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INTRODUCCION 

Diversos autores han mencionado que en hallazgos de auto~ 

aia se ha encontrado cisticercosis basta en el 3.5% de los es­

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

blaciSn actual de nuestra nación es de aproximadamente 70 mi-­

llanea de habitantes, la proporción de mexicanos portadores de 

la enfermndad ea do 2 millones 350 mil; de natos cuando menos 

la mitad tiene atntomaa cltnicoa. 

Contrastan notablemente estos hallazgos con loa reportea 

de lo Dirección General de Epidemiologta de la Secretarta de -

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

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

fermedad de declaración obligatoria. 

Si tomamos en cuenta el alto costo de loa tratamientos -­

disponibles actualmente, loa cuales muy a menudo son inofica-­

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

rolSgicas que la convierten en un padecimiento invalidante, -­

que imposibilita a loa enfermos para el desempeño de su traba­

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

cional. la Cisticercosis viene a constituir un grave problema 

de salud y asistencia público nacional. 

Ha constituido un ¡ron adelanto la introducciGn de nuevos 
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agentes en el arsenal terapéutico disponible. De estos pare­

ce ser el albendaaol una alternativa m&e, destacando su efect.!, 

vidad, efectos secundarios mtnimoa y fundamentalmente au bajo 

costo, en relaci&n con el prazicualtel, siendo este el motivo­

del presente estudio. 



OBJETIVOS 

A. Determinar el efecto del albendazol sobre loa quistes de 

Cisticercos Cellulosae ubicados en el encéfalo. 

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

pacientes con Cisticercosis Cerebral tratados con albend~ 

zol. 

C. Evaluar las modificaciones que el tratamiento induce en -

la co~posición del L.C.R. 

3 
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DEFINICION Y PATOGENIA 

La Cisticercosis es la infección humana producida genera!, 

mente por la ingest!On de quistes de Tenia Solium (Cisticercos 

Cellulasae). 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 d.! 

semina a todos los tejidos corporales y en los sitios de loca­

lización producen reacción inflacatoria. El hombre puede ing~ 

rir loa quistes de Tenia Solium por contactnación fecal de los 

alimentos, por contacinación directa o bien loa quistes son r,!_ 

gurgitados hacia el estómago en un paciente que alberga parás.!. 

tos en el intestino. Cuando loa quietes llegan a la porción 

inicial del intestino delgado, snlen de ellos las lnrvas que -

atraviesan la mucosa del intestino y por último las venas ma-­

sentGricas y los linfáticos, atraviesan los capilares pulmona­

res y de 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, 

htgado, pulm6n y ojos, cado larva depositada en los tejidos se 

convierte en un pequeño quiste translúcido y de pared delgada. 

El quiste provoca reacción inflaaatoria caracterizada por abU!!, 

dantes eosinofilos y ncurtofilos polimorfonuclearea, los parñ­

sitos pueden morir in situ y provocar reacción inflamatoria u!. 
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terior con prolifer11ción fibrolóstica y formaciGn de células -

gigantea y granulosmas focales, seguidos de cu.lcific11ci.ón, cua!!. 

do estos focos inflamatorios asientan en las válvulas cardia-­

cas, Grbita y cerebro pueden dar lugar a transtornos funciona­

les ¡revea. 

EPlDEMIOLOClA Y FRECUENCIA 

La Cisticercosis ea la parasitosia más comGn del Sistema 

Nervioso Central. Tiene una amplia distribución mundial y ea 

endémica en las reacciones en desarrollo, donde p~evalecen co~ 

diciones higiénico-aanicarlas deficientes. Ea muy comGn en -­

Centroamérica, Colombia, Chile, Brasil, Héxico, Perú, los pat­

ees de Europa Oriental, Asia y Africa: con una franca prevale~ 

eta en las áreas rurales sobre las urbanos. AGn o pesar de -­

que os relativamente rara en pataes industrializados como loa 

E.U.A. y Canadá. la inmigraci6n masiva de poblac~ón desde las 

áreas endémicas hacia estos naciones ha hecho la enfermedad 

aás frecuente en esios lugares previamente libres de olla. 

AllTECEDE~TES HlStORICOS 

En México desde fines del siglo pasado y principios de é~ 

te. se publicaron casos aislados do Neurocisticercosis compro­

bados por estudio anatoÍnopatolSgico. pero no fu&-·s1n-o tiastD. --
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1936, en que Loopoldo Sala~ar Viñegra efectuó la autopsia de -

algunos cad(veres en el antiguo Manicomio General de la Casta­

ñeda de enfermos mentales que hablan' sido diagnosticados como 

eaquizofrénicoa 1 encontrando en la baso del cerebro de dichos 

individuos, numerosas vealculas que no pudo identificar. Para 

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

tor del Instituto de Biologta de la UNAM, el profesor Ochotc-

Tena las clasificó como Cisticercos Cellulosae. 

Sin embargo, la verdadera importancia de la enfermedad se 

comenzó a perfilar cuando a ralz de la fundación del aervicio­

de Seurocirug{a en el pabellón 7 del Hospital General (el pri­

mero ~ue hubo en Húxico), se comenzó a recibir pacientes con 

cuadros de hipertensión endocraneana que fueron operados con 

el diagnóstico. muy erróneo fr8cuontemente 0 de tumor cerebral 

aismoa que resultaron ser Cisticercosis Cerebral. 

Hacia 1940 algunos autores señalaron que hasta el 25% de 

los enfermos con diagnóstico de maso ocupativa e hipertensión 

intracroneana eran en realidad Ncurocieticercoaia. El aiguion 

te paso fue dado por el Dr. Costero en 1941, quién adem&a de -

claaificar las lesiones señaló que hasta en el 3.5% de las au­

topsias del Hospital General se encontraba Cisticercosis Cere­

bral, esta cifra fue alarmante y se confirmó por los. invest! 

¡adore~ Biagi y Centraras entre otros. aat como en diversos -­

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

EN LA CISTICERCOSIS 

Debido a la variedad do manifestaciones que produce esta­

enfermedad os dificil establecer un diagnóstico de certeza de,!. 

de el punto de vista cltnico. La Cisticercosis Cerebral se 

f puede considerar dentro de las posibilidades de diagnóstico d.! 

ferencial con otros padecimientos del Sistema Nervioso Central, 

pero asegura"r su existencia en base cltr.ica en pri!i'.cticame;nte -

imposible. 

El padecimiento produce manifestaciones cltnicns por di-­

vareos mecanismos de acción, los cuales dependen del número de 

micro-organismos, localizaci.ón, variedad, tamaño, viabilidad y 

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

tos factores y su combinación son los responsables de la grnn 

variedad de manifestaciones cltnicos. El número puede variar 

de uno a varios cientos. Lo localización puede ser mon{ngea, 

parenquimatoso o ventricular; estas tres condiciones pueden e~ 

ter combinadas. 

Por las razones antes mencionadas, lo presencia de estos 

parásitos en el enc&fnlo produce reacción inflamatorio que se 

expreso con oracnoidis, ependimitis •. sranulomns o vasculitia v 

como resultado se puede producir meningitio crónica basal con 

bloqueo de la c1rculoc16n o con di{icultnd para lo reabsorción 
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dol ltquido cofalorraqutdco y causar una hidrocefalia interna. 

aignoa de disfunc16n encefálica focal o general y on oeaaionos 

isquemia o infarto cerebral. 

TECNICAS DIAGNOSTICAS 

Entro loa diversos métodos de que dispone el cllnico paro 

establecer ol diagn&otico do Cisticercosis Cerebral catón: 

A. Lo Punción Lumbar 

Mediante lo cual se puede medir la presión del LCR y con­

firmar ni hay o no aumento de la miu~n. El onúlieis citoqulm~ 

co de LCR en la Cisticercosis del SHC hoce sospechar el dios-­

n6stico. tos cambios que se encuentran con más frecuencia son: 

Las protelnas totales están moderadamente aumentadas. en 

cifras que oscilan entre cincuenta y cien miligro=os 0 no ea -­

infrecuente que excedan de 100. 

Aumento del nGmero de células. generalmente, la pleocito­

sia ea moderada pero en ocasiones puede elevarse hasta doscie~ 

tas cGlulaa o 11'ª· La reacci6n es de predominio linfocitario, 

la presencia da eosinófilos es un dato frecuente. 

Las cnntidadeo de glucosa son bajas habitualmente, en ra~ 
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r~ngoa que fluctGan entro 20 y 50 mgs. llegando incluso o ser 

mas bajas. 

Loa cifras de loa cloruros no se modifican y las reaccio­

nes sero16gicas para neuroluea son habitualmente negativas, 

En resumen el estudio del LCR en la Cisticercosis del SNC 

muestra cambios inflamatorios inespectficoa, estas altoracio-­

nea son sugestivas del diagnDatico pero exclusivos de la enfe.I, 

medad ya que pueden ocurrir en otros padecimientos. 

B. Métodos Inmunológicos 

La roocciGn inmunolSgico del huésped QRte el parásito, ha 

sido aapliamento estudiada en nuestro pa!s. Mediante diversos 

métodos se ha demostrado la presencia de anticuerpos contra el 

oxc61ex del cisticerco en el l!quido cefolorraqu!deo de pacie!!. 

tea con cnfarmodad comprobada, en el, liquido de estos enfermos 

existen t!tuloa altos de inmunoglobulinas y complejos anttgeno 

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

moral como la inmunidad celular son iuportantos en la génesis 

de la enfermedad. 

Sin embargo la ausencia de anticuerpos en portadores de -

Cisticercosis Cerebral comprobada es motivo de perplejidad, os 

posible que algunos sujetoa no produzcan anticuerpos contra el 

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

ped sea incapaz de producir anticuerpos contra el mismo. 
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D~ lo expuesto nnteriormento ae desprende que, a pesar de 

lo que aseguran elsunoa autores, aceren de lo utilidad de di-­

versos métodos inmuno16gicoa poro el diagn6atico de la Cisti-­

cercosis Cerebral¡ las técnicas de fijación do complemento, en 

LCR o suero, 1as pruebas de precipitaci6n, hemoglutinoción, 

!loculoción, inmunoclectroforesia, doble inmunodifusión, inmu­

nofluorescencia indirecto y rodioinmuno ensayo que se han diss 

ñado poro el diagnóstico de este padecimiento distan mucho de 

tener un grado elevado de certeza diagnóstico, os!, su posit.!. 

vidod puede sugerir mas no afirmar el diagnóstico en formo ca­

tegórica y la negatividad de las mismas no descarto lo enfcrmJ!. 

dad definitivamente. Sin embargo recientemente ha cobrado in­

terés el estudio del LCR para búsqueda de anticuerpos mediante 

el análisis inmunol6gico ligado a enzimas (ELISA) el cual al -

parecer brindo un mayor !ndice de sensibilidad y especificidad 

en el diagn6stico del padecimiento. 

c. Tomograf!a Axial Computarizada 

La capacidad do la TAC para diferenciar lesiones de dive.:: 

aas densidades y cuantificar loa coeficientes do absorci6n en 

loe diversos tejidos hacen que en Cisticercosis Cerebral el -­

procedimiento sea extremadamente útil para establecer el diag­

n6atico. esto se debe fundalmentalmente a que laa lesiones or..! 

ginadas por catos parásitos tiene coeficientes de absorción -­

muy diferentes a los del tejido cerebral normal. 

Las modificaciones que se pueden observar son: 
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Da lo expuesto ontoriormento se desprende que, a posar de 

lo que aseguran algunos autores, acerco de la utilidad do di-­

versos métodos inmunológicos paro el diagn6stico do la Ciati-­

cercosis Cerebral; las técnicos de fijación do complemento, en 

LCR o suero, los pruebas de precipitación, hemoglutinoción, 

[loculoción, inmunoelectroforesia 1 doble inmunodifusión, inmu­

nofluorescencio indirecta y rodioinmuno ensayo que se han di&.!!, 

ñado poro el diagnóstico de este padecimiento distan mucho de 

tener un grado elevado de certeza diagnóstico, os!, su posit!. 

vidod puede sugerir moa no afirmar el diagn6stico en forma ca­

tegórica y la negatividad de los ciamos no descarto lo enferm_!!. 

dad definitivamente, Sin embargo recientemente ha cobrado in­

terés el estudio del LCR para búsqueda de anticuerpos mediante 

el análisis inm.unol6gico ligado a enzimas (ELIS.\) el cual al -

parecer brinda un mayor tudice de sensibilidad y especificidad 

en ol diagn6stico del padecimiento, 

C. Tomograf!a Axial Computarizada 

La capacidad de la TAC para diferenciar lesiones de dive.!. 

sas densidades y cuantificar loo coeficientes do absorci6n 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 ar_! 

ginadaa por estos parásitos tiene coeficientes de absorción -­

muy diferentes a loa del tejido cerebral normal. 

Las modificaciones que se pueden observar son: 
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l. Quiatea parasitarios 

2. Granulomaa en varios estad!os de evolución 

3. Calcificaciones con diversas caractertsticas 

4. Cambios en el tamaño y morfologla de 'las cavidades ventric.!!. 

lares 

5. Edema alrededor de los quistes 

6. Infartos cerebrales 

7. CombinaciSn de las lesiones anteriores 

S. Quistes intraventriculares 

9. Evolución de las lesiones en estudios secuenciales 

No hay ningún otro método diagnGstico que puede ofrecer -

mayor información qua la TAC, ni tampoco algún procedimiento 

que lo haga con tan pocas molestias y sin agresión. El estu--

dio so puede repetir en varias ocasiones sin que represente un 

riesgo para el paciente. 

En todas estas situaciones la información que brinda la -

TAC ea excepcional 0 esto ha permitido reconocer el comporta-­

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

mos ver lo que les ocurre. Batas observa.cienes, que podemos -

calificar como preliminarea nos obligan hacer estudios que nos 

permitan conoler que pasa con estos parásitos desde qua llegan 

al sistema nervioso hasta que mueren. 
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TRATAMIENTO 

Paralelamente con estos avances se tnici6 la búsqueda de 

la soluct6n al problema. A partir de las primeras cxper!on--­

cias con la enfermedad y a falta do un tratamiento médico se -

buscó resolver las manifestaciones por medio de lo ctrug!o. -­

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

sos procedimientos que van desde la cxtirpaci6n radical '~e las 

vesfculas hasta las operaciones simplemente descomprestvas o -

derivativas. Sin embargo los resultados de lo cirug!a son muy 

a menudo desalentadores ya que generalmente los lesiones son 

múltiplos, con frecuencia bilaterales y hasta generalizadas. 

Los mojo~es resultados se han obtenido con las derivaciones -­

del LCR en presencia de hidrocefalia, dessraciadamonnc. a men!!. 

do las sondas o válvulas se ocluyen, obligando a su revisión -

quirúrgica o bien por a! mismas engendran alteracionee pato16-

Sicaa: infecciones, intolerancia y migraciones a sitios inde-­

aeables. 

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

se lograron impresionantes mejor!as, infortunadamente, estas 

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

prolongado de dichos fármacos provocaba numerosos efectos se-­

cundarioa, quedando más bien como tratamiento sintomático de -

la hipertenai6n intracraneal. 
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Para este momento no se disponta de un agente terapGutico 

dirisido contra el agente etiol6gico que fuese capaz de matar-

lo o destruirlo. Se ensayaron diversos fármacos. Destacan: 

la dietilcarbacinn tlUC ya no se usa por carecer de utilidad en 

el tratamiento de esta parasitosie. 

El metrifonato se ha caploado como antiparasitario, se -­

han hecho estudios sobre su actividad en vitro en cerdos infec 

tados con dicha larva y pacicnteu con Cisticercosis Cerebral. 

Desde la primera publicaciGn aparecida en 1972 solo se hn pu-­

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

Sin embargo .la metodologta empleada en los mismoe invalida el 

estudio para llegar a la conclusión de lo utilidad del produc­

to para curar o aliviar la enfermedad. 

En el servicio de Neurologta del Hospital General dol CMN 

ao utilizó el mobendazol en caeos de Cisticercosis Cerebral a! 

miniatrúndolo por vta oral, durante tiempo y a dosis adecuados 

sin obtener resultados satisfactorios por lo que se concluyó -

que este medicamento no fuo de utilidad en el manejo do estos 

casos. 

Pay algunas publicaciones recientes en las que ae afirma­

que la Cisticercosis se puede reconocer y curar mediante la -­

aplicaciOn de ant~cuorpos especificas contra el cisticerco ma~ 

cadas con. Isótopos radioactivos, sin embargo la poca seriedad 
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de estas comunicaciones y la imposibilidad poro reproducir ca­

tos estudios debido o lo inauficiencia 1nformnc10n que brinda 

el autor de esto técnica, hace que no se pueda tomar en cuenta 

como procedimiento diagnóstico o terapéutico. 

El prazicuantcl es un medicamento antiparasitario con ac­

ción ceatocido con enérgico efectividad para destruir los cis­

ticercos cerebrales. que ea razonoblcmente tolerada a las do-­

sis recomendadas. Por priccro vez se cuento con un medicamen­

to que tiene esto acción. Esto implica que muchos enfermos -­

puedan eer beneficiados por este trotomiento, sobre todo o --­

aquellos casos en que se establezca un diagnóstico temprano. 

Pero en todos aquellos casos en que la eoíormodad está avanza­

da y existan datos deficitarios, como hidrocefalia obstructiva. 

signos de focnliznción o de lateralización por daño cerebral -

orgánico debido a vosculitis o ol cfcc~o de masa producido por 

los cisticercos, el prnzicunntal no va o modificar cata situo­

ci6n. Rnbr& algunos casos en que con el tratamiento con prozJ. · 

cuantol• si so utiliza oportunamente. ee podrán curar algunos 

enfermos, pero habrán muchos otros en loa que será necesario -

usar otro procedimientos paliativos y algunos pacientes podrán 

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

tamiento con este fármaco y loa limltacionos antes mencionadas 

su uso debe ser restringido o situaciones cuidodoaamonte solo.!:_ 

clonadas en que este represente el procedimiento terapéutico -

más conveniente. 



FARHACOCIHETICA DEL ALBENDAZOL 

QUIHICA 

El niridazol fue desarrollado a partir de un Rran número 

de derivados del nitrotiazol, el núcleo nitriazol fue aelecci.2, 

nado debido a que loa compuestos hetcroclclicos que contentan 

un grupo nitro como .austituyente caractot'latico ocupan un lu--

gar prominente en la quimioterapia. Su fórmula estructural es 

lo siguiente: 

La sustancia es un polvo cristalino. amarillo. inodoro, 

ina!pido, poco soluble en asua y en casi todos loe solventes 

ors(nicea, 

ACCION PARASITARIA 

Bl niridazol es esquistozomicida, amebicida y tambiÓn ac-

túa contra una aran variedad de bacterias anaerobias y anaero-

bias facultativas. Los esquistozomaa hembras son afs sensi--

bles para la droga, Para que exista actividad anti.parasitaria 

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

orsaniamo, la forma qutmicamente activa se une en forma cava--

15 
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lento a lea macromolOculas dol parásito y ol contenido dol --­

~iol Qo proteico dol par&aito sufre diaminuciOn. El tratamie~ 

to con Ntrida~ol reduce la respuesta inflamatoria a la infoc-­

ciDn por gusanos de Guinea (D. Medlncnaia) y a loo huevos de -

s. Msnsoni dopoaitadoa en loa tejidos~ esta acci6n probablcmo.!l 

to se debe a lo formac16n del tiocarbamol 2 lm1da:o1tna, un m.!_ 

taboltto del niridazol que suprime les reacciones inmunes mo-­

diadaa por cG1ulae, el mecanismo de acción en el cratamtento -

de la ncurocieticcrcosis no ea bien conocido. 

Dc9pu&a de administrar el medicamento por v1a or~l. el n.!, 

ridagol so aboorbc casi totalmente durante varias horas. La -

droga se mctaboltza en gran porte durante au paso en el htgado. 

Debido a la absorción lenta y al rápido metnbolisao, una 

concentración baja poro uniforme de la droga madre so mnottone 

en la sangro peril~rica durante varias horas. Los metnbolitoe 

alcancnn una concentrnción elevada en la sangre y' persisten en 

aquella durante mucho tiompo por estar firmemente ligndos a la 

albúmina plasu&tica. La droga os eliminada en gran parto en -

forma da •etabolitas, loa cualeo aparecen 1sunlmonte en la ar! 

na y en las heces. La orina adquiero una calorac16n oscura y 

un olor desagradable. 

Bl producto ae expendo en cnbletaa de 100 y 500 mgs las -

que se admiuiatran por vta oral. La doais diaria es do 2S mga 
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kg/peso por dla (máximo i.s sra.) durante diez dtas. 

TOXICIDAD Y EFECTOS SECUNDARIOS 

El f&rmaco puede provocar alteraciones en el ecg y causar 

agitaci6n, estados confuaionale&• alucinaciones visuales y au­

ditivos as! como crisis convulsivas localizados o generaliza-­

das. La toxicidad o nivel del SNC ea m&a frecuente 1 pronun-­

ciada en pacientes con trastornos de la funciSn hap(tica. La 

drogo produce anoraalidodes en la onda T del ecg mismas que ds 

aapareccn después de una a dos semanas de interrumpido el tra­

tamiento. También se ha descrito uno reducción transitoria en 

la producción de espermatozoides sin disminución de la fertil.! 

dad. El tratamiento con niridozol puede provocar hemólisia en 

pacientes con deficiencia do G6PD. 

El medicamento también causa los siguientes trastornos -

menos eapec!ficos, espasmos y molestias abdominalOa, n&uaeas, 

v6mitos y diarrea, pérdida de peso, hiporexia y cefalea. Son 

menos frecuentas el insomnio, las erupciones cut&neas y las P.!!, 

retesias. 

PRECAUCIONES Y CONTRAINDICACIONES 

Los trastornos de la funciSn hep&ticn exigen una cuidado­

sa atención a loa pacientes que reciben niridazol. Algunos ª!!. 

torea consideran que la enfermedad hepatocelular serta una con 

traindicnci&n para el empleo do niridazol. 
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puede estar contraindicado en loa pacientes con epilepsia, co~ 

portamionto psic&ttco o oovoramente neuróticos o debilidad ma~ 

coda. Debido a sus posibles efectos carcinogénicoa el nirida­

zol no debe ser empleado indiscriminadamente, 



MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron veinte pacientes con neurocieticercosis in­

traparenquimatoso que acudieron o la e.E. del servicio de Ncu­

rologta U/A y el servicio do NC del hospital regional "Lic. 

Adolfo L5pez ~lateos 01 , ISSSTE, durante el periodo de marzo a o~ 

tubre de 1987. Los criterios de inclusión fueron pacientes de 

ambos sexos con edades comprendidas entre los 15 y 60 años 1 con 

cuadro cltnico e imágenes qutsticas de Cisticercosis Cerebral 

intraparenquimotosa demostradas mediante tomografta axial com­

putarizada simple y contrastada, todos los pacientes estuvic-­

ron en buenas condiciones generales, su enfermedad neurológica 

se encontró estable y ne ten1on evidencia de hipertensión in-­

tracraneana. 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes que no cua-­

plieron con los requisitos previos al igual que las uujeres O!!, 

barazadas y pacientes con ~anifestaciones de insuficiencia hc­

páticn. 

A todos los pacientes se los hospitalizó para la cjecu-­

ción de historio cltnica completa, punción lumbar, raquimanom~ 

tr1a, estudio fisioqutmico y citoló'gico y bGsqueda de anticue.~ 

pos mediante el método de ELIS,\ en el liquido cafalorraqu!deo. 

la punción lumbar se repitió al término del tratamiento y dos 

meses después para estudios de control, a todos loe pacientes 

19 
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se lea realizó biometrta hemáticn y pruebas de función hepáti­

ca completa además de tomografto axial computorlzada antes de 

iniciar el trataciento y dos meses después de terminado el tr~ 

tomiento. 

Se inforoó y se obtuvo consentimiento en todos ellos un-­

tes de iniciar el tratamiento so odcinlstró olbondnzol o razón 

de 15 mgs por Kg de peso durante 10 dios. 

F.n este tiempo los pacientes permanecieron hospitolizodos 0 

en todos ellos se continuó la medicnc!Ón previa o base de anal 

gCsicos, anticonvulsionontes o agentes ontivertiginosos, en -­

dos do ello& hubo necesidad de emplear predniaona debido a lo 

presencia de popilitis con alteraciones de la visión relacion~ 

da con lesiones periquioaa¡ticns, se evaluG el estudio neurol! 

gico de los pacientes por el miaao médico, todos los d{os, 11~ 

vondo un registro individual de las molestias, con uno escala 

de cero al 10, ast como la presencia de efectos indeseables r~ 

lacionadoa con la administración del medicamento. 



RESULTADOS 

Do los veinte pacientes, trece ernn mujeres y siete bom-­

bres, el ranso de edad se encontrO entre loa 18 y 58 años da 

edad con unA modia de 39±12.2. El diagnóstico de Cisticerco-­

sis Cerebral Intraparonqu1matosa fue confirmado por las rlatos 

cltnicos: del total da los pacientes once (S5%) tuvieron epi-­

lopsia, nueve (45%) relataron historia de cefalea crónica. dos 

de ellas (10!) moatrabnn ultcr4ciones psiquiátricas y en un ni 
mero igual se encontraron alteraciones visunles (10%), uno de 

ello.a tuvo vértigo crónico. Estas mani(e.staciones se prcscnt:~ 

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

los poclcntcs (65%) tuvieron exucerbacioneu do loa stntomas --

neurológico& o reacciones adversas. De los pacientes con cri-

sis convulsivas. cinco (45%) tuvieron aumento de 14 frecuencia 

e 1ntens1dnd de las mismas. ~n iaual núoero de onfercos con 

ecfa.lea se quejó de 1ncreaento do la intensidad de la mislll'a.; 

un paciente con alteración de la personalidad desarrolló a¡it,g_ 

eión intenso. que requirió para su control el uso de med1camen-

tos antl1u.11cóticos. Un 35% del totnl de los enfermos mostró -

nlusoas de intensidad leve que no ameritaron tratamiento ni -­

auspensión del fñrmaco, todos los efectos secundarios dtscinu­

yoron tan pronto como se concluyó el tratamiento. nos meses -­

d•spué• de conclu!do el tratnmtcnto, los a!ntoQas y signos no~ 

rol6steos hab{an uejorado,en la mayor!a de ellos el 20% estuvo 

••into111it't ico. 
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El estudio inicial del l!quido eefalorraqu!deo mostró ple.2,. 

citoais de predominio l1nfocitor10 1 en once pacientes (55%) -

media de 2J.J±rc. en 13 (65:) se cncontr5 protcinorraqu!a media 

se.4o!Jl, El contenido de glucosa fue bajo en trece de los e~ 

tudios practicados, media do 49.13~27,9 en todos los caeos la 

presión del LCR fue normal, 

En el estudio al t~rmino del tratamiento, 20 pacientes el 

100% tuvieron plcocttosis con predominio linfocitario en seis 

de ellos con cosinofilio y una medio de 58.7~26.5 las protcI-­

nas se incrementaron en todos con uno medio de 92.3:31. Lo 

nlucosa fue baja en nueve do ellos con uno media do 42.3~19 no 

hubo nltoroci5n en la prcs15n del LCR. El anSlisis del LCR 

dos ~oses daepués mostró persistencia do la pleocitosis en 17 

pacientes, media 36.7~24, Las protCtnas continuaron elevadas 

en 15 de ellos media 65.9~28.0J. Al misao tiempo solo cuatro 

mostraron hipogluconorraqula mod1a 45_:¡4, ~o hubo hiperten--­

sión intracraneal, 

El estudio del liquido cefalorraqutdeo para la detección 

de anticuerpos mediante el método de ELISA, 14 (70%) fueron P.!?. 

sitivos en el estudio inicial, los seis restantes (30~) fueron 

negativos, Al final del trataaiento y dos meses después todos 

(1001.) fueron positivos, 

La tomograf!a computada mostró la presencia de iaagénes -

qu!sticas y calcificaciones intraparcnquimatosas, 
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el TAC mostrO quistes macroscópicos que variaron en número de 

1 a 20 con una media de 5.9~5.7 El diámetro de las lesiones -

vari6 de 0.5 cm o 14 cm con una media de 3.Jl~J.3 coa. El es-

tudio efectuado a los dos meses el número de quistes fue do 1 

a 17 con una media de 4.7:4.9. el diámetro de las lesiones va-

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

porcentaje de reducción en el nü~ero y di&mctro de las lesio-­

nes del 37% a los dos meses. 

La localizac16n topográfica de las lesiones fue más frc-­

cuente en la región occipitol 1 seguida en orden dccrocicnte on 

loa lóbulos temporal y frontal. 
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ALTERACIONES L.C.R. 

TRATAMIENTO TRATAMIENTO 
F % POSTERIOR F % 

PREVIO 

n1·p_ogluc.orraqu1h 13 65 ·utpoglucorraqui.a 11 11 

Pleocitosis 11 55 Plcocitoeis 20 IDO 

Pro te inorraquia 13 65 Pro te ino rrnqu in 20 IDO 
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CONCLUSIONES 

Loa resultados del presente trabajo indican que el Alben­

dazol representa unn nuovn opción para el tratamiento do la 

Cisticercosis Cerebral lntrapareoquimatosa 0 apoyado esto en 

los hallazgos de tomografta computada que demuestran disminu-­

ci6n significativa en el di5metro y número de las lesiones con 

(P<.OS con Z). 

Los cambios inflamatorios inospectficos en el análisis c.!, 

toqutmico del l{quido cofalorraqutdco al termino del tratamie!!. 

to en relación con el estudio al inicio del mismo posiblemente 

se rc.lacionen con la muerte del parásito y reacción inflamato-­

ria subsiguiente con (P <D.5 con Z). Quiza esto explique la 

exacerbación de loo stntomas neurológicos en estos pacientes y 

el hecho de que los seis pacientes que inicialmente tuvieron 

estudio para detección de anticuerpos contra cisticercos me--­

diante método de ELlSA negativos, al final del tratamiento di.!. 

ron resultados positivos para dicho estudio. 

El seguimiento de estos pacientes mostr6 remisión parcial 

de lao alteraciones inflamatorias 0 por lo que será necesario -

un estudio ulterior de los mismoe para determinar el signific!!_ 

do de dichas alterac1onee 0 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 mejorta clínica del paciente, ast como dis11linución 1116a pro­

~rosiva en el nGmero y diámetro de las lesiones determinado -­

por TAC. 

Aún a posar de loa resultados halagadores con el ensayo -

de la droga, las secuelas tales como ~ranulomos, calcificacio­

nes, fibrosie basal, hidroceíalio y crisis convulsivas, que -­

pueden requerir tratamiento adicional por lo que la mejor medl 

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

didas preventivos adecuadas. 
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