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El presente estudio del Tratamiento Médico y Quirúrgico de -

la Neurocisticercosis, se desarrolla haciendo una revisión histó­
rica, posteriormente se explica la importancia que tiene la cisti 

cercosis en nuestro país, así como los hallazgos histopatológicos, 

para después mencionar algunas manifestaciones clínicas y su cla­
sificación, también se mencionan las pruebas de inmunodiagnóstico 

más utilizadas. Y diagnóstico por imagen, así como las perspecti­

vas de ambos métodos de diagnóstico. Lo cual es indispensable pa­

ra planear cualquier forma de tratamiento. 

Al final presentamos la e~periencia en el servicio de Neuro­

cirugía del Hospital de Especialidades t.:entro Médico 11 La Raza 11 

del IMSS. En 44 pacientes con neurocisticercosis, durante un perí2 

do de 4 años, a quienes se consideraron candidatos para recibir -

tr~tamiento médico, previamente estudiados con tomografía comput~ 

rizada y pruebas de inmunodiagnóstico y ocasionalmente con reso -

nancia magnética nuclear. A 37 se les administró praziquantel y a 

7 albendazol, posteriormente se efectuaron estudios tomográficos 

de control para observar la desaparición de los quistes cisticer­

cosos o los cambios en los mismos, después comentamos los result~ 

dos, los que se someten a discusión. 

También reportamos la experiencia en el servicio d~rante un­

período de 3 anos, comprendido de marzo de 1987 a febrero de 1989. 

En 381 cirugías efectuadas a pacientes con neurocisticercosis, 

analizando los diferentes procedimientos realizados, así como los 

hallazgos más sobresalientes de los mismos. Para después comentar 

acorde a nuestra experiencia, que pacientes son candidatos a cir~ 
g'ia. 



INTRODUCCION 

No obstante de que la Neurocisticercosis es una enfermedad -

que puede ser prevenible, dada las características del ciclo bio­

lógico del agente causal; 

La realidad a la que nos enfrentamos en el servicio de Neur2 
cirugía del Hospital de Especialirlades Centro Médico "La Razaº 

del IMSS, es alarmante. Y esto se ve reflejado por el hecho de 

que representa hasta un tercio de los ingresos a dicho servicio, 

además algunas series reportan el hallazgo de que el 1% de la po­
blación mexicana tiene en suero anticuerpos contra cisticerco, 

así como también, en las series de necropsia se encuentro que oc~ 

pa del 1 al 3% como causa de muerte en los hospitales generales -
más representativos del país. Esto también repercute en la econo­
mía nacional, ya que la mayoría de los estragos que ocasiona esta 

enfermedad es a individuos en edad productiva, a quienes en ocasi2 

nes "aniquila" e invalida paulatinamente, consecuentemente ocasi2 
¡¡a pérdidas por el número de días de hospita.Lización, número de -

días de trabajo perdidos, mas el costo de las intervenciones qui­

rúrgicas. 

Esta enfermedad por lo que podemos apreciar reviste capital 

importancia, ya que es un grave problema de Salud Pública, el cual 

es conocido desde hace tiempo. Y a través de las diversas publicª 
cienes podemos observar que los lineamientos del tratamiento méd! 

co y quirúrgico aún no son establecidos del todo. 

Es en respuesta a esto, por lo que se desarrolla el presente 
trabajo, el que persigue como objetivo final, que se establezcan 

los diferentes criterios de tratamiento tanto médico como quirúr­

gico, que se deben de llevar a cabo ante 1.as diversas formas de -
presentación de esta enfermedad. Y lo que actualmente es posible 



diagnosticar en la mayoría de los casos, gracias a los adelantas­
en Inmunodiagnóstico, Radiodiagnóstico, así como el desarrollo de 
las altas técnicas sofisticadas de Neurocirugía. Y por lo tanto -
tendremos como consecuencia una disminución en la morbi-mortalidad 
y una mejor calidad de vida. 



ASPECTOS HISTORICOS 

La cisticercosis se conoció antes de la era cristiana, sien­
do en el afio 380 a.c. Aristop:1aJes qJien describió las vesículas 

de cisticerco en la le~gua de los cerdos y Ari~totle en su libro­
ti tulado Historia de los Animales, describe la enfermedad en los 
cerdos. 

Fue hasta 1550 d.c. cuando Paranoli describió por primera 

vez la presencié". de vesículas de cisticerco con líquido claro en 

el cuerpo calloso de un humano. En 1558 Gassner y Rumler publica­
ron el primer caso de cisticercosis localizada en la duramadre de 

un paciente epiléptico. En 1680 Malpighi, Redi y Hartman identifi 

caron estas vesículas como parásitos. 

El nombre de cisticerco fue dado por Laennec derivado de !a­

palabra griega "Kystic" que significa vesiculd y "Kercos" que sig, 
nifica extremidad. Rudolphi en 1809 creyendo que se trataba de 
una nueva especie animal le dió el nombre científico de Cellulosae 

debido a su gran afinidad por el tejido conectivo. 

En 1853 Beneden sospechó que el cisticerco tenía relación 
con la Taenia pero fue Kykenmeister en 1885, quien gracias a su -
experimento de dar a comer cisticercos a un condenado a muerte y 
encantar en su intestino la presencia de Taenia Solium, estable -
ció la relación de la Taenia adulta con el cisticerco que es su -
fase larvaria. 

En 1860 Virchow describe al cisticerco racemoso en la base -
del cráneo, aunque sin definir su naturaleza. También reportó el-
2% de incidencia de cisticercosis en casos de necropsia en Alema­
nia. En 1892 el gran psiquiatra Griesinger publicó "Cysticerken -



und uhre Dianose" (Cisticercosis y su diagnóstico). ProponiP.ndo -
una clasificación de la cisticercosis que la dividía en 3 grupos: 

1. Asintomática, 2. Crisis epilépticas y/o alteraciones neurológ! 
CAS Y 3. Crísis convulsivas exclusivamente. 

Otros autores que han contribuido al estudio de la cisticer­
cosis son: Lombroso quien en 1867 reportó un caso de cisticerco -

sis epiléptica: Heller, quien describió la meningitis cisticercosa 
Askanazy quien en 1890 reportó un caso de meningitis crónica que­
se extendía a la médula espinal cervical en forma difusa y qener~ 
lizada con hidrocefalia y ependimitis, engrosamiento de los vasos 

de la base del cráneo y cambios típicos de endoarteritis oblit~ran 
te: Volavatz quier publicó P.O Paris en 1902 11 Ladrerie du Cystice~­
cose chez I'homme 11 {Cisticercosis leprosa en hombre), en donde 

describió 414 casos de cisticercosis limitada a un solo órgano, -

149 de los cuales fueron localizados en el sistema nerv~os9. 

En 1904 Wallenberg describió variantes clínicas de esta pate 
logía en el IV ventrículo, Bruns en 1906, diagnóstico la cisticeE 
cosis del IV ventrículo, como causante de un complejo sintomático 
conocido como síndrome de Bruns. 

4 En México los trabajos sobre cisticercosis empezaron con 
Ochoterena en 1935, quien efectuó múltiples estudios histopatoló­
qicos: estos fueron c~ntinuados por Rojo de la Vega y Ramírez Mo­
reno en 1939. 

El reconocimiento de la cisticercosis como problema de Salud 

Pública en fSéxico, se inicia' en el Hospital General, con los est~ 
dios de Costero, quien llamó la atención acerca de la elevada fre­
cuencia6'3el parásito en el sistema nervioso. Más tarde Clemente -

Robles y cals. reporttaron que la tercera parte de los casos con­

hipertensión endocraneana eran causados por cisticercosis. Fuen -

tes, vázquez y Robles trabajaron en el desarrollo de una prueba -
para el diagnóstico de cisticercosis. 
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En 1948 NiJto publicó su prueba de fijación del complemento 
para cisticercosis, practicada en enfermo~ mentales, a quienes en 
centró 1.4% de positividad. 



EPIDEMIOLOGIA 

La cisticercosis humana en México es un grave problema de sa 
lud Pública, reconocido desde hace varios afias, no obstante, lo -
cual poco se ha hecho desde el punto de vista sanPtario, para su­

prevención, control y erradicación. A pesar de las pérdidas huma­
nas, materiales y económicas que ocisiona. 

La distribución de la cisticercosis es mundial pero su mayor 

frecuencia se encuentra en los países en vías de desarrollo, sien 
do uno de los principales, México. En todos los países europeos se 
ha encontrado una disminución gradual de esta patología, por el -

contrario en los Estados Unidos la incidencia parece ir en aumento 
por la aparición de casos de población que ha emigrado de países­
latinoamericanos. 

En México la neuroci~ticercosis se ha calculado en una inci­
dencia que va del 0.02% 1Ál11% en los hospitales de conc~~~~~~ión. 
Woodhouse y cols., reportan una frecuencia global de la cisticer­

cosis humana de 1% de la población, detectada mediante anticuerpos 

séricos por inmunoelectrof oresis con variaciones regionales que -
van desde el 0% al 7%. 14• 15 

La cisticercosis en México ocupa el 9no. lugar en frecuencia 

en series de necropsia. Es la parasitosis más frecuente del sist~ 
ma nervioso central. Y existen datos que sefialan que corresponde 

al 11% del total de admisiones a un servicio neur~lógico. En otros 

centros hospitalarios va del lG al 35% del total de las cirugías­
practiÓhdas. 

Además de su importancia como problema de salud, también lo 

tiene a nivel famil~~r, ya que genera grandes problemas de depen-



dencia física, psicológica y económica. Las instituciones también 
quedan involucradas, ya que estos pacientes significan una gran -
pérdida económica por motivo de incapacidad laboral, costo del 
tratamiento, de rehabilitación que en ocasiones ascienden a varios 
millones de pesos por paciente. 

En México se reporta una frecuencia de Teniátis de 4.5%, esta 

cifra probablemente sea bajá debido a que los métodos de diagnósti 
ca (Faust y Ferreira), no son del todo eficaces. Se adquiere par­
la ingestión de carne de cerdo infestada o mal cocida. Generalmen 
te su cuadro clínico es de leve a moderado e inespecífico lo que­
dif icul ta su diagnóstico y tratamiento. 

CISTICERCOSIS PORCINA 

Es una infección causada por la presencia de larvas de Taenia 

solium en los tejidos del cerdo. El animal la adquiere al comer ~ 
limentos ú heces fecales humanas contaminadas con huevecillos dé­

Taenia solium. Su frecuencia en rastros es del 1 al 5% en la ins­
pección sanitaria y utilizando reacciones inmunológicas se encuen 
tra positividad en cerdos supuestamente sanos en 36.6%~Esta alta 
incidencia de ciRticercosis porcina ocasiona un grave probl1;!ma 
económico, ya que esta carne se tiene quv ti-=!comisar y por otro l~ 
do se perpetúa el ciclo biológico. 



PATOLOGIA 

Los hallazgos histopatológicos en la Neurocisticercosis depen 
den del sitio afectado, del número y tipo de parásitos y de la re~ 
puesta del huésped~1 •22 

El tipo más frecuentemente encontrado es el cellulosae, aun­
que en ocasiones coinciden el cisticerco cellulosae y el racemoso. 

El tipo racemoso de localización subaracnoidea basal siempre está 

asociado a respuest3 inflamatoria severa, y por lo tanto, produce 

un cuadro de m~yor gravedad clínica, la respuesta que genera el -

cisticerco celulosa es discreta, generalmente dorsolateral, ventr1 
cular o paranquimatoso. Alcanza progresivamente mayor intensidad, 

cuando el cisticerco demuestra mayor desarrollo de sus membrat3as. 

La mayoría de los cisticercos localizados en la superficie -

dorsolateral de los hemisferios cerebrales presentan una respues­
ta inflamatoria pobre, escaso infiltrado linfoplasmocitario con -

proliferación ligera de tejido mesenquimatoso. En el espacio sub­
aracnoideo dorsal los cisticercos celulosas tienen desarrollo im­

portante de sus membranas y una respuesta inflamatoria acentuada. 

En la locali?.ación parenquimatosa coexisten ambas variedades de -

cisticercos y la respuesta inflamatoria es siempre mayor en el ti 

pe racemoso. En las cisternas basales predominan francamente los 

cisticercos racemosos y cuando existen celulosas hay gran desarr~ 

lle de sus membranas, la respuesta inflamatoria siempre es muy s~ 

vera con infiltrado linfoplasmocitario abundante, a veces anticuer 

pos de Russel, en ocasiones con abundantes polimorfonucleares, ne~ 

trófilos y rara vez eosinófilos; hay también numerosas células 

epiteloides con proliferación mesenquimatosa y tendencia a formar 

lóculos que engloban las membranas de los parásitos casi siempre 

hialinizados y a veces calcificados. 
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La superficie interna de estos lóculos se encuentra tapizada 
con numerosas células gigantes del tipo de reacción a cuerpo extre 
ño. Los vasos sanguíneos cercanos a la lesión casi siempre parti­
cipan en el proceso inflamatorio, afectándose sus diversas capas 
que muestran infiltrado inflamatorio de hiperplasia fibrosa subeu 

dotelial, con disminución de la luz vascular. En las cisternas b~ 

sales destaca la gran proliferación mesenquimatosa a partir de las 
leptomeninges locales, vasculitis y fenómenos isquémicos focales­
parenquimatosos secundarios. La fibrosi:J meníngea resultante de -

la organización del exudado inflamato~io, generalmente localizada 

en la base del cráneo, es la responsable de la obstrucción de la 
circulación del líquido cerebroespinal y de la hidrocefalia secun 
da ria ?4•25 

En los casos de localización venmtricular la inflamación es 
acentuada, con abundante infiltrado linfoplasmocitario rodeando al 
cisticerco, y ependimitis localizada o generalizada, que cuando -
involucra a los agujeros de Honro o el acueducto de Silvia, puede 
también ser causa de hidrocefalia. 

Aunque la superficie ventricular que se encuentra más alejada 
del parásito tiene denudación del revestimiento ependimario y gr~ 
dos variables de proliferación glial subependimaria e infiltrado­
linfoplasmocitario escaso, que contri.buye a la llamada ependimitis 

granulosa. En el parénquima subependimario los vasos f,an9uíneos -
se observan rodeados por infiltrado inflamatorio crónico~ 

Los cisticercos celulosas calcificados y muertos presentan -

una reacción inflamatoria mínima. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

La cisticercosis puede afectar cualquier órgano o sistema de 
la economía humana, pero por su localización y preferencia, es el 
sitio al que compete el presente trabajo: El Sistema Nervioso Cerr 
tral .'113(l9 

Existe la cisticercosis diseminada en donde afecta a la may2 
ría de los tejidos del cuerpo principalmente pulmón y tejido cel~ 
lar subcutáneo; esta forma clínica afortunadamente es poco frecuen 
te~'~ cisticercosis ocular generalmente de localización retineana 
o en el humor vítreo con frecuencia puede producir alteraciones vi 
suales que pueden ocasionar ceguera. 

La localización en el sistema nervioso central puede ser úni 
ca o múltiple y puede llegar a través de dos vía~•:31 1os plexos co­
roides y la vía hemática directa. La llegada a través de los pl~­
XOR coroides producirá cisticercosis ventricular y/o subaracnoi -

dea y la llegada a través de la vía sanguínea directa producirá -
cisticercosis parenquimatosa. Basados en esta posible entrada 
del embrión al cerebro. Se propone la siguiente Clasificación la­
cual también incluye localización, y etapa biológica de la enfer­
medad. 



CLASIPICACION DE LA NEUROCISTICERCOSIS 

I. PAIU!llQUillATOSA 
1. Aguda 

al inflamatoria 
b) quística 

II. Ell LIQUIDO CERBBROESPINAL 
1. Ventricular 

a) libre 
b) fija 

2. Subaracnoidea 

2.1 Aguda 
a) inflamatoria 
b) quística 

III. MIXTA 
• Todas las formas pueden ser únicas o múltiples 
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** Las formas quísticas pueden corresponder a C. Cellul~ 
sae a C. Racemosus, o a ambas (mixtos). 

*** Consecuencias de la Neurocisticercosis: 

1. Leptomeningitis 
2. Encefalitis o mielitis 
3. Ependimitis 

4. Vasculitis 

5. Hidrocefalia 
6. "Efecto de masa 11 

7. Neuritis. 
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La determinación de la forma clínica es multifactorial y depende­
de del tiempo de infestación, viabilidad de los parásitos, número 

y loÓ8f~~ción, así como de lü variedad y magnitud de la respuesta 
inflamatoria. La sintomatología es muy variaña y va desde pacien­
tes totalmente asintomáticos hasta pacientes severamente dañados. 

Las ateraciones clínicas en la mayoría de los casos son leves a -

moderados o no ocasionan ninguna alteración neurológica severa 
que necesite atención médica especializada. Existe otro grupo de 
pacientes en que las alteraciones neurológicas son moderadas, por 
ejemplo: crisis convulsivas, que facilmente son controladas con -

medicamentos específicos. Desafortunadamente existe un grupo de -
pacientes en los cuales la neurocisticercosis es grave incluso 
llegando a producir la muerte, en algunas series de hospital, la 
mortalidad de cisticercosis oc2&~á 60%. De tal manera que no existe 
ningún síndrome, signo o síntoma neurológico que no pueda ser prQ 
ducido por esta enf~rmeuad. 
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llETODOS DIAGNOSTICOS 

Se han empleda diversos métodos diagnósticos para la neuroci~ 
ticercosis, así tenemos desde algunos estudios, que en realidad -

son inespecíficos como son el citoquímico del líquido cerebroespi_ 

o1al y consisten en incremento de células linfoides, así como de -
proteínas y decremento de la concentración de glucosa. 

En la actualidad contamos con pruebas de inmunodiagnóstico,­

así como diagnóstico por imagen, describiremos inicialmente las -

pruebas de inmunodiagnóstico más utilizadas, así como las perspe~ 
tivas de las mismas y posteriormente analizaremos el diagnóstico 

por imagen. 

son: 

IllMUJIODIAGNOSTICO 

Las pruebas de inmunodiagnóstico más ampliamente utilizadas-

a} Inmunoelectroforesis 
b) ELISA (Del inglés Enzyme-Linked Inmunosorbent Assay; Val2 

ración de Inmunoabsorbencia ligada a enzima). 

Ambas tratan de apoyar el diagnóstico mediante la detección de a~ 
ticuerpos en sangre o líquido cerebroespinal contra la larva de -
Taenia solium, no necesariamente implica la presencia del parásito 

y los niveles de anticuerpos no se correlacionan con el número y­
localización anatómica del parásito. De cualquier manera la faci­
lidad de ambos métodos, el bajo costo y la sensibilidad de detec­
tar técnicamente los anticuerpos justifican su uso. 

El antígeno crudo extraído es empleado para la inmunoelectr~ 

foresis, mientras que una proteína purificada; antígeno B es em -

pleado por el método de ELISA. 
La inmunoelectroforesis detecta ant~cuerpos en un 56% del suero -
en casos confirmados. El ELISA da falsas negativas en un 27% en -
suero y un 15% en el líquido cerebroespinal. 
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Otro estudio el cual se desarrolló precisamente en respuesta 
a que la determinación de anticuerpos en sangre o líquido cerebr2 

espinal no necesariamente implica la presencia del parásito es d~ 
terminar la presencia de antígenos de Taenia solium en el líquido 
cerebroespinal de pacientes con neurocisticercosis por medio del 
ensayo inmunoenzimático (EIA), quien utiliza anticuerpos monoclo­
nales o policlonalea. 
Los anticuerpos monoclonales HplO (dirigido contra un componente 
de superficie y de secreción de la larva) y Hp12 (dirigido contra 
un componente del fluido vesicular), dieron datos positivos en el 
77 y 58\ respectivamente. 
Loa anticuerpos policlonales anti E.e. y anti B dieron datos posi 
tivos en el 58 y l3%, no existe correlación con la sintomatología, 

localización del parásito o la presencia de ª"Licuerpos. 
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DIAGNOSTICO POR IMAGEN 

Antes de la aparición de la tomograf Ía computada y resonancia 
magnétic.a, el diagnóstico radiológico de la neurocisticercosis era 

únicamente por datos indirectos. Así en la radiografía simple de­
cráneo se pueden identificai datos in'./iii:Pé~tos de hipertensión en­
docraneana, o únicamente calcificaciones. Con los estudios angio­

gráficos, también mostraron datos indirectos: como desplazamien -

tos vasculares que indicaron quistes de cisticerco o hidrocefalia, 
con los estudios de introducción de medio de contraste en los ve~ 

trículos (aire o material radiopaco hidrosoluble), nos indicaron 
únicamente cisticercosis intr~tricular, o la mielografía que -

nos permite inferir la localización de los quistes por el nivel -

del bloqueo. 

Con el advenimiento de la tomografía comJá~~zada el diagnó~ 
tico de la neurocisticercosis aumentó en forma importante, gracias 
a la tomografía se puede identificar la localización del quiste ( 

parenquimatoso, subaracnoideo, ventricular). La etapa biológica -

del parásito (quístico, inflamatorio, calcificado), complicaciones 

(hidrocefalia, encefalitis, deuplazamientos etc.). L" tomografía­
también se puede utilizar para seguimiento del tratamiento ya sea 

médico y/o quirúrgico. 

Con la resonancia m~~~tica nuclear, estudio de reciente ap~ 
rición el diagnóstico por imagen aumentará. Se podrán identificar 
cisticercos intraventriculares (localización que no se puede iden 
tificar con tomografía computada, a menos que se administre medio 

de contraste intraventricular). También se podrán distinguir qui~ 

tes de cisticerco pequeños, que en ocasiones no es posible identi 

ficarlos en la tomogratía computarizada. 
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En conclusión por el momento consideramos que el estudio de­
elección para el diagnóstico por imagen en la neurocisticercosis­
será la tomografía computarizada. La resonancia magnética segura­
mente mejorará este diagnóstico, aunque, por el momento se encuea 

tra aún en fase de estudio. 
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TaAT!\llIE!ITO MEDICO Y QUIRURGICO 

El tratamiento de la Neurocisticercosis ha cambiado en los -
últimos afias, gracias al mejor conocimiento de la enfermedad a tr~ 

vés del diagnóstico por imagen, el mejoramiento de las técnicas -
de inmunodiagnóstico y la aparición de fármacos cestocidas efica-
ces, así como el mejoramiento en las técnicas quirúrgicas y canee!. j ( 

miento fisiopatológico de esta enfermedad, el pronóstico ha mejor~ 
do. 

El tratamiento dependerá del estado del parásito (vesi~ular, 
calcificadoJ, de su localización y las complicaciones q11e induce­

ya que cada forma y complicación le corresponde una forma de trat~ 

miento. 

Seguiremos la localización de la neurocisticercosis que las­
agrupa de acuerdo a su localización (parenquimatosas, ventricula­
res, subaracnoideas), al estada biológico del parásito (inflamat~ 
ria, quístico o calcificado) y a sus complicaciones: hidrocefalia, 
encefalitis etc. 

Trataremos en forma inicial las formas quísticas, ya sean p~ 
renquimatosas, subaracnoideas o mixtas. En este tipo de cisticer­
cosis es a donde han mostrado acción comprobada los medicamentos 
cestocidas. 
El primer medicamento cestocida que ha demostrado tener acción coa 

tra las formas vesiculares o quísticas ha sido el praziquantel 
(pzq), una isoquinoleína que se utilizó en forma inicial contra la 
esquisto~bmiasis. Existen múltiples resportes del uso del pzq. en 
cist~fl.~sis. Recientemente Sotelo y cols. reportan una disminu­

ción de los quistes de cisticerco parenquimatosos en un 72% a do­
sis de 50 mg/Kg/día durante 2 semanas de tratamiento y seguimien-
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convulsivas y raramente necesitan de algún procedimiento quirúrgi 
co. En algunos casos de hipertensión endocraneana, se valorara el 
uso de diuréticos (furosemida, manitol), esteroides. 
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TRATAMIENTO DE LA NEUROCISTICERCOSIS CON PZO O ALBENDAZOL 

Varios fármacos han sido fi!mpleados para el tratamiento de la 

ncurocisticerco!iis, existen varios reportes de tratamiento con 
Praziquantel ( PZO) o Albendazol (ALB)4,2•1:"os que reportan una dismi 

nución del tamaño del quiste cisticercoso, aunque el parásito no 

siempre desaparece. El presente reporte evalúa PZO y ALB en la d~ 
saparición del parásito por medio de Tomografía Computarizada de 

Cráneo (TCC), en pacientes con neurocisticercosis. 

MATERIAL Y ME'l'ODOS 

Nosotros estudiamos 44 pacientes con neurocisticercosis en un 
período de 4 años en nuestro departamento de Neurocirugía. El dia~ 
nóstico fue apoyado por TCC, el rango de edad vario de 18 a 78 

años, la relación en cuanto a sexo fue 1:1. Incluimos pacientes -

sin alteraciones neurológicas, el PZO se administró a 37 pacientes 
y 7 recibieron ALB. Evaluamos los quistes midiendo su diámetro, la 

desaparición de los quistes de su localización original y los cam 

bias inflamatorios, mediante TCC de control a los 1,2,3 y 6 meses 

después del tratamiento. Para la evaluación los agrupamos en qui~ 
tes parenquimatosos (112) y subaracnoideos (50). Utilizamos PZQ -

en 89 y ALB en 23 quistes parenquimatosos, así como PZO en 41 y 9 
con ALB en quistes subaracnoideos. (tabla I). El PZO se dio hasta 
en 3 ciclos de tratamiento, la evaluación del primer ciclo de tr!_ 

tamiento fue hecha al mes después, usamos un segundo cic!o en 10 

pacientes y un tercero en 4 pacientes. Todos los pacientes fueron 

hospitalizados durante el primer ciclo de tratamiento (?días), se 
utilizó también dexametasona Bmg cada 8 hs. y difenilhidantoína -

lOOmg cada 8 hs. y analgésicos cuando fue necesario. Excluimos 

los pacientes con falla renal o hepática y durante el embarazo. 



PARMACO 

Praziquantel 

Praziquantel 

Praziquantel 

Praziquantel 

Albendazol 

TABLA I 

BSQDllllAS DI! TRATAMil!ll'l'O 

D O S I S 

50mg/K7/15 días 

50mg/Kg/15 días 

50mg/Kg/15 días 

lOOmg/Kg/15 días 

JOmg/Kg/15 días 

No. de 
Ciclos 

2 -

_,_-_',1_ ,_.-

No, de 
Pacientes 

14 

10 

23 



22 

to a 9 meses. Las complicaciones que se reportan son mínimas1 ce­

falea, náusea, vómito, que no ameritan suspender el tratamiento. 
Otro medicamento que ha resultado ser útil contra esta enfermedad 

es el Albend;ti,01, un benzimidazol, que ha sido utilizado a partir 

de 1987 contra las formas parenquimatosas de esta enfermedad, ini 
cialmente utilizado a dosis de 15 mg/Kg/día durante 2 semanas y 

posteriormente esta dosis se disminuyó a 7 días con resultados s~ 

tisfactorios. Las complicaciones que se reportan son mínimas, y -

en ningún caso se justificó suspender el medicamento.Posteriormerr 

te mencionaremos nuestra experiencia con pzq y Albendazol, así e~ 
rno los resultados obtenidos. 

El metrif~ato, uno de los primeros medicamentos cestocidas que -

se utilizó no ha demostrado ser útil y además presenta múltiples­

complicaciones por lo cual prácticamente no se usa. 

El Flub~hdazol, también benzimidazol, ha sido utilizado como ces­
tocida con buenos resultados, pero ya no se produce en el mercado. 

Las formas quísticas subaracnoideas también han sido objeto de trs. 

tamiento cestocida, ya sea con pzq o con el albendazol y los resul 
tados son menos favorables que en las formas parenquimatosas, como 

veremos en los resultadosobtenidos de nuestro estudio. 

En las formas ventriculares los medicamentos no se han utilizado­
( cestocidas) •48 

El tratamiento médico no cestocida es sintomático: analgésicos, -

esteroides, diuréticos (furosemida, manito!}, anticomisiales. 
Estos medicamentos se han utilizado en las complicaciones de esta 

enfermedad, una de ellas es sin duda las crisis convulsivas, para 

locual afortunadamente existen numerosos medicamentos anticomisis. 
les (difenilhidantoínato , fenobarbital, benzodiacepinas, Ac. val 

proico, carbamazepina), que controlan en más del 90% las crisis -· 
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RESULTADOS PRAZlQUANTBL 

De los 77 quistes parenquimato&os evaluados, después del pri 
mer ciclo de tratamiento utilizado, se encontró que desaparecieron 
18 (23%). Un mes después del segundo ciclo 19 quistes desapareci~ 
ron de los que quedaban, es decir de 59 (32%), Los pacientes que 
necesitaron un tercer ciclo de tratamiento, de los 40 quistes que 

quedaban se observó una desaparición de 16 (40%). El seguimiento­
ª los 6 meses mostró una desaparición de 55 quistes del total (77) 

que corresponde a un 72%. Y sin cambios 22 (28%). (tabla 11). Corr 
siderando todos los quistes, con el primer ciclo de tratamiento -

desapareci~ron 23%, con el se~undo 48% y 68% con el tercero. En -

12 quistes parenquimatosos se utilizó PZQ a dosis de 100 mg/Kg/dia 

3 (2•%) desaparecieron al primer mes del tratamiento, y el segui­
miento a los 6 meses con un solo ciclo de tratamiento mostró la d~ 

saparición de 10 (83%) y en 2 quistes no se observaron cambios 
(17\), Es interesante sefialar que en 22 (28%) de los quistes parerr 
quimatosos, que recibieron 3 ciclos de tratamiento a dosis de 50 

mg/Kg/día, no se observaron cambios. 
De los 22 quistes subaracnoideos evaluados, encontramos la d~ 

saparición después del primer ciclo de tratamiento en 3 (14\) 1 de~ 

pués del segundo ciclo, de los 19 que quedaban, desapareció 1(5%) 1 

con el tercer ciclo, de los 18 restantes también solo observamos­
la desaparición de 1 (6%), con el seguimieqto a los 6 meses dP.l t2 
tal de los 22 quisteo obs.,,namos la desaparición en 5 (23%), de -
tal manera que en 17 (78%) no se observaron cambios. En 19 quistes 
subaracnoideos, se utilizó dosis a 100 mg/Kg/día un solo ciclo, err 

centramos desaparición de 9 (47%) un mes después del tratamiento, 
y con el seguimiento a los 6 meses encontramos una desaparición de 
11 quistes (58%), y sin cambios 8 (42%). Por lo que podemos apre­
ciar obtuvimos mejores resultados cuando utilizamos PZQ a 100 mg/ 



.. 
N 

T A B L A I I 

TllATAllIBNTO DB LA NBUROCISTICBRCOSIS CON PRAZIQUANTBL 
LOCALIZACION PARBHQUIMATOSA 

TRATAllIBNTO 

SO mg/Kg/1S días 

1 ciclo 

SO mg/Kg/lS días 
2 ciclos 

SO mg/Kg/1S días 
3 ciclos 

Seguimiento 
6 meses 

100 mg/Kg/1S días 
1 ciclo 

Seguimiento 
6 meses 

No. DB 
QUISTBS 

77 

S9 

40 

77 

12 

• Disminución del diámetro 
Pérdida del •tono• 

Cambios inflamatorios 

QUISTBS 
DBSAPARICION 

18 (23%) 

19 (32\) 

'· . 16. (40\ l 
'-·.:.___:.· .. ¿_ __ -~--~ '"7 

QUISTES 
SIN CAMBIOS 

41 (S3%) 

23 ( 39\ l 

22 (SS\) 
.. --:: ·~· 

:~;',,' 'SS <i2\) ,,, ':22.\',(28Ü 
,·/';.r :;·,;:·~·;·::;0~.c:".:;.~, '"·-·,~;r2;~:·.:c." ~,~:~':.';',: 

QUISTES * 
CON CAMBIOS 

18 (23%) 

17 (29\) 

( 5\) 

No evaluado 

7 (51\) 
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Kg/día, y fácilmente nos percatamos que los resultados son mejores 
en las formas parenquimatosas. El 80% de los pacientes que recibi~ 
ron tratamiento con PZQ a razón de 100 mg/Kg/día, refirieron cef~ 

lea, pero en ningún caso fue necesario suspender el tratamiento.­
Controlándose con anagésicos. (tabla III) 

4 pacientes presentaron alteraciones neurológicas (hemiparesia, PE 
restesias), lo cual remitió con el uso de asteroides y diuréticos 
(furosemida), 5 pacientes presentaron crisis convulsivas y en es­

tos casos tuvimos que administrar un segundo anticomisial. Se ex­
cluyeron 2 pacientes quienes presentaron intolerancia gástrica. 2 

pacientes femeninos con neurocisticercosis severa, presentaron i~ 

cremento de sus signos neurológicos con un solo ciclo de tratamien, 
to a dosis de 50 mg/Kg/día, ambos murieron 3 meses después, la pr2 

bable etiología fue una encefalitis progresiva, ya que no se pudo 
realizar la necropsia. Un paciente presentó hemorragia parenquim~ 
tosa en el sitio del quiste, el que ameritó cirugía de urgencia. 

RESULTADOS ALBBNDAZOL 

Fueron evaluados 7 pacientes con 23 quistes parenquimatosos, 
meses después del tratamiento con ALB a dosis de 30 mg/Kg/día,­

durante 15 días, desaparecieron 19 quistes (82%) y 4 (17%) fueron 
disminuidos en su diámetro. 
9 quistes subaracnoideos fueron evaluados 3 meses después del tr~ 
tamiento durante 15 días, a dosis de 30 mg/Kg/día, encontrando la 
desaparición de 6 (66%), y en 2 (22%) no observamos cambios. (ta­
bla IV), 
Un paciente presentó crisis convulsivas, ameritando un segundo a~ 
ticonvulsivo, el 80% de los pacientes presentaron cefalea sin com 
plicaciones, 2 pacientes desarrollaron hidrocefalia. El primer P! 
ciente ha,bía recibido tratamiento con PZQ sin éxito, 15 días des­
pués del tratamiento con ALB, desarrolló hidrocefalia que requi -

rió derivación ventrículo-peritoneal. El segundo paciente presen­
tó neurocisticercosis múltiple, en 1976 requirió una derivación -

ventrículo-atrial, con buenos resultados, un mes después del tra-
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TRATAMillllTO 

50 mg/Kg/15 días 
1 ciclo 

50 mg/Kg/15 días 
2 ciclos 

50 mg/Kg/ 1 5 dÍas 
3 ciclos 

Seguimiento 
6 meses 

100 mg/Kg/15 días 
1 ciclo 

Seguimiento 
6 meses 

* Disminución 
Pérdida del "tono" 

T A B L A I I I 

TRATAMIBNTO DE LA NBUROCISTICBRCOSIS CON PRAZIQUANTEL 
LOCALIZACION SUBARACNOIDEA 

No. DB QUISTES QUISTES 
QUISTES DESAPARICION SIN CAMBIOS 

22 ( 14%) 16 (73%) 

19 5\) 15 (79\) 

18 lé 6\) 15 (83\) 

22 '(23\) 17 (78\) 

19 9. (47\) 6 (32\) 

19 11 (58\) (42\) 

Cambios inflamatorios 

QUISTES * 
CON CAMBIOS 

( 14%) 

(16%) 
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T A B L A I V 

TRATAllIBllTO DB LA NBUROCISTICBRCOSIS CON ALBBNDAZOL 

DOSIS LOCALIZACION 

PARENQUIMATOSA 

30 mg/Kg/15 días 
Evaluación 
3 meses ~ost-tratamiento 

SUBARACtlOIDEA 

No. DB 

QUISTBS 

23 

QUISTBS QUISTBS 

DBSAPARICION SIN CAHBIOS 

19 (82\) 

6 (66\) 

QUISTBS 

CON CAllllIOS 
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tamiento con ALB desarrolló disfunción valvular, am~ritando deriv~ 
ción ventrículo-peritoneal. 

DISCUSION 

Nosotros evaluamos los efectos cestocidas de ambos fármacos­
en 2 formast Disminución del área total del quiste expresada en -

porcentaje. Y la desaparición completa del quiste. Reportes pre -
vios indican que el PZQ puede reducir el número de quistes y en -
ocasiones desaparecerlos. Es importante sefialar que las medicio -

nea no son del todo exact~~ y no significa que al disminuir de t~ 
maflo el quiste, el paciente quede curado. Por esta razón conside­

ramos que la mejor manera de evaluar la efectividad de estos fár­
macos radica en la desaparición completa de los quistes. Encontr~ 

mas que existó una realación con la dosis, número de cicloo de 

tratamiento dados, de tal manera que cuando administramos dosis a 
50 rng/Kg/día durante 15 días, desaparecieron 23% y al concluir 3 

ciclos de PZQ con seguimiento a los 6 meses habían desaparecido -

72% y cuando se administró PZQ a dosis de 100 mg/Kg/día, con se -
guimiento a 6 meses el 83% desaparecieron. 

En la forma subaracnoidea, cuando se utilizó PZQ a dosis de 50 mg/ 
Kg/día, encontramos que los resultados fueron más pobres que en -

las.formas parenquimatosas, consideramos que esto es debido a la 
concentración del PZO en el espacio subaracnoideo, es muy baja, -

por lo que se decidió aumentar la dosis a 100 mg/Kg/día, basados 
en los estudios de Andre.Jf, que al incrementar las concentracio -

nes séricas del medicamento aumentan los niveles en el líquido c~ 

rebroespinal y coo un seguimiento a 6 meses habían desaparecido -
58% de los quistes. Nuestros resultados indican que existe un gr~ 
po de quistes cisticercosos que varía de un 28 a un 42%, a los 

que el PZQ parece ser no efectivo, no tenemos una explicación exaE 
ta para esto, sin embargo creemos que se trata de mecanismos in -

trínsecos del quiste, por los diversos resultados encontrados en­

un mismo paciente. La especificidad del tratamiento dependerá del 



conocimiento de la cisticercosis, si es parenquimatosa se iniciará 

con dosis a 50 mg/Kg/día, durante 15 dáa, un mes después acorde a 
los hallazgos tomográficos, si encontramos cambios en los quistes 
se repetirá la dosis. Si los q~istes son de localización subarac­

se iniciará con dosis de 100 mg/Kg/día. 
Nosotros utilizamos ALB a dosis de 30 mg/Kgdía, durante 15 días,­
con lo cual obtuvimos resultados similares que con el uso del PZQ 
(tabla V), desapareciendo los quistes parenquimatosos en 82\ y 

66% de los quistes subaracnoideos, pero únicamente recibieron un 
ciclo de tratamiento. Es importante sefialar que con el uso del 
ALB, encontramos 2 complicaciones severas, que fue la hidrocefalia 
en 2 casos de los 7 pacientes estudiados, por probable mecanismo­
de obstrucción secundario a la respuesta inflamatoria, ambos re -

quirieron de derivación. Consideramos que este fármaco es efectivo, 
sin embargo requiere de mayor evaluación con respecto a la Hidro­

cefalia. 
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BSQUDIA 

PZQ SO mq/Kq/lS días 
seguimiento 6 meses 

PZQ 100 mq/Kq/lS días 
seguimiento 6 meses 

ALB 30 mq/Kq/1S dían 
ftequimiento 6 meses 

PZQ • PRAZIQUANTEL 
ALB • ALBENDAZOL 

TABLA V 

TRATAllillllTO DB LA NBUROCISTICJIRCOSIS CON 
PRAZIQUANTBL O ALBBNDAZOL 

QUISTES PARENQUIMATOSOS QUISTBS SUBARACNOIDBOS 

No. 1 curaci6n 1 sin Cilllbios No. curación ' sin cllllbios 

77 72 28 22 23 78 

12 83 17 19 se 42 

23 82 66 22 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Durante un período de 3 años, comprendido de marzo de 1987 a 

febrero de 1989, se realizaron 381 ciruqías a pacientes con Neur2 
cisticercosis, en el Hospital de Especialidades Centro Médico "La 
Raza" del IMSS. Quienes fueron candidatos a diversos procedimien­
tos, previamente estudiados con pruebas de Inmunodiagnóstico, To­

mografía Computarizada de Cráneo, en ocasiones neumoencef alograma, 
cisternografía, yodo-ventriculografía y Resonancia Magnética Nu -
clear. 
Para su mejor compresión hemos agrupado las diversas intervencio­
nes quirúrqicas de la siquiente manera: 

IV Ventrículo 19 casos 
III Ventrículo casos 

Ventrículo lateral casos 

Subaracnoidea 15 casos 
Parenquimatosa 15 casos 

Raquídea caso 

Hidrocefalias: 
a) lera. vez 162 casos 
b) disfunción 159 casos 

Total-----------------------381 casos 

La ciruqía que se realizó para extracción o exploración del IV ven 
trículo, por sospecha diaqnóstica de este estar ocupado por quis­
tes cisticercosos, fue mediante craniectomía suboccipital y expl2 
ración directa del IV ventrículo con maqnificación microscópica,­
encontrando en 15 casos quistes cisticercosos y en los •I restan -
tes ependimitis, lo que condicionó "atrapamiento'' del IV ventrícu.-
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lo y en uno de estos casos ameritó derivación del IV ventrículo a 
la cisterna magna. (Fig. 1) 

El III ventrículo ameritó craniotomía frontal, corticotomía en F2, 
y por v!a trans-Monro, bajo magnificación microscópica extracción 
de quistes cisticercosos en 3 casos. En un caso con sospecha de -
tercer ventrículo ocupado por quiste cisticercoso, mediante tomo­
grafía, en la porción posterior del mismo, se sometió a craniect~ 
mía suboccipital, por vía supracerebelosa infratentorial, con ma~ 
nificación microscópica se exploro el III ventrículo, encontrando 
en este caso ependimitis. (Fig. 2) Y (Fig. 3) 

La cirugía realizada para exploración del ventrículo lateral, va­
rio acorde a la locali2ación del quiste cisticercoso, en 5 casos­
fue mediante craniotomía frontal, corticotomía F2, punción del 
ventrículo lateral, disección con "dedo de guante", el cual es 11~ 

nado a través de la cánula ventricular con solución fisiológica -
pasivamente, posteriormente con magnificación microscópica extraE 
ci6n de quistes cisticercosos. Un caso ameritó craniotomía pariet~ 
temporal debido a la localización del quiste a nivel del atrio verr 
tricular. 

La cisticercosis subaracnoidea fue tratada en TO casos mediante -
craniotomía pterional y exploración de las cisternas de la base,­
con ayuda de visión microscópica extracción de quistes cisticerc2 
sos, en 2 casos se requirió vía subtemporal, para exploración de 
las cisternas perimesencef álica y prepontina y extracción de los 
quistes cisticercosos. En 2 casos mas se realizo craniotomía pte­
rional; en uno se extrajo un quiste cisticercoso de la cisterna -
Silviana y en el et.ro se exploró el quiasma óptico, encontrando -
aracnoiditis optoquiasm&tica. (Fiq. 4) y (Fiq. 5) 
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(Fig. 1) 

Se ilustra la retracción de las amígdalas cerebelosas, para 
poder explorar el IV ventrículo, después de haber efectuado la 
craniectomía suboccipital. 



• 1 

d1b 

(Fiq, 2) 
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se esquematiza la posición y los 4 orificios de trépano, para 
después efectuar la corticotomía en F-2 y vía trans-Monro explor~ 

ción del III ventrículo. 



(Fig. 3) 

Se ilustra la vía supracerebelosa infratentorial para la ex­
ploración del III ventrículo. 
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(Fig.4) 

Se esquematiza la craniotomía pterional, para después explo­
rar las cisternas de la base. 
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(Fiq. 5) 

Se ilustra la retracción de los lóbulos frontal y temporal, 
siguiendo la cresta esfenoida!, para poder explorar las cister­
nas de la base. 
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En las formas parenquimatosas la craniotomía varió con la localiz~ 
ción del quiste cisticercoso, tratando de respetar las áreas elo­
cuentes. Es interesante señalar que en un paciente el tratamiento 
fue quirúrgico debido a que en el sitio del quiste cisticercoso -
presentó una hemorragia parenquimatosa, lo que ameritó cirugía de 
urgenci~ para drenaje del hematoma parenquimatoso, asimismo s~ a­

provech6 para extraer el quiste. También cabe mencionar que en un 
solo caso se encontró el cisticerco a nivel infratentorial; en el 
hemisferio cerebeloso. 

Las hidrocefalias intervenidas por primera vez fueron 162 casos,­
siendo en su gran mayoría derivación ventrículo-peritoneal parie­
tal posterior derecha y por disfunción valcular 159 casos, las 
causas de la disfunción en su mayoría fue por obstrucción del si~ 
tema, siguiéndole colonización del sistema, disfunción por rango­
de presión, por mala técnica quirúrgica. Se utilizaron diferentes 
sistemas, siendo los más utilizados el sistema Hakim de media pr~ 
sión y el Biom~d de media prP.sión, no analizaremos las causas de 
disfunción ni los sistema~ derivativos, ya que estos son motivo de 
una nueva revisión. 

DISCOSIO• 

Las formas parenquimatosas serán quirúrgicas cuando a) exista 
duda diagnóstica, es decir cuando la tomografía o la resonancia -
magnética y los estudios inmunol6gicos no permitan establecer un­
diagn6stico de certeza. b) en falla terapéutica, c) en la cistice~ 
cosis "tumora1•1 cuando el quiste cisticercoso tiene un comporta­
miento similar al de un tumor, es decir crecimiento progresivo, -
con manifestaciones de hipertensión endocraneana. El t~atamiento 
consiste en practicar craniotomía y extracci6n del quiste, siendo 

el pronóstico en la mayoría favorable. 
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Las formas qu!sticas de localización subaracnoidea ya sea en la -
convexidad cerebral o en las cisternas de la base podrán tener 
una resolución quirúrqica, cuando no exista un tratamiento cesto­
cida adecuado o cuando exista duda diaqnóstica. En estos casos se 
realiza una craniotomía y exploración quirúrqica de la base o co~ 
vexidad y de las cisternas adyascentes, se extraen los quistes 
cisticercosos y tejido inflamatorio y cicatricial asociado con el 
fin de prevenir fenómenos ~asculares e inflamatorios severos y tr~ 
tar de restablecer la circulación del líquido cerebroespinal. 
Los cisticercos quísticos de localización ventricular siempre de­
ben ser quirúrqicos, ya que producen cambios inflamatorio• severos 
e hidrocefalia que ponen en peliqro la vida, por lo cual al esta­
cerse el diagnóstico deben de operarse. 
Cuando la localización de los quistes cisticercosos es a nivel r~ 
quídeo, afortunadamente pocos casos, en el prsente estudio duran­

te 3 años encontramos únicamente un solo caso, el tratamiento con 
siste en realizar laminectomía para exploración directa del espa­
cio subaracnoideo y extracción de los quistes, a veces es necesa­
rio explorar mas de un nivel, siendo el pronóstico habitualmente­
favorable, ya que la sintomatoloqía está causada por fenómenos 
compresivos más que inflamatorios, a diferencia de la cisticerco­
sis cerebral. 
Una de las complicaciones más graves de la cisticercosis cerebral 
es sin duda la hidrocefalia, que puede ser comunicante o no.comun! 
cante, siendo comunicante cuando existe una alteración en la abso~ 
ción del líquido cerebroespinal y no comunicante cuando existe una 
alteración en la circulación del mismo, casi siempre por obstruc­
ción de quistes cisticercosos u obstrucción del sistema ventricu­
cular por inflamación. Para lo cual el único tratamiento es el 
quirúrgico, de los procedimientos más satisfactorios son las der! 
vaciones de lqiuido cerebroespinal a la cavidad peritoneal o hacia 
la aurícula, teni1?ndo un pronóstico bueno en un 50% de los casos, 
la otra mitad evo.luciona torpidamente e incluso en ocasiones hacia 
la muerte. 
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Como en la mayoría de los casos la cisticercosis es mixta por de~ 
gracia, los pacientes recibiran tratamiento médico cestocida aCOI 
de al tipo de cisticercosis y respuesta al tratamiento y el trat~ 
miento quirúrgico se planeara con la localización, tipo de cisti­
cercosis, estado biológico, respuesta al tratamiento y complicaci2 
nes de esta patología. 



41 

BIBLlOGRAPIA 

l. Aristophanes "Las once comediaa•. Ed. Porrua, México 1986. 
2. Aristotle "Histoire des Ani11aox•, Vol lII, book VIII, paragrph 

IX., pp 48-59, Société deédition "les belles lettrea•, Paria, 
1969, toillada de Nieto D. historycal notes on cysticercoaia. Bn 
Cyaticercosis Present State of Knowledge and Perspectives (Fl! 
seer A., Willms K., Laclette J.P., Lerralde c., Ridaura e, y -
Beltran F. edsl pp 1-7, Academic Preaa New York, 1982. 

3. Nieto D·, Historical notes on Cysticercosis. En Cysticercoaia -
Present State of Knowledge and Perspectives (Flisser A., Willms 
x., Laclette J.P., Larralde c., Ridaura c. y Beltran F. eds)pp 
1-7, Academic Presa New York 1982. 

4. Dchoterena J. Contribución para el conocimiento de la histopa­
tología de la cisticercosis cerebral humana. Anales del Instit~ 
to de Biología. Universidad de México 4181, 1935. 

5. Costero I. "Tratado de anatomU.;1 PatolÓ!Jl¡óa 1•. pp 1465-1495, Ed. 
Atla. México, 1946. 

6. Robles C. Consideraciones acerca de 100 casos de tumores oper~ 
dos, Gaceta Médica de México, 70 (J), 779, 1940. 

7. Nieto D. Cysticercosis of Nervous System. Diagnosis by Means of 
Spinal Fluid complement fixation test, Neurology 6, 725, 1956. 

8. Mateas J,H. Cisticercosis cerebral como problema de Salud Públ! 
ca, Gaceta Medica de México, 103, 225, 1972, 

9. Velasco Suárez M., Bravo-Becherella M.A., Ovirazo F, Human cy~ 
ticercosis medical-social implications and economic impac, En 
Cysticercosis Present State of Knowledge and Perspectives (Fl! 
eser A., Willms K., Laclette J,p,, Larralde c., Ridaura C. y 
Beltran F. eds) pp 47-51, Academic Press New York, 1962. 

10. Schenone H., Villareal F., Rojas ., and Ramírez R. Epidemiolo­
lo9y of human cysticercosis in Latinoamerica, En Cysticercosis 



42 

Present State of Knowledge and Perspectivas (Flisser A., Willms 
K., Laclette J.P., Larralde c., Ridaura C. y Beltran F. eds)­
pp 25-38, Academic Press New York, 1982. 

11. Briseño C.E., Biagi F. y Martínez B. Cisticercosis. Observaci2 
nes sobre 97 casos de autopsia, Prensa Mexicand. 26, 193, 1961. 

12. Macias R. y Ordoñez M.S. Cisticercosis Cerebral, Diagnóstico­
clínico, radiológico y de laboratorio, pronóstico, análisis -
de 186 casos. Prensa Médica Mexicana 26 (5), 193, 1961. 

13. Escobar A.I. Cisticercosis Cerebral con el estudio de 20 casos. 
Arch,Méx.Neurol.Psiquiatria 1, 149-167, 1952, 

14. Flisser A., Tarrab R., Willms K., and Larralde c. Inmunoelec­
troforesis y doble inmunodif usión en el diagnóstico de la ci~ 
ticercosis cerebral humana. Arch Invest.Méd. México 6, 1-12,-
1975. 

15. Woodhouse E., Flisser A., and Larralde c. Epidemiology of hu­
man cysticercosis in México En Cysticarcosis Present State of 
Knowledge and Perspectives (Flisser A., Willms K., Laclette J. 

P., Larralde c., Ridaura c. y Beltran F. eds) pp 11-24, Aca -
demic Presa, New York, 1982. 

16. Madrazo I., García Renteria J.A., Sandoval M., and López Vega 
F.J. Intraventricular cysticercosis. Neurosurg 12, 148-152, 
1983. 

17. Zenteno Alanis G. Aspectos neuroquirúrgicos en 2,000 enfermos 
internados en la Unidad de Neurología y Neurocirugía del Hos­
pital General de México SSA, en el período de 1959-1963. Rev. 
Médica Hospital General, México 26, 515, 1965. 

18. Flisser A. Neurocysticercosis in Mexico. Parasitology today, 
4 (5) 131-137, 1988. 

19. Biagi F. Cioticercosis Cerebral como problama de Salud Públi­
ca. rr Epidemiología en México. Gac.Med.Mex. 103 (2) 27, 1972. 

20. Aluja A. Frecuency of porcina cysticercosis in Mexico. En Cy~ 
ticercosis Present State of Knowledge and Perspectives (Fli -



sser A., Willms K., Laclette J.P. Larralde c., Ridaura c., y 
Beltran F. eds). Academic Press New York, 1982. 

21. Rabiela M.T., Rivas A. y Rodríquez Ibarra J. Consideraciones­
anatomopatolóqicas sobre cisticercosis cerebral como causa de 
muerte, Patoloqía 17, 1979. 

22. Mitchel G.F. Analysis of host-protective immunuty an immune -
evasion. En Cysticercosis Present State of Knowledqe and Per~ 
pectives (Flisser A., Willms K., Laclette J.P. Larralde c., -
Ridaura c. y Beltran eds) pp. 575-584, Academia Presa New York, 
1982. 

~3. Willms K., Merchant M.T., Arias L., Searly M., Díaz-Leon L. -
Inmunoloqy of cysticercosis. En "Molecules, Cella and parasi­
tes in Inmunoloqy• (Larralde c., Willms K., Ortiz-Ortiz L. and 
Sels M. eds) pp. 145-162, Academ.ic Presa New York, 1980. 

24. Martínez A. Patholoqical anatomy of cerebral cysticercosis. -
Neurocirugía, 19, 173, 1961. 

25. Marquez-Montes H., and Austri-Escudero B. Cisticercosis en el 
Hospital General de México. Estudio anatomopatolóqico de 155 

casos Rev. Lat. 8,79, 1969. 
26. Escobar A. The patholoqy of neurocysticercosis. En Cyaticerc2 

sis of the Central Nervous System". (palacios E., Rodríquez­
Carbajal J. and Taveras J. eds) pp. 144-148, Thomas, Sprinqf! 
eld, Illinoi~, 198J. 

27. Mancilla R., Szymansky J.S. y Estañol B. Demostración de Inmg 
noqlobulinas y comp:•.emento en la interfase huésped-parásito de 
cisticercos del siptema nervioso central. Patoloqía, 25, 831, 
1987. 

28. Correa D., Calma D., Espinoza B., Plancarte ., Rabiela M.T.,­
Madrazo I., Godorezky c., and Flisser A. Heteroqeneity of Hum2 
ral Inmune Components in Human Cysticercosis. J. Parasit, 71 
(5) 535, 1985. 



44 

29. Maequez-Monter H. Cysticercosis. En "Pathology of Helmintic -
and protozoal Diseases of Man" (Marcial-Rojas R. ed) pp 592-
617, Williams and Wilkins, Baltimore, 1971, 

30. Zenteno G. Aspectos fisiopatológicos en el tratamiento quirÚE 

gico de la cisticercosis humana. Cirugía y Cirujanos. 51 (21) 
145,1983. 

31. Sandoval M. Tratamiento quirúrgico de la Neurocisticercosis. 

Tesis Especialidad Neurocirugía Facultad de Medicina UNAM, 
1984. 

32. Macias-Sánchez R., Rodríguez P,, and Ordoñez F. Cisticercosis 

Cerebral: Anatomía, patología y correlación anatomo-clínica. 

Neurol, Neurocir, Psiquiatria 11, 531, 1970. 
33. Santin G., Vargas. Roentgen study of cysticercosis of central 

nervous system. Radiology 1986:520, 1966. 
34. Rodríguez Carbajal J. and Boleaga-Duran B. Neurorradiology of 

Human Cysticercosis. En Cysticercosis Present State of Knowle~ 

ge and Perpectives (Flisser A., Willms K., Laclette J.P., La­
rralde C., Ridaura c., y Beltran F. eds). Academic Press New­
York, 1982. 

35, Dorsamn J. The radiologic aspects of cerebral cysticercosis -
Acta Radial (diag) I:836, 1983. 

36. Madraza I., García Rentéria J.A. Paredes G. and Olegaray B. -

Diagnosis of intraventricular and cisterna! cysticercosis by 

computerized tomography with positive intraventricular con 
trast medium. J. Neurosurgery 55:947, 1981. 

37. González D., Rodríguez Carbajal J., Aluja., and Flisser A. c~ 

rebral Cysticercosis in pis studied by computed tomography and 
necropsy. Veterinary Parasite>logy. 26:55< 19ij7. 

38. Flisser A., Madraza I., González D., Sandoval M., Rpdríguez -

Carbajal J. and De Dios J. Comparative analysis of human and 



45 

porcine neurocysticercosis by tomography. Tansactions of Royal 
Society of Tropical and Hygiene. 82:739, 1988. 

39. Sus R.A., Maravilla K.R., Thompson J., MR Imaging of intracr~ 

nial Cysticercosis: Comparison with CT and anatomopathologic­
features. AM J. Neuroradiology 7:235, 1987. 

40. Rhee R.S., Kumasaky O.Y., Sarwar H., Rodríguez J., Nassem H., 
MR imaging of intraventricular cysticercosis. J. Comp ASS 11, 
598, 1987. 

41. Thomas H., Andrews P., Mehlborn H. New resulta on ttie effect­
of praziquantel in experimental cysticercosis. Am. J Trp Hed 

Hyg. 31:725, 1982. 
42. Sotelo J., Escohedo F., Rodríguez Carbajal J., Torres 6., and 

Rubio Donnadieu F. Therdpy of Parenchymal brain cysticerccsis 
with praziquantel. The New England Journal of Medicine 310: -
1001, 1984. 

43. Robles c., Sedano AM. Long-term results of praziquantel ther~ 
py in neurocysticercosis J, Neurosurgery 66:359, 1987. 

44. Sotelo J., Torres B., Rubio Donnadieu F., Escobedo F. and Ro­

dríguez Carbajal J. Praziquantel in the treatment of neurocy~ 
ticercosis. Long term follow up Neurology 35:752, 1985. 

45. Escobedo F., Penagos P., Rodríguez J., Sotelo J. Albendazole 
therapy for neurocysticercosis. Arch Intern Hed. Vol. 147,1987. 

46. Trujillo Valdez V.M., González Barranco D., Orozco Bohmental_ 
R., Villanue•1a D. y Sandoval Isalas M.E. Experimental treatment 
of cysticercosis with metrifonate. Arch Invest Hed. 12:15, 1981, 

47. Tellez-Giron E., Ramos M.C., Dufour L, et al. Treatment of Neu 

rocysticercosis with Flubendazole. AH J. trop Med. Hyg 33(4): 
627, 1984. 

48. Escobedo F. Neurosurgical Aspects of Neurocysticercosis In Op~ 

rative NeurosurYical Techniques, Indications, Methods and Re­

sulta. Schmideks 11.H. and Sweet W.H. eds. Sunders Ed. pp.93,-
1988. 



46 

49. Van Dellen, J.R., and Mokson, C.P. Praziquantel inactive cer~ 
bral cysticercosis. Neurosurg. 22:91-97, 1988, 

50. Andrews P. Pharmacokinetic studies with droncit in animals 
using a biological assay: Vet-Med Nach 54-165, 1976. 



"EL ESTUDIANTE QUE SOLAMENTE CONOCE LOS LIBROS, ES COMO 
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SUSRUTA Y CHARACA 
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