
ASPECTOS CLINICOS DA NEUROCISTICERCOSE 

ANÁLISE DE 500 CASOS 

OSVALDO M. TAKAYANAGUI * 

EDYMAR JARDIM ** 

A neurocisticercose humana é freqüente nos países onde é grande o consumo 

de carne de porco parasitada e naqueles com condições de saneamento básico 

deficientes, sendo, segundo Canelas^, um "tributo pago ao subdesenvolvimen

to". No Brasil é encontrada particularmente nos Estados de São Paulo, Rio 

de Janeiro e Minas Gerais. Os levantamentos sucessivos realizados na Clínica 

Neurológica da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo refletem 

a gravidade do problema em nosso meio. Lange33, de 1925 a 1940, reuniu 13 

casos de neurocisticercose entre 4.200 pacientes atendidos (0 ,30%) ; Brottoi5 

coletou, até 1946, 45 casos entre 12.361 pacientes (0 ,36%) ; Spina-França 62 

registrou 45 casos em 1.636 internações no período de 1946 a 1952; o mesmo 

autor 63 assinalou um percentual médio anual de casos internados por neurocisti

cercose de 2,98% no período de 1947 a 1955; Canelas 16, entre 1945 a 

1961, coletou 276 casos, com uma freqüência de 3,39% das internações. 

Os trabalhos de Lefèvre e col. 34, Lima 36, Longo e col. 38, Lopes 39, Marques-

-Assis <& Ortiz 42, Pupo e col. 50,51, Reis e col. 55,57, confirmaram a alta incidência 

da moléstia em São Paulo. No interior do Estado foi assinalada, em Campinas, 

por Facure e col. 27, Hellmeister & Faria 31 e Monteiro Sales 44. 

A Disciplina de Neurologia do Departamento de Neuropsiquiatria e Psicolo

gia Médica da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto acumulou no decorrer 

dos anos grande experiência em relação a esta parasitose, tendo em vários 

trabalhos destacado os aspectos clínicos (Armbrust-Figueiredo e col. 2), as alte

rações do líquido cefalorraqueano (Mega <& Lison43) e os achados cirúrgicos 

(Forjaz & Martinez 28,29, Colli 21). Entretanto, um estudo detalhado da maioria 

dos casos diagnosticados não havia sido ainda efetuado e, conseqüentemente, 

o aproveitamento deste material é uma contribuição significativa ao estudo das 

manifestações clínicas da neurocisticercose, considerando-se a numerosa casuís

tica analisada. 
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MATERIAL E MÉTODOS 

Foram analisados os prontuários de 500 casos de neurocisticercose atendidos pela 

Disciplina de Neurologia no período de julho de 1956 a dezembro de 1979. O diagnós

tico fundamentou-se nos seguintes critérios: 1. presença de calcificações patológicas 

intracranianas com características morfológicas de cisticerco, segundo a descrição de 

Pupo e col. 50 j 2. eosinof ílorraquia maior que 2% e/ou positividade na reação de fixa
ção do complemento (reação de Weinberg) no líquido cefalorraqueano ( L C R ) ; 3. achado 

cirúrgico; 4. achado necroscópico (Tabela 1). 

O LCR foi o elemento que mais freqüentemente permitiu o diagnóstico da moléstia 

(350 casos), com confirmação radiológica (63 casos), cirúrgica (12 casos) e necroscópica 

(26 casos). 

Numerosas são as classificações da neurocisticercose encontradas na literatura; 

algumas baseadas em critérios topográficos 8,10,14,22,28,30,46,47,49, fjsiopatológicos 69,70 

e clínicos lt&»6,15,16,18,36,50,59,62,63,71,72. Optamos pela classificação de Trelles & La-

zarte 71 com algumas modificações, dividindo nossos casos nas seguintes modalidades: 

epiléptica, hipertensiva, meningitica, psíquica, apoplética e nas apresentações puras e 

combinadas. 

A expressão "forma convulsiva" utilizada por vários autores, principalmente nacio

nais 15,16,18,36,50,62,63, f 0 j preterida pela denominação de «forma epiléptica» por ser a 

convulsão apenas uma manifestação de determinados tipos de crises epilépticas. 

Tabela 1zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA — Elementos que permitiram a comprovação 

diagnostica de neurocisticercose: LCR = 

líquido cefalorraqueano; RX = radiogra

fia do crânio. 

RESULTADOS 

1. Incidência — A neurocisticercose representou 2,7% dos atendimentos efetuados 

pela Disciplina de Neurologia e 7,5% das internações na enfermaria de Neurologia do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, no período de 

1956 a 1979. 



2. AzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA idade por ocasião do primeiro atendimento variou entre os limites de 7 meses 

a 78 anos, com predomínio na faixa etária compreendida entre 6 e 35 anos, num total 

de 317 casos (63,4%). 

3. Sexo — Dos 500 casos, 284 (56,8%) pertenciam ao sexo feminino e 216 (43,2%) 

ao masculino. 

4. A procedência dos pacientes está contida na tabela 2. Para melhor conhecimento 

da distribuição geográfica da neurocisticercose, dividimos a origem dos pacientes não 

residentes em Ribeirão Preto em 3 grupos: procedentes de municípios num raio de 

aproximadamente 100 K m de Ribeirão Preto, de outros municípios do Estado de São 

Paulo e, finalmente, de outros Estados. Verificamos também a origem rural ou urbana. 

5. Aspectos clínicos: 

5.1 — O vnido das manifestações clínicas ocorreu predominantemente até os 35 anos 

de idade (74,3%), principalmente nos 15 primeiros anos (40,8%). O caso mais precoce 

foi o de uma criança atendida aos 7 meses de idade, cuja primeira manifestação clínica 

havia surgido aos 5 meses e meio. A instalação mais tardia ocorreu aos 77 anos. 

5.2 — Antecedentes pessoais e/ou familiares de teníase estiveram presentes em 299 

casos (59,8%). 

5.3 — Formas clínicas da neurocisticercose. Dos 500 casos que compõem nosso 

material, 6 (seis) eram assintomáticos e foram detectados casualmente mediante radio

grafia do crânio (4 casos), da necrópsia (1 caso) e do LCR (1 caso). Dos 494 casos 

com manifestações clínicas, 25 pacientes apresentavam cefaléia na ausência de dados 

suficientes para enquadramento na forma hipertensiva ou meningítica; esse sintoma, 

isoladamente, nãc foi individualizado como «forma clínica» da moléstia. A incidência 

de cada forma clínica está exposta na tabela 3. A forma clínica mais vezes encontrada 

foi a epiléptica (E) com 167 casos (35,6%), vindo a seguir a hipertensiva (H) com 74 

casos (15,8%) e a meningítica (M) com 48 (10,2%). As formas combinadas hiperten

siva + epiléptica (HE) e meningítica + epiléptica (ME) foram também freqüentes 

com 45 e 36 casos respectivamente. No cômputo geral, a forma epiléptica, pura ou 

combinada, foi a mais freqüente, com 304 casos (64,8%); a hipertensão intracraniana 

totalizou 167 casos (35,6%). Devemos destacar a elevada freqüência da forma menin

gítica, presente em 136 casos (29,0%). 



5.4. — OzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA exame neurológico mostrou alterações em 238 pacientes (47,8%). A tabela 

4 mostra as principais alterações neurológicas encontradas, em ordem decrescente de 

freqüência. 

6. Exames complement ar es: 

6.1. — O encontro de ovos de tenia no exame parasi to logic de fezes, realizado em 

347 pacientes, ocorreu em 6 casos (1,7%). 

6.2. — O RX simples de crânio,, efetuado em 418 pacientes, foi normal em 188 casos 

(45%) e anormal em 230 (55%). A alteração radiográfica mais freqüente foi a presença 

de calcificações intracranianas com morfologia de cisticercos, observada em 199 casos 

(47,6%). A coexistência de calcificações intracranianas e alterações do LCR (eosinofi-

lorraquia e /ou posítividade na reação de Weinberg) ocorreu em 63 casos (13 com eosino-

filorraquia, 22 com posítividade na reação de Weinberg e 28 com ambas). 

6.3. — Liquido Cefalorraqueano (LCR). O exame do LCR foi realizado em 470 

pacientes: 382 (81,3%) apresentaram alterações, sendo normal nos 88 (18,7%) restantes. 

As alterações do exame estão expostas na tabela 5. A percentagem de eosinófilos foi 

inferior a 10% em 136 casos (69%) e na faixa entre 11 a 20% em 29 casos (14,7%). A 



maior eosinofilorraquia foi de 85% em 70 células/mm3. A concomitância entre eosinofi-

lorraquia e posítividade na reação de Weinberg ocorreu em 141 casos; em 153 casos a 

reação foi positiva sem eosinofilorraquia e em apenas 56 casos a eosinofilorraquia apre

sentou-se desacompanhada de posítividade na reação. 

7.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Cirurgia. Em nosso material, 68 pacientes (13,6%) foram submetidos a neuroci

rurgia, sendo que 19 por duas vezes e 1 (um) por três vezes, havendo nítido predomí

nio das derivações do trânsito do LCR em casos de bloqueio na sindrome de hiperten

são intracraniana. As cirurgias mais freqüentemente realizadas foram as de derivação 



extracraniana (veritrículo-peritoneal em 20 casos; ventrículo-atrial em 16 e externa em 

6 ) ; a seguir as de derivação intracraniana (trans-hipotalâmica em 25 casos e a de 

Torkildsen em 6 casos). As intervenções visando diretamente o cisticerco, na tentativa 

de extirpação, foram praticadas em 16 pacientes. Houve necessidade de duas cirurgias 

em 19 casos e de três em um paciente. A constatação intraoperatória de cisticercos 

ocorreu em 14 casos, particularmente, a verificação da forma racemosa nas cisternas 

basais (8 casos). 

8.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Terapêutica. O tipo de tratamento instituído foi fundamentalmente sintomático, 

isto é, drogas antiepilépticas na forma epiléptica, medicamentos tranqüilizantes ou anti-

depressivos na forma psíquica, antiinflamatórios (corticosteróide) nas formas meningítica 

e apoplética e redutores do edema cerebral (Manitol, corticosteróide) ou cirurgias de 

derivação do LCR na forma hipertensiva. A resposta terapêutica dependeu consequen

temente da forma clínica analisada, e para facilitar a análise comparativa, padronizamos 

a resposta terapêutica em 4 graus: nula, discreta, regular e boa (tabela 6). 

Comparamos a resposta terapêutica das formas clínicas mais freqüentes: epiléptica, 

hipertensiva e meningítica. Para limitar a variabilidade dos critérios de avaliação, 

estudamos estas três formas clinicas na sua expressão pura. Confrontamos também os 

diferentes esquemas terapêuticos utilizados (medicamentoso e/ou cirúrgico) em cada 

forma clínica. Dos 74 casos com forma hipertensiva pura, 41 receberam tratamento 

clínico e 33 foram submetidos a cirurgia (tabela 7). O número de óbitos foi de 9 no 

grupo tratado clinicamente e 12 cirurgicamente. Dos 48 pacientes com forma menin

gítica pura (tabela 8), 35 (72,9%) receberam corticosteróide e 13 outros tipos de medi

camentos (antibióticos, quimioterápicos). A forma epiléptica pura totalizou 167 casos. 

Além das drogas antiepilépticas, 20 pacientes receberam concomitantemente sulfonamida 

e, outros 10 casos, sulfonamida e corticosteróide. A análise da resposta terapêutica 

dos 3 grupos está exposta na tabela 9. 

9. O tempo de seguimento foi de até 1 ano em 48%, de 2 a 5 anos em 32%, de 

6 a 10 anos em 15,8%, de 11 a 15 anos em 2,6% e de 16 a 20 anos em 1,6%. 

10. Mortalidade. Do nosso material, 44 pacientes faleceram; a neurocisticercose 

foi a causa direta em 42 casos, o que dá uma taxa de mortalidade de 18% (42: 233 

pacientes internados). 



COMENTÁRIOS 

Na literatura, as maiores casuísticas analisadas do ponto de vista clínico 
são as de Dixon & Lipscomb 25 com 450 casos, Lima 36 com 355 casos, PupoSi 



com 285 casos, CanelaszyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA 16 com 276 casos, Macias & Ordonez 41 com 186 casos 

e Arseni & Cristescu 6 com 181 casos. O material por nós estudado, com 500 

casos comprovados de neurocisticercose, constitui-se na maior casuística clínica 

até agora apresentada. 

Spina-França 6 3, em 1956, relatou uma freqüência média de 2,98% de casos 

internados, entre 1947 a 1955, no Serviço de Neurologia do Hospital das Clínicas 

da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo; Canelas 16, em 1962, 

assinalou um percentual de 3,39% das internações no mesmo nosocômio, no 

período dé 1945 a 1961. A cifra de 7,5%, constatada em nosso material, corres

ponde a mais de duas vezes a freqüência obtida na cidade de São Paulo. 

A verificação da origem de nosso material revelou que 411 pacientes 

(82,2%) eram residentes em Ribeirão Preto ou em municípios circunvizinhos, 

num raio de 100 Km. Este fato comprova que a neurocisticercose, realmente, 

constitui-se num sério problema de saúde pública na região de Ribeirão Preto. 

Canelas 18, e m 1963, referiu que dois terços dos pacientes analisados proce

deram de zona rural. Em nosso material constatamos uma relação inversa: 

61,6% procedentes da zona urbana e 33 ,8% da rural. Este contraste revela um 

novo aspecto epidemiológico da moléstia que se deve, provavelmente, ao fenô

meno migratório populacional da zona rural para a periferia das cidades, ocorrido 

de forma mais intensa nas últimas décadas. 

De lazyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Riva20  afirmou ser rara a coexistência de cisticercose e teníase, fato 

ratificado posteriormente por Briceno e col, 14. Em nosso material, apesar de 

59,8% dos pacientes referirem antecedentes pessoais e/ou familiares de teníase, 

a confirmação através do exame de fezes ocorreu em apenas 6 casos. 

A manifestação clínica da neurocisticercose está na dependência de diversos 

fatores: tipo morfológico, número, localização, fase de desenvolvimento do para

sita e das reações locais e à distância provocadas no hospedeiro. Da conjugação 

destes vários fatores resulta um quadro pleomórfico de manifestações neuroló

gicas 15,16,22,30,36,46,48,50,64,71. 

Observamos que as duas formas clínicas mais freqüentes foram a epi

léptica, com 304 casos (sob a forma pura em 167 e combinada com 

outras em 137), e a hipertensiva, com 167 casos (pura em 74 e combi

nada em 93). O predomínio destas duas formas é concordante com os dados 

referidos na literatura 1,6,9,15,16,18,25,36,41,47,51,63. 

A forma meningítica esteve presente em 136 casos (29 ,0%) , sendo que 
isoladamente em 48 casos e combinada em 88. Na literatura encontramos as 
freqüências de 2,22% (Brottoiõ), 7,69% (Arseni & Samitca^) e 11,26% 
(Lima 36) . 

Alterações psíquicas foram verificadas em 54 pacientes (11 ,5%) , na maioria 

das vezes em combinação com outras formas clínicas (42 casos). Na litera

tura 1,6,15,16,25,36,37,40,41,47,51,70, a freqüência desta forma é variável, de 4 ,4% a 

38%, merecendo destaque em publicações específicas de ArriagadazyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA á Corbalan3, 

Bastos 12, Lefèvre e col. 34. 



A forma apoplética da cisticercose é referida poucas vezes na literatura: 

Trelles & Lazarte^i apontaram como base fisiopatológica a peri e a endarterite 

em vasos de pequeno e médio calibres, levando a um quadro de hemiplegia; 

Dickmann23 referiu ser esta forma um achado excepcional; Pupo e col.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA 50 rela

taram um caso; Canelas & Ricciardi-Cruz 17 descrevearm 3 casos com elementos 

sugestivos de patogenia vascular. Em nosso material esta forma esteve pre

sente em 13 casos (2 ,8%) . 

A sfndrome piramidal foi verificada em 65 pacientes ( 1 3 % ) . Na litera

tura 1,4,16,25,36,37,39,40,41,53 encontramos percentagens variando de 2,7% a 5 8 % . 

A freqüência por nós obtida aproxima-se das assinaladas por Lima 36 e 

Lopes 39 ( 1 4 % ) . 

O comprometimento de nervos cranianos na neurocisticercose foi motivo de 

algumas publicações específicas u.58. Excluindo-se a lesão supranuclear do VII 

e a do II nervo craniano, a literatura refere uma predominância de acometimento 

do VIII nervo 4,8,11,36,40,41,53. Em nosso material o nervo craniano mais freqüen

temente afetado foi o VI (20 casos), seguindo-se o III (10 casos), corroborando 

os achados de Brotto 15. O comprometimento do VIII nervo ocorreu em 7 casos. 

A multiplicidade de sintomas e sinais neurológicos observada em nosso 

material confirma a idéia de não haver um quadro clínico patognomônico da 

neurocisticercose 15,18,20,22,37,46,48,50,53,64,69-75. Segundo Pupo e col.50 «não há 

sinais característicos mas, ao contrário, o polimorfismo sintomático domina o 

quadro clínico". 

Ocasionalmente são surpreendidos casos assintomáticos, cuja freqüência 

varia, dependendo da origem do estudo. Em material necroscópico, Arroyo-Gon-

zález 5 encontrou 14 assintomáticos em 31 casos; Queiroz & Martinez 52 assina

laram que, dos 12 casos com localização encefálica, apenas um apresentava 

manifestações atribuíveis à moléstia. Em material clínico, contudo, raras são as 

referências a estes casos. Encontramos na literatura consultada duas publicações 

mencionando este evento: Pupo e col. 50 ( i entre 22 casos) e Dixon & Lipscomb 25 

(15 entre 450 casos). Em nosso material tivemos 6 pacientes assintomáticos. 

A presença de calcificações intracranianas nas radiografias simples do 

crânio de pacientes portadores de neurocisticercose varia, na litera

tura 1,6,7,15,16,18-20,22,24-26,35-40,50,53,60,61,63,70,73 de 3,57% a 56,66%. Em nOSSOS 

pacientes, as calcificações intracranianas com morfologia de cisticercos foram 

constatadas em 47,5%, enquadrando-se no contexto dos autores consultados. 

Dos exames complementares, o LCR é inegavelmente o mais fidedigno no 

estabelecimento do diagnóstico, pela constatação de eosinofilorraquia e da posí

tividade na reação de fixação do complemento. Em nosso material, 470 pacien

tes foram submetidos à análise, verificando-se anormalidades em 81,3%, resultado 

semelhante aos obtidos por Lombardo (S Mateos37, Quiroga53 e Spina-França 63. 

Segundo Lange33 de todas as pesquisas praticadas no LCR, é a reação de 

Weinberg aquela que fornece maior margem de segurança para o diagnóstico 



da neurocisticercose, embora sua negatividade não seja suficiente para afastá-la. 

A freqüência de positividade referida na literatura 13,15,16.50,51,56,57,63,76, varia 

de 41,66% a 38,6%. Em nossos pacientes, a reação de Weinberg foi positiva 

em 6.2,6%, aproximando-se dos dados obtidos por Brotto is e Pupo e col. 50. 

A eosinòfilorraquia foi verificada em 197 casos (41 ,9%) . Na literatura 
analisada 15,32,33,50,56,57,63-65, a freqüência variou entre 3 7 % a 8 2 % . O percen
tual de eosinòfilorraquia foi menor que 10 em 6 9 % , confirmando os achados obti
dos por vários autores 44,45,50,54,64-66. 

A concomitância das duas alterações mais importantes do LCR, isto é, a 

eosinòfilorraquia e a positividade da reação de Weinberg ocorreu em 141 casos. 

A reação positiva sem eosinòfilorraquia foi verificada em 153 casos, en

quanto que o inverso em apenas 56 casos, confirmando os achados da litera

tura 15,16,32,33,51,63-65. Lange 33, em 1940, afirmava que a eosinòfilorraquia não 

pode substituir a reação de Weinberg, única que dá caráter específico às alte

rações do LCR. 

A concomitância destas duas alterações do LCR com as calcificações intra

cranianas verificou-se em 63 casos (13 com eosinòfilorraquia, 22 com positi

vidade na reação de Weinberg e 28 com ambas). 

Os nossos pacientes receberam tratamento fundamentalmente sintomático, 

isto é, drogas antiepilépticas na forma epiléptica, antiinflamatórios (corticoste-

róide) na forma meningítica e redutores do edema cerebral (Manitol, corticoste-

róide) e/ou cirurgias de derivação do LCR na forma hipertensiva. 

Confrontando a resposta terapêutica nas três formas clínicas mais freqüentes 

(epiléptica, hipertensiva e meningítica), verificamos que a resposta classificada 

como nula predominou na forma hipertensiva (43 ,2%) , em relação às formas 

epiléptica (10,8%) e meningítica (10 ,4%) . A resposta qualificada de boa ocor

reu em apenas 13,5% na forma hipertensiva, contra 29,2% na meningítica e 

26,3% na epiléptica. Estes dados demonstram que a forma hipertensiva apre

senta maior gravidade comparativamente às formas não hipertensivas, confirmando 

o caráter "maligno" assinalado por Lima 36. É imperativo ressaltarmos que, por 

ser este um trabalho basicamente retrospectivo, não houve padronização prévia 

dos esquemas terapêuticos com relação ao tipo, dose e duração do tratamento. 

Apesar dessa limitação, os resultados obtidos deixam patente a inexistência de 

uma terapêutica realmente eficaz na neurocisticercose. 

Apesar do avanço das técnicas neurocirúrgicas e das pesquisas em torno de. 

novos meios terapêuticos 67,68, a solução dessa parasitose está primordialmente 

colocada no campo da prevenção da infestação. 

RESUMO 

Analisamos as manifestações clínicas, os exames complementares e a evolução 

de 500 pacientes com neurocisticercose, atendidos pela Disciplina de Neurologia 

do Departamento de Neuropisiquiatria e Psicologia Médica da Faculdade de 



Medicina de Ribeirão Preto, no período de 1956 a 1979. Este material, no con

texto da literatura consultada, constituiu-se na maior casuística clínica até agora 

apresentada. 

A neurocisticercose é grave endemia em nossa região, representando 2 ,7% 

dos atendimentos efetuados pela Disciplina de Neurologia e 7,5% das interna

ções hospitalares. As formas clínicas mais comuns foram a epiléptica ( 6 4 , 8 % ) , 

a de hipertensão intracraniana (35 ,6%) e a meningítica ( 2 9 % ) . 

Na radiografia simples do crânio evidenciou-se a presença de calcificações 

intracranianas com morfologia sugestiva de cisticercos em 47 ,6%. O exame do 

LCR apresentou anormalidades em 8 1 , 3 % : hipercitose em 60 ,9%, hiperprotei¬ 

norraquia em 4 9 , 1 % e hipertensão em 2 9 % . A eosinofilorraquia ocorreu em 

41,9%. A positividade na reação de Weinberg esteve presente em 62 ,6%. 

A terapêutica da neurocisticercose é fundamentalmente sintomática. Discuti

mos o valor dos diferentes medicamentos e do tratamento cirúrgico na neurocisti

cercose, chegando à conclusão de que nenhum deles é eficaz a longo prazo. 

Enquanto as pesquisas não revelarem drogas realmente eficientes, somente a 

educação sanitária poderá controlar esta endemia, que atinge entre nós, tão 

sombrias perspectivas. 

SUMMARY 

Clinical aspects of neurocysticercosis: study of 500 cases. 

This was a retrospective study, made at the Hospital das Clínicas University 

of São Paulo Medical School — Ribeirão Preto from 1956 to 1979 in 500 patients 

with neurocysticercosis. T o our knowledge, this represented the largest sample 

analysed so far. Clinical manifestations and complemmentary tests were studied. 

The neurocysticercosis is a serious endemic disease in our region and 

represented 2.7% of all clinical evaluations by the Neurology Department and 

7.5% of all hospital admissions. 

The most frequent clinical presentations were the epileptic ( 6 4 . 8 % ) , the 

intracranial hypertension ( 3 5 . 6 % ) , and the meningitic ( 2 9 % ) . 

Radiological study of the skull showed intracranial calcifications suggestive 

of cysticercosis in 47 .6%. The cerebrospinal fluid was abnormal in 8 1 . 3 % : 

pleocytosis in 60 .9%, increased protein in 4 9 . 1 % and increased pressure in 2 9 % . 

The presence of eosinophils occurred in 41 .9%, and the Weinberg test was 

positive in 62 ,6% of all the cases. 

It was discussed the utility of the different drugs and the results of the 

surgical treatment in neurocysticercosis drawing the conclusion that they show 

no efficacy when analysed at the end of a long follow-up. Since none of the 

drugs seems to be really efficient, only the sanitary education will be able to 

control this endemic disease that grasses among us with so somber perspectives. 
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