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 Resumen  

Introducción: La cisticercosis es una enfermedad parasitaria que invade varios 

órganos y tejidos mediante la larva cisticercoide de Taenia solium. Aunque se puede 

localizar en cualquier tejido, las larvas tienen especial tropismo por el tejido 

subcutáneo y el muscular, así como por el sistema nervioso central, en el que produce 

una condición clínica llamada neurocisticercosis 

Desarrollo: Los pacientes desarrollan la enfermedad tras la ingesta de huevos de 

Taenia solium por vía fecal­oral, ya sea por contacto con animales o alimentos 

contaminados o por transmisión entre seres humanos. En el intestino delgado, las 

oncosferas emergen de los huevos y son capaces de penetrar la pared hasta acceder a 

la luz vascular, inmediatamente pasan a la sangre y de ahí a los tejidos, donde 

madurarán y se convertirán en cisticercos o quistes. Este proceso es variable y 

demora entre 4 y 8 semanas.  

Conclusiones: La neurocisticercosis es una condición grave, más frecuente en el 

tercer mundo, constituye una de las principales causas de epilepsia adquirida en la 

edad adulta, independientemente de que puede ser un hallazgo incidental, un alto 

porcentaje de los infectados pueden estar asintomáticos. 

Palabras clave: enfermedad transmisible, platelmintos, infección neurológica 

Abstract:  

Introduction: Cysticercosis is a parasitic disease that invades various organs and 

tissues by the cysticercoid larva of Taenia solium. Although it can be in any tissue, 

the larvae have special tropism for subcutaneous and muscular tissue, as well as for 

the central nervous system, where it produces a clinical condition called 

neurocysticercosis. 

Development: Patients develop the disease after ingestion of Taenia solium eggs via 

the fecal-oral route, either by contact with contaminated animals or food, or by 

human-to-human transmission. In the small intestine, the oncospheres emerge from 

the eggs and can penetrate the wall until they reach the vascular lumen. They 

immediately pass into the blood and from there into the tissues, where they mature 

into cysticerci or cysts. This process is variable and takes between 4 and 8 weeks. 

Most cysts measure less than 1 cm, although the size is variable, but can range from 

1 mm to 2 cm.  

Conclusions: Neurocysticercosis is a serious condition, more frequent in the third 

world, where it constitutes one of the main causes of epilepsy acquired in adulthood, 

independently of the fact that it can be an incidental finding, a high percentage of 

those infected can be asymptomatic. 

Keywords: communicable disease, flatworms, neurological infection.  
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1. INTRODUCIÓN 

La neurocisticercosis es una enfermedad del Sistema Nervioso Central (SNC) de origen parasitario 

y caracterizada por un endemismo manifiesto. Produce marcada morbilidad y, si no se trata oportunamente, 

desemboca en una epilepsia crónica. Es causada por el cisticerco del cerdo, en no pocas ocasiones el 

paciente está libre de signos y síntomas y casi siempre el pronóstico es favorable si la intervención 

terapéutica es factible de aplicar.1 

En su patogenia específica, le entidad es causada por la forma larvaria de la tenia del hombre llamada 

Taenia Solium, los dos huéspedes de esta Tenia son el hombre como huésped definitivo y el cerdo como 

huésped intermediario. Los cerdos se infestan al ingerir heces humanas que contienen huevos de T. Solium, 

los cuales se convierten en cisticercos en los músculos, donde producen cisticercosis, y en el cerebro, donde 

producen neurocisticercosis. Cuando las personas comen la carne del cerdo mal cocida en la que hay 

cisticercos viables, desarrollan una Teniasis intestinal. 

Para desarrollar una cisticercosis o neurocisticercosis el humano debe de ingerir los huevos, así el 

embrión liberado del huevo penetra la pared intestinal y es transportado por los vasos sanguíneos a cualquier 

lugar del cuerpo, donde se desarrollan los cisticercos (intermediario como el cerdo). Esto sucede por falta 

de higiene (transmisión fecal-oral).2, 3 Esta enfermedad se asocia generalmente con la pobreza, sobre todo 

en zonas donde se come carne de cerdo y donde estos animales se crían de manera tradicional. 

En el siglo XIX, la infección era sumamente endémica en Europa. Sin embargo, al mejorar los 

estándares de vida, la transmisión local se limita actualmente a unas pocas zonas rurales en la zona sur y 

oriental de Europa sobre todo Grecia, países de la extinta Yugoslavia y Albania.3-5 

Es muy característica su localización en África Subsahariana, América Central y en la zona andina 

de América del Sur; también en Brasil y México, China, el Subcontinente Indio y el Sudeste Asiático, lo 

que la etiqueta como altamente endémica en todas estas regiones geográficas. En países industrializados, 

se han reportado enfermos provenientes de los países antes señalados; por ejemplo: portadores de T.Solium 

intestinal que al manipular alimentos y por otras vías pueden originar casos de contagio local y casos de 

neurocisticercosis en forma latente. 

Hoy en día, aproximadamente 50 millones de personas se encuentran infectadas y se reportan más 

de 50 000 muertes al año por esta enfermedad, de las cuales más del 90 % se localiza en las áreas geográficas 

mencionadas anteriormente.1, 4, 5 

Es más frecuente en América Latina; en varios países de este subcontinente se han documentado 

tasas de prevalencia altas (México, Guatemala, Honduras, Ecuador, Perú, Brasil y Bolivia). Asimismo, 

tasas superiores al 10 % de la población de las comunidades endémicas pueden presentar anomalías en los 

estudios de neuroimagen, compatibles con neurocisticercosis, aun sin presentar signos y síntomas 

detectables.6  

Por otra parte, varios estudios han destacado el impacto de esta condición clínica en el África 

Subsahariana, ampliamente distribuida en la India, Nepal, Sudeste Asiático y regiones de China. En la 

India, de manera peculiar, la neurocisticercosis se manifiesta sobre todo con lesiones únicas captadoras de 
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contraste, que representan la lesión principal asociada a los trastornos epilépticos en dicho país.7, 8 

También se reporta en países del primer mundo; a saber, en los Estados Unidos de América se 

diagnostican aproximadamente 2 000 casos cada año. La mayoría en inmigrantes procedentes de pueblos 

criadores de cerdos en México y Latinoamérica en general. Sin embargo, también hay casos importados de 

Asia y unas pocas infecciones adquiridas localmente.9 

Una higiene deficiente, asociada a un saneamiento inadecuado, así como el uso de sistemas de aguas 

negras sin tratar o mal tratadas facilitan la propagación de dicha enfermedad. La edad predominante de 

presentación está entre los 15 y 43 años, en ciertas series hay una prevalencia del sexo masculino, pero en 

general no existe un predominio de ninguno de los dos sexos. Lógicamente, la pobreza y la inaccesibilidad 

a los servicios básicos es un factor de riesgo preponderante para la propagación de la enfermedad. Por otro 

lado, su incidencia aumenta en pacientes no vegetarianos, aunque también se han reportado casos en 

poblaciones vegetarianas por creencias religiosas.10 

La presencia de los signos y síntomas de esta enfermedad, antes de ser diagnosticada, oscila entre 5 

meses y 6 años o más en algunos casos, y la clínica es muy variable, en donde obviamente predominan los 

síntomas neurológicos.10 

Al tratarse de una condición frecuente en el continente americano, de diagnóstico difícil en 

ocasiones, debido a que se requiere de la disponibilidad de técnicas de neuroimagen y a su terapéutica 

peculiar, los autores de este trabajo se motivan a revisar el tema y se trazan como objetivo: profundizar en 

la epidemiología, patogenia, clínica, diagnóstico y tratamiento de la neurocisticercosis.  

2. DESARROLLO 

El ciclo vital de esta infección está ampliamente estudiado y argumentado, al ser una enfermedad 

que ha existido desde tiempos inmemorables. A continuación, se muestra la representación gráfica del 

mismo: 
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Figura 1. Ciclo vital de la cisticercosis 

El cisticerco es viable por tiempo indefinido y, al crecer, comprime el tejido subyacente; sólo si 

muere produce una reacción granulosa.10, 11 

Los cisticercos vivos se mantienen aún en presencia de anticuerpos específicos debido a que 

desarrollan mecanismos de evasión inmune entre los que se han descrito la desviación de moléculas 

inmunosupresoras y enmascaramiento por inmunoglobulinas.12 

La patogenia y la fisiopatología de esta entidad neurológica varían según el área del SNC donde 

estén presentes los cisticercos y de la capacidad inmunológica inflamatoria del huésped. Estos cisticercos 

en el parénquima cerebral suprimen inicialmente la respuesta inflamatoria del huésped. 

Tras el período silente, estimado en varios años, los cisticercos pierden la capacidad para suprimir 

la respuesta inflamatoria del huésped, con lo que se produce inflamación parenquimatosa, que se manifiesta 

típicamente por convulsiones, al comportarse como una lesión ocupativa de espacio (LOE). Los cisticercos 

inducen una respuesta granulomatosa, la cual degrada gradualmente los parásitos. En algunos casos se 

resuelven las lesiones. Sin embargo, en otros, la degradación da lugar a la formación de granulomas 

calcificados. 

Estas lesiones calcificadas se pueden inflamar de manera intermitente (como se pone de manifiesto 

por el edema o el refuerzo de contraste en la resonancia magnética nuclear (RMN) y pueden provocar 

convulsiones recurrentes durante años. En algunas ocasiones, los cisticercos se desarrollan en el interior de 

los ventrículos del cerebro y pueden ocasionar una hidrocefalia obstructiva.10-12 

Los cisticercos en el espacio subaracnoideo pueden provocar aracnoiditis crónica, la cual puede 

manifestarse como vasculitis e ictus, hidrocefalia comunicante, meningitis basilar y, en algunos casos, 

como efecto de masa. 
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Los cisticercos también pueden desarrollarse en la columna, aunque esto último es más raro 

(manifestándose en forma de radiculitis), en los ojos, el tejido subcutáneo y en los músculos.9, 10, 12 

Varios autores manifiestan que el cuadro clínico es pobre y, por ende, el diagnóstico resulta tardío 

y la invasión de los gérmenes en el tejido llega a ser considerable. Sin embargo, se ha observado que los 

pacientes no presentan signos y síntomas cuando la infección parasitaria es leve, aunque suele ser peligroso 

cuando, independientemente de esto, los parásitos se alojan en el sistema ventricular del encéfalo y 

bloquean la circulación de LCR o cuando se reproducen y crecen en la región subaracnoidea basal, 

generando allí reacción inflamatoria que secuestra vasos linfáticos y nervios.10, 11  

Como se ha insistido, el comportamiento de la neurocisticercosis es muy variado, que puede ir desde 

un cuadro totalmente asintomático hasta una condición grave del SNC. De lo anterior, se deriva que el 

diagnóstico epidemiológico es fundamental y las medidas de promoción y prevención son fundamentales, 

junto con una pesquisa activa dentro de los grupos de riesgo.10 

La presencia de quistes en el tejido cerebral, en el espacio extraparenquimatoso, o en ambos van a 

determinar la presencia o ausencia de signos y síntomas.10 A saber:  

 - Neurocisticercosis parenquimatosa: forma que se traduce con mayor frecuencia entre 3 y 5 años 

tras la infección. El signo principal es la convulsión. Aproximadamente, el 30 % de los enfermos que viven 

en los sitios endémicos ya descritos y que presentan epilepsia, tienen la enfermedad, y es muy usual que 

sea una de las etiologías raras de epilepsia tardía entre adultos. 

Las convulsiones, por lo general, suelen ser focales, con generalización secundaria y, 

afortunadamente, responden a los anticonvulsivantes. Los enfermos con lesiones calcificadas o varios 

quistes cerebrales presentan mayor riesgo de presentar convulsiones repetidas.10  

Otras de las formas clínicas de presentación pueden ser como lesiones ocupativas de espacio, que 

se traducen en déficits focales, ya sean de tipo motores o sensitivos. A veces, la presencia de varios quistes 

con una marcada respuesta inflamatoria puede provocar una clínica parecida a una encefalitis subaguda, 

que se manifiesta con epilepsia, focalización neurológica, alteraciones de consciencia o hipertensión 

intracraneal asociada con cefalea y vómitos en proyectil o catapulta Este cuadro clínico también puede 

aparecer en cierta medida por la administración de tratamiento antiparasitario sin uso concomitante de 

corticosteroides, especialmente en los casos con más de una lesión, o en aquellos que están en una situación 

anatómicamente comprometida.10, 12, 13 

- Neurocisticercosis extraparenquimatosa: se afectan los espacios intraventriculares y/o 

subaracnoideo. Los quistes interventriculares producen hidrocefalia obstructiva, con una traducción clínica 

característica: cefalea, náuseas y vómitos, alteración del nivel de consciencia o pérdida de visión con edema 

papilar. 

La presentación de esta forma puede ser subaguda o crónica. Entretanto, el daño en el cuarto 

ventrículo se relaciona con una presentación paroxística de los síntomas, instauración rápida de la clínica, 

y con la pérdida del raciocinio con los movimientos cefálicos (síndrome de Brun). Si los parásitos ocupan 
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el espacio subaracnoideo, sobre todo a nivel basal, pueden crecer rápidamente y agruparse en forma de 

racimo, sin observarse escólex en su interior, dando lugar a la llamada neurocisticercosis racemosa. La 

hipertensión intracraneal con líquido cerebral presente es una forma de presentación frecuente.10, 13 

La inflamación asociada a estas formas infecciosas se relaciona con aracnoiditis crónica, que puede 

presentarse como meningitis, enfermedad cerebrovascular o vasculitis cerebral. 

- Neurocisticercosis espinal: la afectación medular por quistes de T. Solium, aunque es menos usual, 

también puede ocurrir. Aparece por la migración de la neurocisticercosis racemosa de los espacios 

subaracnoideos basales. Se manifiesta clínicamente con dolor radicular, parestesias o síntomas motores, 

y/o alteraciones enfinterianas.7, 8   

- Lesión única con refuerzo: una lesión única con refuerzo de contraste es la manifestación más 

frecuente de la cisticercosis en la India y EE. UU. Los pacientes debutan típicamente con convulsiones, que 

pueden ser focales o focales con generalización secundaria. Muchos tendrán una sola convulsión o unas 

pocas durante el período de degeneración del cisticerco, pero a la larga la duración de las convulsiones se 

autolimita en la mayoría de los casos. A veces, unos pocos evolucionan hacia lesiones calcificadas, que son 

un factor de riesgo para convulsiones recurrentes.9 

En los adultos, de forma general, las manifestaciones más usuales son cefalea, hipertensión 

endocraneana, epilepsia de comienzo tardío, meningitis, trastornos psiquiátricos, conducta violenta, 

ansiedad, depresión, demencia, psicosis, problemas visuales, parálisis facial, monoparesia casi siempre a 

predominio braquial, letargia, hemiplejia, náuseas, vómitos y problemas de la atención.7, 8 

Sin embargo, puede que solo aparezcan síntomas aislados o que no aparezcan, como se ha señalado 

anteriormente, por lo que, para hacer un diagnóstico completo, hay que considerar cuatro elementos 

importantes:9, 12 

• Al interrogatorio, se constata el consumo de carne cruda o mal cocida de cerdo o sus derivados o 

ahumados. 

• Presencia de las manifestaciones clínicas antes descritas. 

• Estudio del LCR: En el 50 % de los casos hay pleocitosis con eosinofilia y linfocitos, 

frecuentemente la glucosa se encuentra disminuida, proteínas aumentadas, pruebas de anticuerpos 

específicos por fijación de complemento positiva. Es casi nulo el valor de ELISA. 

• Estudio de imágenes: La Tomografía Axial Computarizada (TAC) es el mejor estudio diagnóstico 

para detectar las imágenes en parénquima, mientras que la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) 

detecta con mayor precisión los quistes intraventriculares y de médula espinal porque remarca las 

membranas del quiste.9, 14-16 

El diagnóstico de la enfermedad es clínico y mediante exámenes de neuroimagen. Sin embargo, en 

los casos asintomáticos, debe tomarse en consideración el antecedente epidemiológico de provenir o de 

vivir en un área endémica, el cerdicultivo o antecedentes familiares de la enfermedad.16 

Por otra parte, muchos autores consideran que la presencia de nódulos musculares o subcutáneos 
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sugiere el diagnóstico, y pueden ser extraídos para su visualización microscópica, examen de menos 

frecuencia para detectar la enfermedad.14 

Las pruebas de imagen del sistema nervioso central revolucionaron el diagnóstico de la 

neurocisticercosis y actualmente resultan fundamentales para corroborarlo; además, permiten identificar el 

tipo de neurocisticercosis y el estadio evolutivo quístico (vesicular, coloidal, granular, fibroso o 

calcificado). La resonancia magnética nuclear es superior a la tomografía axial computarizada para el 

estudio del cerebro infectado con los quistes, sobre todo si es en la fosa posterior, en los ventrículos 

ventricular y región cerebral más externa.15  

Cuando aparecen lesiones medulares y en el espacio subaracnoideo es necesario una RMN y una 

TAC que permita una mejor identificación de las calcificaciones típicas en la infección resuelta. El hallazgo 

característico de la enfermedad es la de un quiste redondeado de 1­2 cm de diámetro, de paredes no rugosas, 

con una imagen en su interior que representa al escólex.15, 16  

El estudio serológico es muy importante pues complementa los dos aspectos antes señalados; no 

obstante, un resultado serológico negativo no descarta el diagnóstico si los signos y síntomas y las pruebas 

de imagen lo sugieren, especialmente en los pacientes con uno o pocos quistes. 

La prueba de elección para identificar anticuerpos en suero es el Western Blot. Su sensibilidad es 

de un 98 % para pacientes con múltiples lesiones en SNC, aunque baja al 50­60 % en pacientes con lesión 

solitaria, y disminuye aún más si las lesiones son calcificadas, por lo que se vuelve menos fiable para 

establecer el diagnóstico.17 

Su positividad no es certeramente para plantear la enfermedad y, por tanto, siempre hay que realizar 

una prueba de imagen para el diagnóstico definitivo ante un paciente con serología negativa. La presencia 

de antígenos en el suero por métodos de ELISA también se puede realizar, pero resulta menos sensible que 

el Western Blot. Aunque es de gran ayuda para el seguimiento de la evolución de la entidad y para la 

seguridad y eficacia de la terapéutica, especialmente para los que presentan afectación subaracnoidea 

grave.17 

Tanto Western Blot como ELISA pueden realizarse en el líquido cerebroespinal (LCR), si bien la 

detección de antígenos es especialmente importante. Recientemente se está experimentando la utilidad de 

la determinación de antígenos (HP10) para evaluar la viabilidad de la infección.  

Esta estrategia puede resultar indispensable en los casos en los que existe duda sobre si los síntomas 

están causados por secuelas de la infección o porque el parásito aún está activo.16, 19 

El tratamiento de la neurocisticercosis se basa en tres objetivos muy bien definidos: alivio de los 

síntomas, parasiticida y quirúrgico. 

Sin embargo, debido a su epidemiología, la profilaxis y prevención son fundamentales, si se toma 

en cuenta la patogenia de la enfermedad y el hecho de ser una zoonosis. De manera que se recomienda una 

cocción adecuada de las carnes y extremar medidas en el manejo de los cerdos. 

Primeramente, el tratamiento se enfoca en aliviar los signos y síntomas con anticonvulsivantes o 
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mediante el control de la hipertensión intracraneal. La administración de antiparasitarios no es urgente, y 

puede ser contraproducente si se utiliza antes de estabilizar al enfermo, llegando a provocar reacciones 

fatales.19  

Al tratar los signos y síntomas, los esteroides permiten inhibir la respuesta inflamatoria que aparece 

por la infección o aquella que ocurre durante el tratamiento antihelmíntico, con lo cual se realiza profilaxis 

de convulsiones. La neurocisticercosis de tipo extraparenquimatoso, por lo general, se trata por mayor 

tiempo con esteroides. Antes de instaurar tratamiento esteroideo, especialmente si va a ser muy largo, hay 

que determinar otras infecciones que se pueden reactivar en esta situación, como la tuberculosis o la 

estrongiloidiasis.10, 20 

Los fármacos para la epilepsia se prescriben cuando esta existe o para evitarla en casos con múltiples 

lesiones o que presenten un halo con gran componente edematoso. Los antiparasitarios como tratamiento 

específico pueden aumentar la respuesta inflamatoria alrededor de los parásitos muertos o próximos a morir, 

lo cual favorece la hidrocefalia y los movimientos involuntarios que hacen imperativa la monitorización 

exhaustiva del paciente. Si los síntomas empeoran se pueden usar los corticosteroides (p. ej., dexametasona, 

0,1mg/kg/día por 29 días) y los anticonvulsivantes (difenilhidantoína 15 mg/kg/día) que pueden ser 

necesarios para reducir los síntomas causados por degeneración de los quistes.21, 22 

El tratamiento antiparasitario basado en antihelmínticos es con albendazol y prazicuantel, pero el 

albendazol es más útil para la destrucción de quistes. Se indica en los quistes vesiculares y coloidales, más 

no en los quistes inactivos. Con las dos terapéuticas se han observado tasas de curación de quistes próximas 

al 60 % luego de un ciclo de antiparasitarios, por lo que muchos enfermos necesitan repetir el tratamiento.9, 

10, 23 

La enfermedad parenquimatosa que no se complica se trata generalmente con albendazol, 15 

mg/kg/día por 14 días, siendo una alternativa el prazicuantel, a razón de 50-60 mg/kg/día de peso dividido 

en 3 tomas por 14 días. Hay criterios encontrados en cuanto a las lesiones únicas; algunos autores sugieren 

el tratamiento antiparasitario en ciclos cortos (3­8 días), pues ocurre una mejoría más rápida según 

neuroimagen. Existen datos preliminares de la indicación de la combinación de albendazol y prazicuantel 

para el tratamiento de la neurocisticercosis con tres o más quistes o con enfermedad con elevada carga 

parasitaria.9, 10, 23  

Si aparece inflamación pura del encéfalo, no se prescriben fármacos para los parásitos, pues pueden 

aumentar el edema y empeorar la clínica del enfermo. Estas manifestaciones clínicas se tratan con esteroides 

y adecuar la presión intracraneal. La forma extraparenquimatosa necesita casi siempre tratamiento 

antiparasitario, por semanas o varios ciclos más cortos. Es decisivo el tratamiento esteroideo asociado a los 

antiparasitarios.10, 24 

 Muchos autores defienden mantener el tratamiento antiparasitario por 60-90 días y repetir ciclos de 

antihelmínticos hasta que no haya gérmenes viables, ya sea con albendazol en terapia única o combinándolo 

con prazicuantel.10  
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El tratamiento quirúrgico se practica en caso de hidrocefalia obstructiva y en donde sea necesario 

la disminución de la presión intracraneal. Pocos pacientes pueden necesitar el drenaje del LCR o la 

implantación de una válvula de derivación ventriculoperitoneal.24, 25 

Los quistes en los ventrículos laterales y el tercer y el cuarto ventrículos se tratan con terapia 

neuroquirúrgica, habitualmente endoscópica. Por otra parte, los que presentan daño subaracnoideo mejoran 

con los tratamientos quirúrgicos para disminuir la carga parasitaria.10, 24, 25 

Por la clínica tan variada de esta condición, su viabilidad y localización, no se prescribe 

monoterapia, y cada paciente debe estudiarse y tratarse de manera individual.7 

El pronóstico de esta afección clínica es muy variable y depende de múltiples factores tales como 

el sitio donde se localiza y la carga de parásitos existente. La localización intraventricular y subaracnoidea 

se relaciona con una alta tasa de morbilidad y con una mortalidad elevada, especialmente en aquellos sitios 

con escaso acceso a la cirugía. No obstante, la afectación parenquimatosa tiene buen pronóstico. Los 

pacientes con sólo una lesión no suelen sufrir convulsiones repetidas, a diferencia de aquellos con 

afectación multiquística, la cual puede tener consecuencias fatales. 25 

3. APLICACIONES PRÁCTICAS 

Al ser una enfermedad infecciosa, no infrecuente en países del tercer mundo, totalmente prevenible 

y con un tratamiento de cierta complejidad, el conocimiento y manejo de esta desde el punto de vista 

epidemiológico, clínico, de detección y terapéutico, permite disminuir su incidencia y mortalidad. 

4. CONCLUSIONES 

La literatura revisada unánimemente la declara una condición grave, más frecuente en el tercer 

mundo, donde constituye una de las principales causas de epilepsia adquirida en la edad adulta. Puede 

resultar un hallazgo incidental, pues un alto porcentaje de los infectados puede estar asintomático o, por el 

contrario, cursar con clásicos síntomas y signos neurológicos. Por todo esto, debe implementarse un 

cuidadoso régimen terapéutico individualizado. 
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