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INTRODUCCION

La neurocisticercosis (NCC) es la parasitosis mas comun del Sistema
Nervioso Central (SNC) en paises en desarrolio , en Latinoamerica, Asia y
Africa es endémica; mientras que en Europa tuvo un periodo epidémico en
los afios de la Guerra y en donde gracias a estrategias sanitarias se

disminuy®d la incidencia y prevalencia hasta su erradicacién.

de los

E! cuadro clinico tan diverso y la poca
deteccion de la cisticercosis, asi como el costo de los

serolégi parala
estudios de imagen no han permitido que existan cifras epidemioldgicas

poblacionales claras; sin embargo, en estudios post-rortemn en hospitales

generales se reporta una prevalencia hasta del! 3.8%.

En Meéxico la NCC es un grave problema de salud publica por las
condiciones socio-econdmico-culturales existentes, o que propicia un
ambiente favorable para el desarrollo de! ciclo del parasito. En ef cual, el
humano es huésped intermediario de la Taenia solium al infestarse por via
oral con dicho céstodo; lo que da lugar a !a teniasis intestinal y la
consigui isién de los h illos de la misma por heces al medio
ambiente, y ya sea por autoinfestacidn (via ano-mano-boca) o por la
h illos via digestiva llegan

ion de los alir con dich
a esmmago en donde a través de la accidn del jugo gastrico se liberan los
h as) que flegan a la circulacion sistémica

atr lapared i inal y se
y Sisterna Nervioso Central. Una vez alojados se transforman en

. al muscul lético, ojo
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metacéstodos (cisticercos) los cuales se caracterizan por poseer una
membrana de tamafio variable localizandose en parénquima, espacio
subaracnoideo y/o intraventricular a nivel del SNC.

Si bien es cierto que e! tratamiento principal de la NCC es e! profilactico
mediante medidas sanitarias; las circunstancias epidemiolégicas han
b I i terapéuti En I3 actualidad se cuenta con

a
dos medicamentos cisticidas: e! albendazol! (ALB) y el praziquantel (PZQ)
que han demostrado su efectividad hasta del 76% y 73% respectivamente
en cursos de 2 semanas; Sin embargo, existen reportes con limitantes
metodoldgicas que sefialan una mayor efectividad del ALB sobre el £PZQ .

Las medalidades terapéuticas han cambiado conforme el tiempo y la
experiencia, existiendo la tendencia de una menor duracién del plan de
tratamiento con el grado maximo de efectividad.

La NCC tiene un curso clinico variable seglun la localizacién del parasito
dentro del SNC; incluso, a una misma topografia tiene un comportamiento
distinto aun en el mismo individuo. Esta bien establecido que en la NCC
subaracnoidea existe un proceso inflamatorio que tiende a ta cronicidad y
que es la responsable de las complicaciones en estos pacientes. En
cuanto a la NCC p qui una vez il lado el parasito puede

ocurrir lo siguiente:

1. Una reaccién inflamatoria secundaria a fa relacion inmunolégica
del cisticerco en el

huésped-parasito, lo que g destr
transcurso de 2 - 3 meses.
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2. La generacién de una respuesta inflamatoria en la que el parasito puede
permanecer viable por diversos periodos de tiempo, condicionando ia
presencia de una respuesta inmunoldgica crénica y potencialmente una
cicatriz parenquimatosa o un granuloma.

3. Que no exista respuesta inmunoldgica del huésped hacia el parasito
con lo que se asume la presencia viable del mismo adn por afios.

Deduciéndose con ésto, 1a diversidad en cuanto a !a historia natural y de
respuesta al tratamiento cuando su localizacion es puramente
parenquimatosa; sin embargo, en general se acepta que si el quiste no
presenta reaccién inflamatoria y permanece viable por mas de 3 meses lo
mas probable es que no exista una respuesta de rechazo y destruccion
del mismo, tomando vator la modalidad terapeutica cisticida.

Con todo lo anterior expuesto es facil suponer la riqueza clinica de la
NCC; pero, en estudios epidemicldgicos se ha visto que !a epilepsia es
con mucho la manifestacion mas frecuente de ésta parasitosis, y, estudios
a largo plazo han mostrado una evolucién mas favorable de la epilepsia
cuando los parasitos son eliminados médicamente que cuando cursan su
historia natural; existiendo reportes de un retiro mas seguro y temprano de
fos antiepilépticos en el primer grupo, ya que al ser manejados en forma
pronta destruye al quiste con menor probabilidad de granulomas
remanentes o calcificaciones que han demostrado su relacion
epileptogénica.
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Ensay i VAL indti han d ado que al ani el

PZQ ocurre una reaccion infiamatoria los primeros dias de ratamiento. La
dosis promadio del PZQ es de :

50 mg/Kg./dia durante 2 semanas observandose un pico de nivel sérico y
en LCR aias 2 - 4 horas posterior a ta primera dosis; asi también, es un
hecho conocido la disminucion de los niveles séricos del PZQ al ser
sin  impl

administrado il nente con dexar
necesariamente una disminucién en la efectividad del tratamiento.
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JUSTIFICACION

AT e dafic que

En México existe un medio socio
di d y por lo mismo e! desarrolio de l1aNCC ,

mencionado existe en general una pobre
largos.

una i
\por el mismo factor antes
dl iaaltr i pleto en

El presente estudio intenta mostrar la efectividad del tratamiento cisticida
con PZQ en NCC parenquimatosa en una modalidad de un solo dia
ofreciendo las siguientes ventajas:

a) Et costo y la dosis total se reducen 10 veces volviéndolo una
terapéutica disponible para los pacientes de nivel econémico deficiente.

b) La dosificacion de un solo dia permite Ia supervision médica estricta de

la toma como de la a 1 sin ser ia la

hospitalizacién.

c) La terapia cistici X do a un jo anti 0 con
. . N 2 la

. para  disminui P ']
destruccion del parasito, sin afectar 1a farmacocindtica del P2Q.
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OBJETIVOS

Obj rfo. D ar la efeclividad del PZQ en un plan

[

terapéutico corto de un solo dia arazén de 75 mg/Kg. dividido en 3 tomas.

Objetivo secundario. Buscar factores pronosticos para resp a
tratamiento.
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HIPOTESIS
H i-E corto de PZQ es tan efectivo como et esq
° dar® paraeltr i de laNCC

Hipétesis o - El esquema corto de P2Q no es tan efectivo como el
esquema "estandar” para el ratamiento de la NCC. -
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PACIENTES Y METODOS

Reali un dio prospectivo, iongitudinal y abierto en 26 pacientes

con diagnéstico de NCC parenguimatosa que acudiercn a la consulta
externa del 1.N.N.N.

CRITERIOS DE INCLUSION
- Pacientes mayores de 15 aflos.
- Ambos géneros.
- Neurocisticercosis parenquimatosa demostrada por
imagen sin reaccion inflamatoria perilesional.
- Ausencia de datos de hipertensién endocraneal.
- No haber recibido tratamiento cisticida previc.
- Aceptacion de ingreso at protocolo de estudio.

CRITERIOS DE NO INCLUSION
- NCC subaracnoidea, intraventricilar y/o intraocular.
- Alergia al PZQ.
- Embarazo.
- Enfermedad neuroldgica intercurrente.

CRITERIOS DE EXCLUSION
- Incumplimiento del plan terapéutico.
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El diagndstico definitivo se realizd mediante estudios de imagen TAC y

O,

RM; asi como pruebas para la deteccion de pos antici
rmediante los métodos de ELISA y microfijacidn de complemento, ademas

del estudio citoquimico de! LCR y EEG (en caso de epilepsia).

Se citaron a los pacientes a fas 8:00 a.m. en el drea de Consuita Externa
en ayuno y se les administraron 3 dosis de 25 mg/K con intervalos de 2
horas entre c/u , se registraron evaluaciones de los efectos secundarios

asi como la vigilancia de los pacientes durante 8 horas

Se dio manejo ambulatorio con dexametasona 10 mg .M. alas 24, 48 y

72 horas posterior a la toma de PZQ.

Las evaluaciones clinicas se lievaron a cabo a la semana y cada mes
durante 6 meses, realizdndose durante este periodo los estudios de
imagen post-tratamiento; IRM al mes y TAC a los 3 meses promedio.

Se utilizé para la realizacién de TAC un tomdgrafo Toshiba TCT 600 XT
de 2da generacion, administrando para el estudio contrastado una
solucién yodada jonica Conray {Mallinckrot) a dosis de 1.5 mi/Kg. dosis

unica I.V.
Asi también un tomografc Siemens SOMATOM PLUS de tomografia

helicoidal con !la solucién yodada antes descrita a la misma dosis.

B U
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€1 estudio de RM fue realizado en un aparato de Resonancia Magnética
General Etectric MR MAX de 0.5 T con inistracion de solucio
contraste gadolineo (Shering) a dosis de 0.2 mmol/Kg. vial.V.

Se utilizé estadistica no paramétrica con la prueba exacta de Fisher para
la evatuacion final de 1os resultados.

10
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RESULTADOS

De los 26 pacientes , se evaluaron 25 (1 se excluyo por no acudir a toma
de medicamento); 17 casos tuvieron curacion total (68%) con desaparicion
o resolucién del total de los quistes; en 6 casos (24%) hubo respuesta
parcial a tratamiento, consistente en disminucion del nomero de quistes en
cada paciente 0 en el tamafio de los quistes; y falla terapéutica en 2
pacientes (8%).
Considerando e numero total de quistes documentados de todos los
pacientes, éstos fueron 66 con una desaparicién de 48 (72.8%)
Estudiando algunas variables pronosticas para respuesta a tratamiento se
dividio en subgrupos, considerandose:
1.- Pacientes con quiste unico (QU).
2.- Pacientes con quistes multiples (QM).
3.- Reaccion de microfijacion de complemento y ELISA positivas

(CYE +).
4.- Unicamente ELISA positiva (E +).
§.- Unicamente microfijacion de complemento positiva (C +).
6.- Ambas reacciones negativas (Cy E -).
7.- Proteinas elevadas (P >).
8.- Proteinas normates (P ni).
9.- LCR acelular (LCRO).
10- LCR con < de 10 células / mi (LCR 1-10).
11- LCR con células entre 11 - 30 / mi (LCR 11-30).
12- LCR con > de 30 células (LCR >30).

1

b e B L kS s o T MR i A - -
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Tablia 1.- Se las en jos p

VARIABLE NUMEROG W,’nﬁcm_ FALLA
Qu 14 12 (85.7%) 2 (14.2%) 0 (0%)
am T 3 (27.2%) € (54.5%) 2 (1B.1%)
CVE~ 3 T (33.3%) 2 (66.6%) B (0%)
€~ 5 2 (40%) 1 (20%) 2 (40%)
Ce 1 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
CyE- 14 13 (92.8%) 0 (0%) 1 (7.15%)
B> q 3 (75%) T (25%) 0 (0%)
Pnl 20 11 (55%) 7 (35%) 2 (10%)
LCR O 10 8 (BO%) 2 (20%) 0 (0%)
LCR <10 A 7 (63.6%) 3 (27 50) 1 (9%)
LCR 11-30 2 0 (09%) 1 (50%) 1 (50%)
LCR > 30 1 T (0%) 1 (100%) 0 (0%)

Donde se puede observar que las variables de quiste Gnico, reacciones
negativas {ambas), y LCR acelular indican un pronéstico favorable parala
respuesta al tratamiento; al realizar el analisis estadistico con !a prueba
de Fisher (tablas 2, 3, 4 y 5), se considerd curacién vs no curacion (donde
se incluyd la respuesta parcial y la falla terapéutica) y las variables se

dividieron en 4 grupos:
a) Quiste Gnico vs quiste mattiple .
b) Reacciones ambas negativas (Cy E) vs.una

ambas positivas.
c) Proteinas normales vs elevada.
d) LCR acelular vs celular.

12
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En 1a tabla 2 se comparan a los pacientes con quiste Unico vs. multiples en

base a!a curacion

multiples sn base a la curacién

YTabla 2. Comparacion de los pacientes con quiste unico vs.

Curados No Curados
Quiste Unico 12 2
Quistes Multiples 3 -]

P<0.0030 (Fisher)

En la tabla 3 se compara al grupo de pacientes con reacciones positivas

vs. negativas en base a la curacion

Tabia 3.-Comparacién del grupo de

positivas vs. negativas en base a la curacién

con

Curados No Curados
Reacciones Positivas 1 2
Reacciones Negativas 13 1

P<0.0149 (Fisher)
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En ia tabla 4 se compara al grupo de pacienfes con proteinas elevada vs.

normales en base a curacion.

Tabla 4.- Comparacitn de grupo de con pr
l wlevadas vs. normales en base a curacién ,
[ Curados I No Curados ’
‘Proleinas Elevadas 1 3 ’ 1 l
lProlomas Normales l 11 I [ ’
L P<0.4589 (Fisher) ]
En la tabla & se compara al grupo de p con LCR jular vs.
celutar en base a fa curacitn.
’nm- - Comp on de LCR vs. an base a 12 curacion ’
I Curados T No Curados ’
LCR l 7 I 7 ]
LCR cetular I [ I 2 ‘
’ P<0.1344 (Fllherjl
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DISCUSION

El presente ensayo clinico incluyd 25 pacientes de ambos géneros con
diagnéstico de NCC parenquimatosa siendo 15 mujeres (60%) y 10
hombres (40%), todos de escasos recursos economicos concordando con
o establecido en fa literatura en cuanto a la frecuencia de este
padecimiento en este grupo poblacional sobre todo en paises pobres o en
vias de desarrollo.

El cuadro clinico predominante fue la epilepsia de inicio tardio en 24
pacientes (96%), en 2 de estos pacientes, ademas presentaron cefalea
agregada a la epilepsia (8%). y en el paciente restante una hemiparesia,
mostrando un comportamiento clinico simitar en cuanto a cuadros de
presentacién de 1a NCC. Siendo Ja epilepsia la mas frecuente seguida por
cefalea en un 8% muy cercana al 13% reportado por otros autores. No
hubo diferencia significativa entre géneros.

La respuesta terapéutica con este plan de tratamiento es cercana al 70%
considerando el total de pacientes incluidos, no habiendo diferencia

significativa con la tasa de p en otros p de con
P2Q; sin embargo, mostrd excelente adherencia , escasos y minimos
efectos colaterales: cefalea en 3 pac (12%), na en 2 (8%) y

vomito en 1 (4%), ocurriendo en 2 casos crisis convulsivas secundario a la

SL ion 1 det iepiléptico.

15
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Por otra parte, al considerar las diversas variables ya mencionadas, se
encontré que la presencia de quiste Unico, la negatividad de tas
reacciones para NCC en LCR fungen como factores prondsticos de
respuesta a tratamiento, ya que existid una tasa de curacion del 85.71%
cuando fue quiste unico. y del 92.85% cuando la microfijacion del
complemento y el ELISA fueron negativos; las proteinas no tuvieron valor
prondstico .,y. !a celularidad del LCR aunque no estadisticamente
significativa denota un probable valor pronostico favorable al tratamiento
cuando el LCR es acelular, considerandose que no hubo significancia
estadistica por el numero reducido de pacientes y que al continuar el
estudio podria demostrarse un valor pronédstico en el futuro por la

tendencia mostrada hasta ahora.

Los hallazgos encontrados podrian indicar que la presencia de un quiste
unico (QU), facilita el efecto cisticida del PZQ, por razones no bien
determinadas en este momento (probablemente relacionado a! hecho de
concentrar el efecto medicamentoso sobre un parasito y no sobre varios);
asl también, se observd que en estos caso de QU el 94.3% tuvieron
reacciones en LCR para NCC negativas, deduciéndose que la presencia
de un solo parasito implica una pobre o nula respuesta inmunoldgica por
parte del huésped asumiendo una viabilidad del parasito a largo plazo,
incluso afios y con las consabidas complicaciones ya mencionadas y en
donde el PZQ tendria un efecto destructivo sobre el parasito alterando la

historia natural del padecimiento.
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CONCLUSIONES

1. Et esquema de un solo dia de PZQ es tan eficaz para tratamiento de la
NCC p qQuil como el quema estandar de 2 semanas de

duracion.

2. Los factores pronosticos para respuesta favorable a tratamiento son:
a) Quiste Gnico
b) Reacciones para NCC en LCR negativas (microfijacién de
complemento y ELISA).

3. El LCR acelular muestra una tendencia a ser factor pronoéstico favorable
para respuesta a tratamiento sin llegar a ser estadisticamente significativo

en este estudio por el nimero de pacientes evaluados.

4. Las proteinas no tienen valor prondstico para la respuesta a tratamiento
con PZQ en esquema de un solo dia.

5. Los quistes Unicos producen una pobre respuesta inmunolégica por
parte del huésped.

6. La epilepsia es el cuadro clinico mas comun de la NCC parenquimatosa
seguido de !a cefalea.

17
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