico ocupan un lu--

gar prominente en la quimioterapia. Su fórmula estructural ea 

la. siguiente: 

La sustancia es un polvo cristalino, amarillo, inodoro, 

insfpido, poco soluble en agua 7 en casi todos los solventes 

orgánicos. 

ACCION PARASITARIA 

El niridazol os esquistozomicida, amcbicida y también ac-

tüa contra una gran variedad do bacterias anaerobias y anaero-

bias facultat:ivas. Los esquiatozomaa hembras son •«s sensi--

bles para la droga. Para que exista actividad antiparasit:aria 

se requiere la reducción del grupo·nitro del niridazol por el 

organismo. la forma qutmicamente activa ae une en forma cova--

15 
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lente a las macromolUculaa del parásito y ol contenido del --

yiol no proteico del parásito sufre disminución. El tratamien 

to con Hiridazol reduce la respuesta inflamatoria a la infec-

ci6n por gusanos de Guineo (D. Hcdtnensia) y a loa huevos do -

S. Monaoni depositados en los tejidos. cata acci6n probablemo~ 

te so debe a lo formación del tiocarbnmol 2 imidozolina, un m~ 

tabolito del niridazol que suprime las reacciones inmunes me-

diadas por células, el mecanismo de acción en el tratamiento -

de la ncurociaticercosis no es bien conocido. 

Después do administrar el medicamento por v!a oral, el n,! 

ridazol se absorbe casi t:ot:almcntc durante varias horas. La -

drogo se •etabolizo en gran porte durante su poso on ol h{gado. 

Dobid.o a la absorción lenta y al rápido metabolia1110. una 

concentración baja pero uniforme de la droga madre se mantiene 

en la aangrc periférica durante varias horas. Los metabolitos 

alcanzan una concentración elevada en la sangre y
0 

persisten en 

aquella durante mucho tiempo por estar firmemente ligados a la 

albúmina plasmática. La droga es eliminada en gran parte en -

forma de metabolitoet loe cuales aparecen igualmonto en la or~ 

na y en las heces. Le orina adquiere una coloración oscura y 

un olor·desegradablc. 

El producto ae expende en tabletas de 100 y SDD mgs las -

que se administran por vta oral. La dosis diaria ea de 25 mgs 
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k¡/peao por dla (máximo l.S grs.) durante diez d!as. 

T0XlC1DAD Y EFECTOS SECUNDARIOS 

El fármaco puede provocar alteraciones en el ecg y causar 

agitaci6n, estados confusionales, alucinaciones visuales y au

ditivos aat como crisis convulsivas localizadas o generaliza-

das. La toxicidad a nivel del SNC es m6s frecuente y pronun-

ciada en pacientes con trastornos de la CunciSn he~Stica. Lo 

droga produce anorcalidades en la onda T del ecs mismas que d~ 

sapnrecen después de uno a dos semanas de interrumpido el tra-

tamiento. También se ha descrito una reducción transitoria en 

la producción de espermatozoides sin disminución de la fertil.! 

dad. El trata•ionto con niridazol puede provocar hemÓlisia en 

pacientes con deficiencia de G6PD. 

El medicamento también causo los siguientes trastornos -

menos ospectficoa, espasmos y molestias abdominales, n6useas. 

v6mitoa y diarrea. pérdida de peso. hiporexia y cefalea. Son 

menos frecuentes el insomnio, las erupciones cutáneas y las p~ 

rotesias. 

PRECAUCIONES Y CONTRAlNDlCAClONES 

Loa trastornos de la funci6n hepática exigen una cuidado

sa atención a los pacientes que reciben niridazol. Algunos a~ 

toros consideran que la enfermedad bepatocclular serta una co.!l 

traindicación para el empleo de niridazol. Este agente también 
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puede estar contraindicado en ios pacientes con epilepsia. cos. 

portamiento psicótico o severamente neuróticos o debilidad mo.!. 

cada. Debido a sus posibles efectos carcinogénicos el nirida

zol no debe ser empleado indiscriminadamente. 



MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron veinte pacientes con neurocisticercosis in

traporenquimato sn que acudieron o lo e.E. del servicio de Neu

rolog1a U/A y el servicio de NC del hospita~ regional 11 Lic. 

Adolfo L6pez: Mateoe", ISSSTE, durante el periodo de morz:o 11 º.!:.. 

tubre de 1907. Los criterios de inclusión fueron pacientes de 

ambos sexos con edades comprendidas entre los 15 y 60 añoe,con 

cuadro cllnico e imágenes qu1sticos de Cisticercosis Cerebral 

intraporenquimatosa demostradas mediante tomogrof1a nxiol com

putoriz:ad11 simple y contrastada, todos los pacientes estuvie-

ron en buenos condiciones generales, su enfermedad neurol6gicn 

se encontró estable y no tentan evidencia de hipertensión in-

trocraneona, 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes que no cum-

plieron con los requisitos previos al igual que las mujeres CE. 

baraz:od11s y pacientes con ~anifestacionee de insuficiencia he

pática, 

A todos los pacientes se lea hospitalizó paro la ejecu-

ción de historia cl1nica completa, punción lumbar, raquimanom.s, 

tr1a 1 ostud io f isioqulmico y c itológico y blisqueda de o.nt icue_!. 

pos mediante el método de EL!SA en el llquido cafalorraquldeo, 

la punci6n lumbar se repiti6 al tgrmino del tratamiento y dos 

meaos despuée para estudiop de control, a todos los pacientes 
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ao les realizó biomctrla hcmñticn y pruebas de funci6n hep&ti

ca completa adem¡s de tomogra!ta axial computarizada antes do 

iniciar el tratamiento y dos meses después de terminado el tr1!. 

tomiento. 

Se informó y se obtuvo consentimiento en todos ellos an-

tcs de iniciar el tratamiento se administró albendnzol o rozón 

de 15 mgs por Kg de peso durante 10 dtos. 

F.n este tiempo loa pacientes permanecieron hospitnlizodos 1 

en todos ellos se continuó lo medicación previa a base de ona,l 

gésicoa 1 anticonvulsionantcs o agentes antivcrtiginosos 1 en -

dos de ello& hubo necesidad de emplear predniaonn debido a la 

presencia de popilitis con alteraciones de la visión rclncion1!_ 

da con lesiones periquiaem&ticns, se evaluó el estudio neurol~ 

gico de los pacientes por el aisco aédico, todos los d{as, 11.!!. 

vando un registro individual de las molestias, con una escala 

do cero al 10, as! como la presencia de efectos indeseables r.!!. 

lacionados con la administración del cedicamonto. 



RESULTADOS 

De los veinte pacientes, trece eran mujeres y siete hom-

broa, el rango de edad se encontró entre los 18 y 58 años de 

edad con una modio de 39±12.2. El diogn6stico de Cisticerco-

sis Cerebral lntraparenquimatoaa fue confirmado por los rlatos 

cl!nicos; del total de los pacientes once (55%) tuvieron epi-

lepsio, nueve (45%) relataron historio de cefalea crónica, dos 

de ellos (lo:) mostraban alteraciones psiquiátricas y en un nf 

mero igual se encontraron alteraciones visuales (10%), uno de 

ellos tuvo vértigo crónico. Estas manifestaciones se present!,_ 

ron aislados o en combinación. Durante el tratamiento 15 de -

los pacientes (651.) tuvieron exacerbaciones de los stntomas --

neurol6gicos o reacciones adversas. De los pacientes con cri-

sis convulsivas, cinco (45%) tuvieron Aumento de lo frecuencia 

e intensidad de los mismos. Un igual nGmero de enfermos con 

cefalea se qucjO de incremento de la intensidad de la misma; -

un paciente con alteración de lo personalidad desarrolló agit!,_ 

ción intensa que requirió para su control el uso de medicamen

tos antiosicóticos. Un 35% del total do los enfermos mostr6 -

nluaeas de intensidad leve que no ameritaron tratamiento ni -

•uspen~ión del fármaco, todos los efectos secundarios disminu

yeron tan pronto como se concluyó el tratamiento. Dos meses -

después de concluído el tratamiento. los slntomas y signos ne~ 

ro16gicoa hablan mejorado,cn la mayorto de ellos el 20% estuvo 

aaintomático. 
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El estudio inicial del ltquido cefnlorraqutdeo mostró plo~ 

citosis de predominio linfocitorio, en once pacientes (55%) -

media de 23.J±re. en 13 (65:) so encontró proteinorroquta media 

58.40!31. El contenido de glucosa fue bajo en trece de los o~ 

tudios practicados, media de 49,13:21.9 en todos los cosos la 

presión del LCR fue normal. 

En el estudio al término del tratamiento, 20 pacientes el 

100% tuvieron pleocitosis con predominio linfocitario en seis 

de ellos con eosinofilin y una media de se.1:26.5 las protet-

nas se incrementaron en todos con una media de 92.3~31. La 

glucosa fue baja en nueve de ellos con una media de 42.3~19 no 

hubo alteración en la presión del LCR, El análisis del LCR 

dos meses después mostró persistencia do lo pleocitosis en 17 

pacientes. media 36.7~24. Loe protetnas continuaron elevadas 

en 15 de ellos media 65.9:28.03. Al misoo tiempo solo cuatro 

mostraron hipogluconorraqula media 45:14. No hubo hiperten--

siSn intracraneal. 

El estudio del liquido cefalorraqutdeo para la detección 

de anticuerpos mediante el método de ELISA 0 14 (70%) fueron p~ 

eitivos en el estudio inicial, los seis restantes (30%) fueron 

negativos. Al final del trataoiento y dos meses despuSs todos 

(lOOX) fueron positivos. 

La tomografta computada mostró la presencia de imagónos -

qutsticaa y calcificaciones intraparcnquiontosas. 
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e1 TAC moatrO quistes macroscGpicos que variaron en número de 

l a 20 con una media de 5.9~5.7 Zl diámetro de las lesiones -

vari& de O.S cm a 14 cm con unn media de 3.31~3.3 cea, El es-

tudio efectuado a los dos meses el número de quistes fue de l 

a 17 con una media de 4.7.:_4.9, el diámetro de las lesiones va

rió de .25 ces a 9.5 cms con media de 2.09~2.41 cms. Con un -

porcentaje de reducción en el núcero y diámetro de las lesio--

neo del 37X a los dos meses. 

La localizaciOn topográfica de las lesiones fue más fre-

cuente en la región occipital, seguida en orden decreciente en 

los lóbulos temporal y frontal. 
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ALTERACIONES L.C.R 0 

TRATAMIENTO TRATAHlEN'IO 

F POSTERIOR F ' PREVIO 

UiJi.oglucorraquih 13 65 'Uipoglucorraquia 11 11 

l'leocitosis 11 55 l'lcocitoais 20 100 

Proteinorraquin 13 65 P rote inorrn quia 20 100 
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CONCLUSIONES 

Los resultados del presente trabajo indican que al Alben

dazol representa una nueva opción para el tratamiento de la 

Cisticercosis Cerebral Intraparenquimatoaa. apoyado esto en 

los hallazgos de tomogrofla computada que demuestran diaminu-

ción significativa en el di&metro y nGmero de los lesiones con 

(P <. 05 con Z) • 

Los cambios inflamatorios ineapec!ficos en el análisis c,! 

toqutmico del liquido cefalorraquldeo al termino del tratamie!!. 

to en relación con el estudio al inicio del mismo posiblemente 

so re.lacionen con la muerte del parásito y reocci6n inflomnto-

ria subsiguiente con (P <O.S con Z). Quizo esto explique la 

exacerbación de loo stntomas neurológicos en estos pacientes y 

el hecho de que los sois pacientes que iniciolmentn tuvieron -

estudio para detección do anticuerpos contra cisticercos me--

dionte miitodo de ELISA negativos, al final del tratamiento di.!. 

ron resultados positivos para dicho estudio. 

El seguimiento de estos pacientes mostr6 remisión parcial 

de las alteraciones inflamatorias. por lo que será necesario -

un estudio ulterior de los mismos para determinar el signific.!. 

do de dichas oltorncionos, ya que algunos autores han reporta

do la desaparición de las alteraciones inflamatorias inducidas 

por el tratamiento con el paso del tiempo, relacionándolo con 
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la mejor{a clínica del paciente, ast como disminución más pro

~reaiva en el número y diámetro de las lesiones determinado -

por TAC. 

Aún a posar de los resultados halDAadorea con el ensayo -

do la droga, las secuelas tales como ~ranulomas, calcificacio

nes, fibroaia basal, hidrocefalia y crisis convulsivas, que -

pueden requerir tratamiento adicional por lo que la mejor med~ 

da en contra do la cisticercosis continua siendo el uso de me

dida& preventivas adecuadas. 
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