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TRATAMENTO DA NEUROCISTICERCOSE 
COM PRAZIQUANTEL 

L. G. VIANNA * — V. MACEDO ** — P. MELLO * — H. A. O. SOUZA *** 

J . M. COSTA **** 

RESUMO — 27 pacientes com neurocisticercose foram tratados com praziquantel, utilizado 
em doses progressivamente crescentes até alcançar 50 mg/kg/dia, por período de 21 dias, 
associado a dexametasona. Os doentes foram avaliados clínica e laboratorialmente durante 
o tratamento e, aqueles que completaram um ano de evolução, repetiram os testes imuno¬ 
fluorescência e E L I S A neste período. Cefaléia foi o sintoma encontrado mais freqüentemente 
durante o tratamento, ocorrendo em 37% dos pacientes; 18,5% dos doentes apresentaram 
hipertensão intracraniana, um deles evoluindo para o óbito; 25,9% dos enfermos tiveram que 
suspender o praziquantel antes de completar o tratamento, devido ao surgimento de compli¬ 
cações importantes. Nos exames laboratoriais realizados no sétimo dia de tratamento, 33,3% 
dos pacientes apresentaram anormalidades, sendo leucocitose a mais freqüente. No período 
de um ano, 72,2% dos enfermos tiveram melhora do quadro clínico, enquanto os testes 
imunológicos tornaram-se não-reagentes no soro em 45,4% dos doentes e no LCR em 42,8%. 
Entretanto, nem sempre houve coincidência da melhora clínica com a apresentação dos tes­
tes imunológicos não-reagentes. No presente trabalho, não é possível afirmar que os testes 
imunológicos não-reagentes, assim como a melhora clínica dos pacientes, sejam conseqüentes 
à eficácia do tratamento com o praziquantel. Devido à grande freqüência e gravidade das 
complicações deste tratamento, os pacientes devem ser avaliados individualmente quanto 
aos riscos versus os benefícios dele. 

Treatment of neurocysticercosis with praziquantel 

SUMMARY — Twenty seven patients with neurocysticercosis were treated with praziquantel 
in progressive doses reaching 50 mg/kg/day associated with dexamethasone for 21 days. 
The patients were followed during and after treatment and those followed up for one year 
repeated their immunological tests (indirect immunofluorescence and ELISA) at this time. 
Headache was the most frequent symptom during the treatment, occurring on 37% of 
patients. During the treatment 18.5% of patients had intracranial hypertension and one 
died. One year after treatment 72.2% of patients who finished treatment improved. The 
immunological tests became negative in 45.4% of patients sera and 42.8% of cerebrospinal 
fluids. There was no correlation between the clinical evolution and immunological, testis. 
In this study it is not possible to afirm that both negative immunological tests and good 
clinical evolution were consequents to the efficacy of praziquantel treatment. Due to the 
great frequency and seriousness of this treatment complications, the patients with neuro­
cysticercosis must be individually evaluated to know the risks and the benefits of the 
treatment with praziquantel. 
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A cisticerose é doença complexa, que envolve intrincada relação hospedeiro-
-parasito, constituindo problema de saúde pública em vários países em desenvolvi­
mento. Não se dispunha de tratamento quimioterápico eficaz para a cisticercose 
humana até 1972. Neste ano, foi descoberto que o praziquantel, derivado da classe 
química das isoquinoleínas heterocíclicas, apresentava atividade anti-helmíntica 1 2. Foi 
confirmada a eficácia curativa desse composto contra ampla gama de platelmintos, 
incluindo-se as classes trematódea e cestóidea. Thomas em 1977 20, Chavarria e 
Gonzalez em 1978 3 e Thomas e col. em 1981 21 demonstraram, em estudos in vitro 
assim como em infecções experimentais e naturais, que o praziquantel era eficaz 
contra cisticercos de numerosas espécies de cestóideos, incluindo infecções por Cysti-
cercus cellulosae em porcos. As primeiras publicações sobre o uso do praziquantel 
em pacientes com neurocisticercose foram feitas, em 1980, por Robles e Chavarria no 
México 16, Spina-França e Nóbrega no Brasil 18 e Rim e col. na Coréia 15. Desde 
então vários trabalhos, a maioria relatos de casos isolados ou estudos não-controlados, 
avaliaram a eficácia dessa medicação em doentes com neurocisticercose 1.2,5,7,11,12,16,18,19. 

O presente estudo teve como objetivos investigar os efeitos colaterais do pra­
ziquantel durante tratamento de pacientes com neurocisticercose, assim como a tole-
rabilidade e eficácia desta droga. 

MATERIAL, E MÉTODOS 

Foram tratados com praziquantel 27 pacientes com neurocisticercose, 10 do sexo mascu­
lino e 17 do feminino, com média de idade de 25,9 anos (13 a 52 anos). A doença foi 
confirmada: em 20 pacientes por apresentarem os testes imunofluorescência indireta (R1F) 
e imuno-enzimático (ELISA) reagentes no liqüido cefalorraquiiano ( L C R ) ; em 7 por mostra­
rem imagens císticas na tomografia computadorizada de crânio (TC). A R I F foi executada 
seguindo a padronização de Machado e col. 14. A ELISA foi realizada segundo a metodologia 
de Costa 6, empreganao-se como antígeno o extrato salino total do cisticerco. 

O praziquantel foi utilizado na dose de 16 mg/kg/dia nos três primeiros dias, 32 
mg/kg/dia nos três dias subseqentes e 50 mg/kg/dia a partir do sétimo dia até comple­
tarem-se 21 dias de tratamento.dividido em três tomadas diárias 19. Em 6 pacientes com 
hidrocefalia que haviam implantado válvula de derivação ventrículo-peritoneal, tipo Holter 
com pressão média, foi empregada a dose de 50 mg/kg/dia desde o primeiro dia de trata­
mento. Todos os doentes usaram, concomitantemente, dexametasona na dose de 12 mg/dia 
nos adultos e 0,25 mg/kg/dia nas crianças. O corticóide foi introduzido no dia anterioi 
ao do início do praziquantel. Um doente, examinado na fase preliminar do estudo, desen­
volveu crises epilépticas e hipertensão intracraniana uma semana após a suspensão conco­
mitante do praziquantel e da dexametasona. Por este motivo, o corticóide foi mantido nos 
demais enfermos até 7 dias após a suspensão do praziquantel, sendo nesta última semana 
utilizado em doses progressivamente decrescentes. Foram tratados adequadamente, antes do 
início da dexametasona, aqueles pacientes que apresentaram parasitos, excetuada a tênia, 
no exame de fezes. 

Os doentes foram acompanhados laboratorialmente durante o tratamento, realizando nos 
dias 0, 7<> e 15o os seguintes exames: hemograma completo, velocidade de hemossedimenta-
ção, proteínas totais e frações, provas de homeostasia (tempo de coagulação, sangramento e 
contagem de piaquetas), provas de função hepática (transaminases pirúvica e oxalacética» 
fosfatase alcalina, tempo de protombina), provas de função renal (uréia, creatinina), dosagem 
de eletrólitos (sódio, potássio, cloro), glicemia, colesterol, exame de urina (elementos anor­
mais e sedimento) e eletrocardiograma. Durante a vigência do tratamento, foram realizados 
diariamente exames clínicos em todos os pacientes, investigando-se cuidadosamente quanto ao 
surgimento de qualquer sintoma ou sinal físico. Os testes imunológicos R I F e ELISA foram 
repetidos, um ano após o tratamento, no soro de 11 pacientes e no LCR de 7. 

RESULTADOS 

Na tabela 1 estão listadas as manifestações clínicas surgidas durante o tratamento com 
praziquantel, associado à dexametasona, nos 27 doentes com neurocisticercose. A cefaléia foi 
o sintoma mais freqüentemente encontrado, ocorrendo em 10 pacientes (37%); 5 doentes (18,5%) 
desenvolveram hipertensão intracraniana, sendo que dois deles tinham previamente sido 
submetidos a derivação ventrículo-peritoneal. Um desses doentes apresentou cefaléia, crises 
epilépticas e confusão mental no primeiro dia do tratamento, logo após a ingestão da segunda 
dose da medicação. O praziquantel foi suspenso nesses 5 pacientes. O total de 7 enfermos 
(25,9%) suspenderam o praziquantel antes de completar o tratamento, devido ao surgimento 
das seguintes complicações: hipertensão intracraniana (em 5), psicose aguda e urticaria (em 



1) e aumento das transaminases (em 1). Os exames laboratoriais mostraram-se normais 
antes do início do tratamento com o praziquantel; 9 pacientes (33,3%) apresentaram anorma­
lidades nos exames realizados no 7' dia de tratamento, que se mantiveram nos exames do 
15' dia. Estas alterações foram: leucocitose em 7 doentes (25,9%), aumento das transami­
nases oxalacética e pirúvica em 1 (3,7%) e aumento da desidrogenase lática em 1 (3,7%). 
Somente um dos enfermos que desenvolveu leucocitose apresentou infecção bacteriana asso­
ciada. O doente que mostrou aumento das transaminases tinha sido alcoólatra até 5 anos 
antes. Surgiu taquicardia sinusal no eletrocardiograma de 1 paciente (3,7%). Dois enfermos 
(7,4%)) evoluíram para o óbito durante o tratamento, tendo como causa-mortis hipertensão 
intracraniana e choque séptico, respectivamente. O primeiro paciente mostrou, antes do 
tratamento, TC com numerosos cistos não alterados por administração do meio de contraste 
e os testes imunológicos reagentes no LCR. Neste doente, o praziquantel e a dexametasona 
foram suspensos no 10v dia de tratamento, devido ao surgimento de conjuntivite viral. 
Uma semana após, o paciente faleceu na vigência de estado de mal epiléptico. 

Na tabela 2 é mostrada a evolução clínica dos 18 pacientes que completaram o trata­
mento, um ano após seu término, correlacionada à forma clínica da doença. Foram conside-



radas melhorados aqueles doentes que apresentaram regressão parcial ou total de sua sinto­
matologia: 13 enfermos (72,2%) tiveram melhora do quadro clínico, sendo 7 (53,8%) com 
a forma epiléptica (em um deles associada a hemiplegia), 3 (23,1%) com a forma hidroce-
fálica, 2 (15,4%) com a forma pseudotumoral e 1 (7,7%) com sintomas psíquicos. Os dois 
doentes com a forma pseudotumoral que apresentaram melhora eram dependentes do corti-
cóide antes do tratamento com o praziquantel, sendo possível suspender a corticorterapia 
após curto período de tempo após este tratamento. 

Um ano após o tratamento com praziquantel, 5 doentes (45,4%) mostraram os testes 
R I F e E L I S A não-reagentes no soro e 3 (42,8%) apresentaram esses testes nâo-reagentes no 
LCR (Tabela 3) . Um do» doentes que apresentou os testes ainda reagentes no soro, um ano 
após o tratamento, havia apresentado esses testes não-reagentes 6 meses após o seu término. 
Dos 5 enfermos que mostraram as duas reações imunológicas não-reagentes no soro, um 
ano após o uso do praziquantel, três tiveram seu quadro clínico melhorado e dois o manti­
veram inalterado. Dos três doentes que se tornaram não-reagentes no LCR, dois melhora­
ram clinicamente e um permaneceu inalterado. 

COMENTÁRIOS 

Neste estudo, 27 doentes com neurocisticercose foram tratados com o prazi­
quantel, utilizado durante 21 dias, em doses progressivamente crescentes até alcançar 
50mg/kg/dia. Todos os pacientes usaram associadamente a dexametasona. Foram 
observadas manifestações cínicas, em maior freqüência e intensidade que as descritas 
anteriormente 1 2, provocando a suspensão do tratamento em 25,9% dos enfermos. Por 
ser a neurocisticercose doença com enorme variedade de sintomas, é difícil distinguir 
os efeitos colaterais das medicações utilizadas no seu tratamento. No presente tra­
balho, algumas das manifestações clínicas surgidas durante o tratamento podem ter 
sido conseqüentes à ação direta da droga no sistema nervoso central (SNC), como: 
cefaléia, vômitos, confusão mental, convulsões, turvação visual, tonturas, diplopia e 
disfagia. Outras manifestações clínicas podem ter sido decorrentes do uso da dexa­
metasona, como: polifagia, aumento de peso, retenção hídrica, hipertensão arterial, 
síndrome de Cushing, acne e psicose. Também devido ao uso do corticóide, podem 
ter-se exacerbado o herpes-zóster e a conjuntivite v ira l 2 2 . Os efeitos colaterais, pro­
vavelmente relacionados diretamente ao uso do praziquantel, foram: astenia, mialgia, 
anorexia, emagrecimento, soluços, epigastralgia, pirose, dor abdominal, diarréia, xeros­
tomia, sensação de frio ou calor, parestesias, insônia, sonolência, prurido nasal, urti­
caria, descamação da pele, polaciúria e taquicardia. Leopold e col.13 e Frobbergio 
relataram que o praziquantel seria inócuo e que as reações adversas, desenvolvidas 



no curso do seu uso, não seriam relacionadas à toxicidade da droga. Estas mani­
festações seriam decorrentes da reação inflamatória conseqüente à destruição do 
parasito e poderiam ser consideradas confiável sinal de eficácia da medicação 17. 
Cefaléia, náuseas e convulsões, embora comuns durante o tratamento, seriam transi­
tórias e melhorariam com analgésicos, anti-eméticos e anticonvulsivantes quando de 
intensidade leve, ou com corticóides quando severas 17. Entretanto, no presente tra­
balho, mesmo com a dexametasona usada associadamente em período de tempo maior 
que o preconizado por outros autores 4 - 8 , não foi suficiente para corrigir adequada­
mente a hipertensão intracraniana, que surgiu durante o tratamento com praziquantel 
em cerca de 1/5 dos pacientes. 

Foi descrito que a biotransformação do praziquantel diminui com o aumento 
de sua dose, possibilitando que, com o seu emprego repetido, atinjam-se taxas teci-
duais mais altas 17. Também foi mostrado que os níveis sericos do praziquantel ficam 
reduzidos em cerca de 50% quando a dexametasona é usada simultaneamente 2 3. No 
presente estudo, um dos pacientes desenvolveu hipertensão intracraniana no primeiro 
dia do tratamento, logo após a ingestão da segunda dose do praziquantel. O óbito 
deste paciente provavelmente decorreu de hipertensão intracraniana, conseqüente à 
resposta inflamatória pericística. Assim, neste paciente, o praziquantel, em nível sérico 
bastante inferior ao descrito anteriormente 19, parece ter produzido alterações nos 
parasitos. 

Após um ano do tratamento, cerca de metade dos enfermos apresentou os testes 
RIF e ELISA não-reagentes no soro e/ou LCR. Neste mesmo período de seguimento, 
72% dos enfermos que completaram o tratamento com o praziquantel apresentaram 
melhora do quadro clínico. Entretanto, nem sempre houve coincidência da melhora 
clínica com a apresentação dos testes imunológicos não-reagentes. Também, até o 
momento atual, não está estabelecido o período de tempo necessário para que as 
reações imunológicas tornem-se não-reagentes em pacientes não-tratados. Neste estu­
do, um dos pacientes que se tornou não-reagente 6 meses após o tratamento com 
praziquantel, voltou a apresentar as reações reagentes um ano após o referido trata­
mento. Isto demonstra que os testes imunológicos podem ter resultados diversos em 
diferentes épocas. Portanto, no presente trabalho, não é possível afirmar que os 
testes imunológicos não-reagentes, assim como a melhora clínica dos pacientes, sejam 
conseqüentes à eficácia do tratamento com o praziquantel. Surgiram alterações labo-
ratorias durante o tratamento com praziquantel associado à dexametasona, sendo a 
leucocitose a mais freqüente. O paciente que apresentou aumento das transaminases 
tinha sido alcoólatra e poderia ser portador de lesão hepática previamente ao uso do 
praziquantel, não demonstrada nas provas de função hepática realizadas. Também 
é possível que houvesse cisticercos no fígado, surgindo, com a administração do pra­
ziquantel, resposta inflamatória periscística intra-hepática. 

Como 18,5% dos doentes desenvolveram hipertensão intracraniana durante o 
tratamento, sendo que um deles evoluiu para o óbito provavelmente devido a esta 
complicação, o uso do praziquantel deve ser feito somente com muita precaução, sob 
regime de internação e em condições de atendimento de urgência. Devido à grande 
freqüência e gravidade das complicações deste tratamento, os pacientes devem ser 
avaliados individualmente quanto aos riscos versus os benefícios dele. O doente que 
apresentar calcificações intracranianas e os testes imunológicos não-reagentes no LCR 
não deve ser tratado com o praziquantel, pois não há mais atividade da doença 9 . 
Durante este tratamento, os pacientes epilépticos, com os testes imunológicos reagentes 
no LCR apresentam freqüentemente convulsões e mesmo estado de mal epiléptico. 
Portanto, antes de iniciar o praziquantel, deve-se certificar que esses doentes apre­
sentam níveis séricos adequados dos medicamentos anticonvulsivantes. Por apresen­
tarem grave prognóstico, o tratamento com praziquantel é conveniente nos pacientes 
epilépticos não-controlados com anticonvulsivantes, assim como naqueles doentes com 
a forma pseudotumoral, que exibem hipertensão intracraniana e são dependentes do 
corticóide. Os doentes com outras formas de hipertensão intracraniana devem ser 
analisados individualmente quanto ao risco do uso do praziquantel. 

Seria conveniente que se realizassem estudos incluindo-se grupo-controle de 
doentes não-tratados com drogas, a fim de seguir a evolução natural da doença e 
definir um guia seguro de tratamento. Há também necessidade de maior conheci­
mento sobre a ação do praziquantel no cisticerco localizado no SNC do homem, assim 
como sobre a resposta do hospedeiro ao parasito danificado. 
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