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INTRODUCCIÓN 

la neurocislicercosis (NCC) es la p•asirosis mas común del Sistema 

Nervioso Central (SNC) en paises en desarrollo • en Latinoamérica, Asia y 

Africa es endémfca; mientras que en Europa tuvo un periodo epidémico en 

los anos de la Guerra y en donde gracias a estrategias sanitarias se 

disminuyó la incidencia y prevalencia hasta su erradicación. 

El cuadro clinico tan diverso y la poca sensibilidad de los estudios 

serológicos para la detección de la cisticercosis, asf como el costo de Jos 

estudio~ de imagen no han permitido que existan cifras epidemiológicas 

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

generales se reporta una prevatencia hasta del 3.8%. 

En México la NCC es un grave problema de salud pública por las 

condiciones socio-económico-culturales existentes, lo que propicia un 

ambiente favorable para ef desarrollo del ciclo del parásito. En el cuat, el 

humano es hu6sped intermediario de la Taenia sotium al infestarse por vla 

oral con dicho ci&stodo; lo que da lugar a la teniasis intestinal y la 

consiguiente expulsión de los huevecillos de la misma por heces al medio 

ambiente, y ya sea por autoinfestación (vla ano-mano-boca) o por la 

contaminación de los alimentos con dichos huevecillos vfa digestiva llegan 

al estómago en donde a trav6s de la acción del jugo gástrico se liberan los 

embriones hexacanlD (oncósferas) que llegan a la circulación sistémica 

atravesando la pwed intestinal y se distribuyen al músculo esquel6tic0, ojo 

r Sistema Nervioso Central. Una vez alojados se transforman en 
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metacéstodos (cisticercos) los cuales se caracterizan por poseer una 

membrana de tamano variable localizándose en parénquima. espacio 

subaracnoideo y/o intraventricular a nivel del SNC. 

Si bien es cierto que el tratamiento principal de la NCC es el profilactico 

mediante medidas sanitarias: las circunstancias epidemiológicas han 

obligado a buscar alternativas terapéuticas. En la actualidad se cuenta con 

dos medicamentos cisticidas: el albendazol (ALB} y el praziquantel (PZQ) 

que han demostrado su efectividad hasta del 76% y 73ºA. respectivamente 

en cursos de 2 semanas; Sin embargo, existen reportes con limitantes 

metodológicas que senaJan una mayor efectividad del ALB sobre el PZQ • 

las modalidades terapéuticas han cambiado conforme el tiempo y Ja 

experiencia, existiendo la tendencia de una menor duración del plan de 

tratamiento con el grado máximo de efectividad. 

La NCC tiene un curso cHnico variable según la localización del parásito 

dentro del SNC; incluso, a una misma topografia tiene un comportamiento 

distinto aún en el mismo individuo. Está bien establecido que en la NCC 

subaracnoidea existe un proceso inflamatorio que tiende a la cronicidad y 

que es la responsable de las complicaciones en estos pacientes. En 

cuanto a la NCC parenquimatosa, una vez instalado el parásito puede 

ocurrir lo siguiente: 

1. Una reacción inftamatoria secundaria a la relación inmunológica 

huésped-parásito. lo que genera destrucción del cisticerco en el 

transcurso de 2 • 3 meses. 
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2. La generación de una respuesta inflamatoria en la que el parásito puede 

permanecer viable por diversos periodos de tiempo, condicionando la 

presencia de una respuesta inmunológica crónica y potencialmente una 

cicatriz parenquimatosa o un granuloma. 

3. Que no exista respuesta inmunológica del huésped hacia el parásito 

con lo que se asume la presencia viable del mismo aun por anos. 

Deduciéndose con ésto, ta diversidad en cuanto a la historia natural y de 

respuesta al tratamiento cuando su localización es puramente 

parenquimatosa: sin embargo, en general se acepta que si el quiste no 

presenta reacción inflamatoria y permanece viable por mas de 3 meses lo 

mas probable es que no exista una respuesta de rechazo y destrucción 

del mismo, tomando valor la modalidad terapéutica cisticida. 

Con todo lo anterior expuesto es fácil suponer la riqueza clfnica de la 

NCC; pero, en estudios epidemiológicos se ha visto que la epilepsia es 

con mucho la manifestación mas frecuente de ésta parasitosis, y, estudios 

a largo plazo han mostrado una evolución más favorable de la epilepsia 

cuando los parásitos son eliminados mt!tdicamente que cuando cursan su 

historia natural: existiendo reportes de un retiro más seguro y temprano de 

tos 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 relación 

epileptogéniea. 
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Ensayos cllnlcoa '/ farmmcocintlticos han demostr..io que al administrar el 

PZQ ocurre una ,.mcción inftamatoria los primeros dlas de trat8miento. La 

dosis promedio del PZQ es de 
50 mg/Kg./dl• durante 2 semanas observolndose un pico de nivel s6rico '/ 

en LCR a las 2 • 4 horas posterior a la primera dosis; asl tambi6n, es un 

hecho conocido la disminución de los niveles s6ricos del PZQ al ser 

administrado simultáneamente con dexametasona. sin implicar 

necesariamente una disminución en fa efectividad del tratamiento. 
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.IUSTIFICACION 

En Mo!.lllco existe un medio socio-flc:onómico-cullutal deftcienle que 

favorece una inadecu.ia sanidad y por lo mismo el desmnollo de la NCC , 

· por el mismo factor antes mencionado existe en general una pobre 

adherencia al tratamiento completo en esquemas largos. 

El presente estudio intenta mostrar la efectividad del tratamiento cisticida 

con PZQ en NCC parenquimatosa en una modalidad de un solo día 

ofreciendo las siguientes ventajas: 

a) El costo y la dosis total se reducen 10 veces volviéndolo una 

terap6utica disponible para Jos pacientes de nivel económico deficiente. 

b) La dosificación de un solo día pennile la supervisión médica estricta de 

la toma como de la IDlerancia al tratamiento, sin ser necesaria la 

hospitalización. 

e) La lerapla cisllcida racional aunado a un manejo an1i-inll~ con 

n-des, p..., disminuirla respuesta inmunal6gica debida a la 

destrucción del par.tsilo, sin afectar la famacoci,,.llca del PZQ. 

5 
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OBJETIVOS 

Ollj.clvo prtm811o. Demostrar la efectividad del PZQ en un plan 

l9r11P6utico cono de un solo día a razón de 75 mg!J(g. dividido en 3 lomas. 

ObJ.clvo •ecundario. Buscar factores pronósticos para respuesta a 

tratamiento. 
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HIPOTESIS 

Hip6tHle 1 - El esquem• corto de PZQ es tan efectivo como el esquema 

•estandar" para el tratamiento de la NCC 

Hlpótnle o - El esquema corto de PZQ no es tan efectivo como el 

esquema •estándar" para el tratamiento de la NCC. 
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PACIENTES Y METODOS 

Realizamos un estudio prospectivo, longitudinal y abierto en 26 pacientes 

con diagnóstico de NCC parenquimatosa que acudieren a la consulta 

externa del l.N.N.N. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

- Pacientes mayores de 15 anos. 

- Ambos géneros. 

• Neurocisticercosis parenquimatosa demostrada por 

imagen sin reacción inflamatoria perilesional. 

·Ausencia de datos de hipertensión endocraneal. 

- No haber recibido tratamiento cisticida previo. 

- Aceptación de ingreso al protocolo de estudio. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

- NCC subaracnoidea. intraventricular y/o intraocular. 

- Alergia al PZQ. 

- Embarazo. 

- Enfermedad neurológica intercurrente. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

- Incumplimiento del plan terapéutico. 

8 
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El diagnóstico definitivo se realizó mediante estudios de Imagen TAC y 

RM; así como pruebas para la detección de anticuerpos anticisticerco, 

mediante los m6todos de ELISA y microÍijación de complemento, ademas 

del estudio citoqulmlco del LCR y EEG (en caso de epilepsia}. 

Se citaron a ros pacientes a ras 8:00 a.m. en el área de Consulta Externa 

en ayuno y se les administraron J dosis de 25 mgtK con intervalos de 2 

horas entre e/u , se registraron evaluaciones de los efectos secundarios 

así como la vigilancia de los pacientes durante 8 horas 

Se dio m~nejo ambulatorio con dexametasona 10 mg l.M. a las 24, 48 y 

72 horas posterior a la toma de PZQ. 

Las evaluaciones cHnicas se llevaron a cabo a Ja semana y cada mes 

durante 6 meses. realizándose durante este periodo Jos estudios de 

imagen post-tratamiento; IRM al mes y TAC a los 3 meses promedio. 

Se utilizó para la realización de TAC un tomógrafo Toshiba TCT 600 XT 

de 2da generación, administrando para el estudio contrastado una 

solución yodada ionica Conray (Mallinckrot) a dosis de 1.5 ml/Kg. dosis 

únlcal.V. 

Así también un tomógrafo Siemens SOMATOM PLUS de tomografia 

helicoidal con la solución yodada antes descrita a la misma dosis. 

9 
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El estudio de RM fue realizado en un aparato de Resonancia Magnética 

General Ele<:lric MR MAX de 0.5 T con administraciOn de solución 

contraste gadolineo (Shering) a dosis de 0.2 mmol/Kg. vla l.V. 

Se utilizo estadfstica no paramétrica con la prueba exacta de Fisher para 

la evaluación final de los 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 curación total (68%) con desaparición 

o resolución del total de los quistes: en 6 casos (24%) hubo respuesta 

parcial a tratamiento, consistente en disminución del número de quistes en 

cada paciente o en el tamano de los quistes; y falla terapéutica en 2 

pacientes (8%). 

Considerando el número total de quistes documentados de todos los 

pacientes , éstos fueron 66 con una desaparición de 48 (72.8%.) 

Estudiando algunas variables pronosticas para respuesta a tratamiento se 

dividió en subgrupos, considerándose: 

1.- Pacientes con quiste único (QU). 

2.- Pacientes con quistes múltiples (QM). 

3.- Reacción de microfijacion de complemento y ELISA positivas 

(CyE•). 

4.- Unicamente ELISA positiva (E•). 

5.- Unicamente microfijaci6n de complemento positiva (C +). 

6.- Ambas reacciones negativas (C y E-). 

7.- Proteínas elevadas (P >). 

8.- Proteínas normales (P ni). 

9.- LCR acelular (LCR O ). 

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). 

11 



Prc1.:iq11c1111c:/ c:n NC(: ¡x11·1..·11r¡11imato.o,;a 
/Jr. RtJbt:rlu l .. 11g<~ G. 

Tabla t.- Se muestran las va,.iablea estudi•d•• en los pac:ientea 

VARIABLE NUMERO CURADOS R.PARCIAL FALLA 

QU 14 12 (85.7"/o) 2 (14.2%) o (0%) 

QM 11 3 (27.2%) 6 (54.5%) 2 (18.1%) 

CyE+ 3 1 (33.3%) 2 (66.6%) o (0%) 

E+ 5 2 (410%) 1 (20%) 2 

C+ 1 o (0%) o (0°/o) 1 

C y E- 14 13 (92.8%) o (0%) 1 

P> 4 3 (75%) 1 (25'·'> o 
P ni 20 11 (55%) 7 (35%) 2 

LCRO 10 6 (60%) 2 (20%) o 
LCR <10 11. 7 (63.6%) 3 (27",o) 1 

LCR 11-30 2 o (0%) 1 (50~" .. ) 1 

LCR> 30 1 o (0%) 1 (100%) o 

Donde se puede observar que las variables de quiste único, reacciones 

negativas (ambas), y LCR acelular indican un pronóstico favorable para la 

respuesta al tratamiento; al realizar el análisis estadistico con la prueba 

de Fisher (tablas 2, 3, 4 y 5), se consideró curación vs no curación (donde 

se incluyó la respuesta parcial y la falla terapéutica) y las variables se 

dividieron en 4 grupos: 

a) Quiste único vs quiste múltiple . 

b) Reacciones ambas negativas (C y E) vs. una 

ambas positivas. 

e) Protefnas normales vs elevada. 

d) LCR acelular vs celular. 

12 
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En ·ra tabla 2 se comparan a los pacientes con quiste único v.s. múltiples en 

base a la curación 

Tabla 2. Comparación de los pacientes con quiste único vs. 

múllipl•• en base a I• curación 

1 Curados 1 No Curados 

Quiste Unico 1 12 1 2 

Quialea Múltiple• 1 3 1 ~ 

p<0.0030 (Fisher} 

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

vs. negativas en base a la curación 

Tattla ~.~omparacl6n del grupo d• pacientes con n1acclon•• 

positlvaa .,., negativas en basa a la cureci6n 

1 Curados 1 No cu,.dos 

Reacciones Poailivaa 1 1 1 2 

Reacciona• Negativas 1 13 1 1 

p<0.01Ct (Fisfter, 

'" 
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En la tabla 4 se compara al grupo de pacientes con proteónas elevada vs. 

normales en base a curac:iOn. 

Tabla lllt.- Comparación d•f grupo de P•C',.nl•• c:on protei'nas 

••evadas vs. nonnafes en base• curación 

1 curados 1 No curados 

Proteínas El•vadas 1 3 I , 
Proteínas Normale• 1 11 1 11 

I 
I 

J p<0.4589 (Flsher> / 

En la tabla 5 se compara al grupo de pacientes con LCR acelular vs. 

celular en base a la curación. 

1 T•bl• 5.- Comparación de LC" ac:etular v.. celular en base a fa curación 

1 cur11do• 1 NoCutados 

LCR acelular 1 7 1 7 

LClt celular I a 1 2 

po:O.t:t« (Flaher) ¡ 

14 
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DISCUSION 

El presente ensayo clínico incluyó 25 pacientes de ambos géneros con 

diagnóstico de NCC parenquimatosa siendo 15 mujeres (60%) y 1 O 

hombres (40%), todos de escasos recursos económicos concordando con 

lo establecido en la literatura en cuanto a la frecuencia de este 

padecimiento en este grupo poblacional sobre todo en paises pobres o en 

vías de desarrollo. 

El cuadro clínico predominante fue la epilepsia de inicio tdrdio en 24 

pacientes (96%), en 2 de estos pacientes, además presentaron cefalea 

agregada a la epilepsia (8%), y en el paciente restante una hemiparesia, 

mostrando un comportamiento clínico similar en cuanto a cuadros de 

presentación de la NCC. Siendo la epilepsia la mas frecuente seguida por 

cefalea en un 8% muy cercana al 13% reportado por otros autores. No 

hubo d:ferencia 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 respuesta en otros planes de tratamiento con 

PZQ; sin embargo, mostró e~celente adherencia , escasos y minlmos 

erectos colaterales: cefalea en 3 pacientes (12%), nauseas en 2 (8%) y 

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

suspensión accidental del antiepiléptico. 

15 
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Por otra parte. al considerar las diversas variables ya mencionadas. se 

encontró que la presencia de quiste único, la negatividad de las 

reacciones para NCC en LCR fungen como factores pronósticos de 

respuesta a tratamiento, ya que existió una tasa de curación del 85. 71 % 

cuando fue quiste único. y del 92.85% cuando la microfijaclón del 

complemento y el ELISA fueron negativos; las proteínas no tuvieron valor 

pronóstico ,y. la celularidad del LCR aunque no estadísticamente 

significativa denota un probable valor pronóstico füvorable al tratamiento 

cuando el LCR es acelular, considerándose que no hubo significancia 

estadfstica por el numero reducido de pacientes y que al continuar el 

estudio podría demostrarse un valor pronóstico en el futuro por la 

tendencia mostrada hasta ahora. 

Los hallazgos encontrados podrían indicar que la presencia de un quiste 

único (QU}, facilita el efecto cisticida del PZQ, por razones no bien 

determinadas en este momento (probablemente relacionado al hecho de 

concentrar el efecto medicamantoso sobre en parásito y no sobre varios}: 

~sr también. se observó que en estos caso do QU el 94.3% tuvieron 

reacciones en LCR para NCC negativas, deduciéndose que la presencia 

de un solo parásito implica una pobre o nula respuesta inmunológica por 

parte del huésped asumiendo una viabilidad del parásito a largo plazo. 

incluso anos y con las consabidas complicaciones ya mencionadas y en 

donde el PZQ tendrfa un efecto destructivo sobre el parásito alterando la 

historia natural del padecimiento. 

16 
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CONCLUSIONES 

1. El esquema de un solo dia de PZQ es tan eficaz para tratamienlO de la 

NCC parenquimatosa como et esquema estandar de 2 semanas de 

duración. 

2. Los factores pronósticos para respuesta favorable a tratamiento son: 

a) Quiste único 

b) Reacciones para NCC en LCR negativas (microfijación de 

complemento y ELISA). 

3. El LCR acelular muestra una tendencia a ser factor pronóstico favoréible 

para respuesta a tratamiento sin llegar a ser estadísticamente significativo 

en este estudio por el número de pacientes evaluados. 

4. Las proteínas no tienen valor pronóstico para la respuesta a tratamiento 

con PZQ en esquema de un solo día. 

5. Los quistes únicos producen una pobre respuesta inmunológica por 

parte del huesped. 

6. La epilepsia es el cuadro clínico m;!is común de la NCC parenquim-sa 

seguido de la cefalea. 
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