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La cisticercosis se produce cuando el hombre se convier-
te en el huésped intermediario de la Taenia solium al ingerir
sus huevecillos. Es la infección por helmintos más frecuente
del sistema nervioso, endémica en América Latina, Asia y
África, así como en naciones desarrolladas con flujo masivo
de inmigrantes provenientes de áreas endémicas. La neuro-
cisticercosis es una enfermedad pleomórfica debida a varia-
ciones individuales en el número y localización de las lesio-
nes en el sistema nervioso, así como a diferencias en la
respuesta inmunológica del huésped frente al parásito. Las
manifestaciones clínicas más frecuentes son epilepsia, signos
neurológicos de focalización, hipertensión endocraneal y de-
terioro cognitivo. Para su diagnóstico correcto se requiere la
interpretación adecuada de datos clínicos, de neuroimagen y
serológicos en un contexto epidemiológico apropiado. Los 
estudios de neuroimagen muestran los parásitos y los cam-
bios que éstos inducen en el sistema nervioso. Las pruebas
destinadas a detectar anticuerpos en sangre o líquido cefalo-
rraquídeo tienen problemas de sensibilidad y especificidad,
por lo que no deben ser utilizadas en forma aislada para
confirmar o descartar el diagnóstico. Los fármacos cisticidas
(albendazol y praziquantel) han modificado el pronóstico de
esta entidad; sin embargo, algunos enfermos evolucionan
desfavorablemente a pesar del tratamiento. La cirugía tiene
un papel importante en el manejo de ciertas formas de neu-
rocisticercosis, particularmente en casos de hidrocefalia y
quistes ventriculares.
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Neurocysticercosis: up-dating in diagnosis 
and treatment

Cysticercosis occurs when humans become interme-
diate hosts of Taenia solium after ingesting its eggs. It is
the most common helminthic infection of the nervous
system, and is endemic in Latin America, Asia and Africa,
as well as in industrialized nations with a high immigrant
influx of people coming from endemic areas. Neurocysti-
cercosis is a pleomorphic disease due to individual diffe-
rences in the number and location of the parasites within
the nervous system as well as to differences in the severity
of the host’s immune reaction against the parasite. Com-
mon clinical manifestations include epilepsy, focal neuro-
logical signs, intracranial hypertension, and cognitive de-
cline. Diagnosis require proper interpretation of clinical,
neuroimaging, and serologic data, in the correct epidemio-
logical context. Neuroimaging studies show the parasites
as well as the changes they induce in the nervous system.
Tests developed to detect anticysticercal antibodies in se-
rum or cerebrospinal fluid present problems inherent to
lack of specificity or sensibility, and should not be used by
themselves to confirm or exclude the diagnosis. Cysticidal
drugs (albendazole and praziquantel) have improved the
prognosis of this condition. However, some patients have
torpid clinical courses despite therapy. Surgery plays an
important role in the management of some forms of the di-
sease, particularly hydrocephalus and intraventricular cysts.
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INTRODUCCIÓN

La cisticercosis es una infección provocada por larvas de
la Taenia solium que se produce cuando el hombre se con-
vierte accidentalmente en el huésped intermediario de dicho
cestodo. Cuando los cisticercos invaden el sistema nervioso
condicionan una enfermedad pleomórfica denominada neu-
rocisticercosis (NCC), que en la actualidad representa un se-
rio problema de salud pública, no sólo en países en desarrollo412 48

N
eu

ro
lo

gí
a 

20
05

;2
0(

8)
:4

12
-4

18

Revisiones

Neurocisticercosis: actualización 
en diagnóstico y tratamiento

O. H. Del Brutto

Departamento de Ciencias Neurológicas
Hospital-Clínica Kennedy
Guayaquil (Ecuador)

412-418.qxd  4/10/05  11:36  Página 412



de América Latina, África y Asia, sino tambien en los Estados
Unidos de América y en algunas naciones europeas que, co-
mo España, han experimentado recientemente un movi-
miento migracional masivo de gente proveniente de áreas
endémicas1-3. A continuación se revisan los aspectos más im-
portantes de la NCC, prestando especial atención a los avan-
ces recientes en diagnóstico y tratamiento.

ETIOPATOGENIA

El hombre es el único huésped definitivo de la Taenia
solium, mientras que tanto el cerdo como el hombre pue-
den ser huéspedes intermediarios. Este cestodo está com-
puesto por un escólex y un cuerpo con cientos de proglóti-
des. La tenia habita en el intestino del hombre, donde se
adhiere a su pared mediante el escólex. Cada día algunos
proglótides cargados con miles de huevecillos se separan de
su extremo distal y son expulsados con las heces. En lugares
con inadecuada eliminación de excretas los cerdos ingieren
huevos de Taenia solium junto con las heces4. Una vez inge-
ridos, los huevecillos se transforman en oncosferas, que
atraviesan el intestino, entran a la circulación y se alojan en
los tejidos del cerdo, donde se transforman en larvas (cisti-
cercos). Cuando el hombre ingiere carne de cerdo mal coci-
da y contaminada con cisticercos las larvas se evaginan, el
escólex se adhiere a la pared intestinal y el parásito comien-
za a formar proglótides. El hombre desarrolla la cisticercosis
cuando se convierte en huésped intermediario de la Taenia
solium al ingerir sus huevecillos. El mecanismo por el cual
los huevecillos entran al torrente sanguíneo y son distribui-
dos a los tejidos del hombre es similar al descrito en los cer-
dos. La principal forma de contagio humano es la contami-
nación oral-fecal a partir de individuos portadores de
Taenia solium, los que pueden autoinfectarse o infectar a
otras personas, sobre todo a sus contactos domésticos4.

Los cisticercos son vesículas que contienen en su inte-
rior un escólex invaginado, el cual presenta una estructura
similar a la Taenia solium adulta. Algunos cisticercos están
formados exclusivamente por membranas adheridas entre
sí. Dichos parásitos se localizan en las cisternas de líquido
cefalorraquídeo (LCR), y en ellos el escólex ha desaparecido
como consecuencia de un proceso de degeneración hidró-
pica, condicionado por la entrada de LCR a la vesícula. El
denominar Cysticercus cellulosae a los parásitos que tienen
escólex y Cysticercus racemosus a aquellos que no lo tie-
nen es inadecuado. En la actualidad se prefiere la termino-
logía de «forma celulosa» y «forma racemosa» de cisticer-
cos. Dichos términos no deben ser escritos en cursiva, ya
que los cisticercos no son taxonómicamente independien-
tes, sino que representan formas larvarias de un mismo
cestodo adulto5.  

El aspecto de los cisticercos depende de su localiza-
ción6. Los cisticercos parenquimatosos son pequeños y se loca-
lizan de preferencia en corteza cerebral y ganglios basales
debido a la gran vascularización  de estas áreas (fig. 1). Los

cisticercos subaracnoideos pueden ser pequeños si se locali-
zan en la profundidad de los surcos corticales o pueden al-
canzar tamaños mayores de 50 mm si están en las cisternas
de LCR. Los cisticercos ventriculares pueden ser pequeños o
grandes y se localizan de preferencia en el IV ventrículo; es-
tos parásitos pueden estar adheridos al epéndimo o encon-
trarse flotando libremente en las cavidades ventriculares.
Los cisticercos espinales se localizan en el espacio subarac-
noideo o en el parénquima medular y su aspecto macroscó-
pico es similar al de los quistes localizados en el cerebro.   

Cuando los cisticercos entran en el sistema nervioso se
encuentran en un estado denominado vesicular, en el que
son viables y desencadenan mínimos cambios inflamatorios
en el tejido cerebral adyacente. Los cisticercos pueden per-
manecer durante décadas en este estadio o entrar, como re-
sultado de un ataque inmunológico del huésped, en un pro-
ceso degenerativo que termina con su destrucción. Los
estadios por los que atraviesan los cisticercos hasta su des-
trucción comprenden: estadio coloidal, estadio granular y
estadio calcificado7. Cada uno de estos estadios se caracte-
riza por cambios específicos en el interior de los parásitos,
por cambios en el tejido cerebral vecino y por alteraciones
específicas en estudios de neuroimagen (tabla 1). Es fre-
cuente encontrar parásitos en diferentes estadios involuti-
vos en el mismo paciente, lo cual puede deberse a infeccio-
nes recurrentes o a una sola infección en la que solamente
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Figura 1 Sección anatómica coronal que muestra 
infección masiva de cisticercos en el parénquima cerebral.
Nótese el tamaño de las lesiones (menores de 10 mm) y el pre-
dominio de la infección en corteza cerebral y ganglios basales.
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algunos parásitos evaden la respuesta inmunitaria mientras
que otros son atacados intensamente.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La NCC es una enfermedad pleomórfica debida a dife-
rencias individuales en el número y localización de las lesio-
nes, así como en la gravedad de la respuesta inmunitaria del
huésped frente al parásito. La epilepsia es la manifestación
más frecuente de la NCC, observándose en más del 70 % de
los casos. De hecho, en regiones endémicas la presencia de
epilepsia de inicio tardío es altamente sugestiva de NCC8,9.
Aunque la mayoría de los pacientes tienen un examen neuro-
lógico normal, se han descrito una variedad de signos focales
en la NCC, incluyendo déficit motor, ataxia cerebelosa, dis-
función de tronco y movimientos involuntarios anormales10.
Estas manifestaciones suelen seguir un curso progresivo, aun-
que también pueden aparecer en forma súbita cuando se re-
lacionan con infartos cerebrales secundarios a angeítis11.

Algunos enfermos presentan hipertensión endocraneal
asociada o no con signos focales o deterioro cognitivo. La
causa más frecuente de este síndrome es la hidrocefalia, la
cual puede ser secundaria a aracnoiditis, ependimitis granu-

lar o quistes ventriculares10. En la mayoría de los casos la hi-
pertensión endocraneal sigue un curso lentamente progre-
sivo, el cual puede interrumpirse por episodios súbitos de
pérdida de conciencia relacionados con movimientos de la
cabeza (síndrome de Bruns), cuando la causa es un cisticer-
co en el IV ventrículo12. Otras formas de NCC asociadas con
hipertensión endocraneal son los quistes subaracnoideos gi-
gantes y la encefalitis cisticercosa.  Esta última ocurre como
resultado de una intensa reacción inflamatoria del huésped
ante la invasión masiva de cisticercos al parénquima cere-
bral. La encefalitis cisticercosa es más frecuente en niños y
mujeres jóvenes y se caracteriza por deterioro de concien-
cia, crisis convulsivas, disminución de visión, cefalea, vómi-
tos y papiledema13. El cuadro de la NCC espinal es inespecí-
fico. La aracnoiditis se manifiesta por dolor radicular
asociado con debilidad muscular. Los quistes en el  parén-
quima medular condicionan mielitis transversa, con trastor-
nos esfinterianos, así como alteraciones motoras y sensitivas
por debajo de la lesión14.

DIAGNÓSTICO

Para el diagnóstico correcto de la NCC es necesaria una
interpretación adecuada de los hallazgos clínicos, de neuro-414 50
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Localización Apariencia del parásito Cambios patológicos Hallazgos de neuroimagen
Estadio evolutivo en el sistema nervioso

Parénquima cerebral

Quistes vesiculares Líquido vesicular translúcido, Escasa inflamación Lesiones quísticas, sin edema,
escólex íntegro perilesional sin captación anormal de contraste

Quistes coloidales Pared vesicular gruesa, líquido Intensa inflamación Lesiones hipercaptantes, edema
turbio, escólex degenerado alrededor de las lesiones perilesional

Granulomas- Nódulos mineralizados, Gliosis perilesional Lesiones hiperdensas, gliosis
calcificaciones sin escólex perilesional

Espacio subaracnoideo

Quistes gigantes en Quistes racemosos, sin Aracnoiditis focal, vasculitis, Lesiones multilobuladas, infartos
cisternas de LCR escólex infartos cerebrales cerebrales

Aracnoiditis difusa Membranas parasitarias Hidrocefalia, aracnoiditis Hidrocefalia, reforzamiento anormal
hialinizadas fibrosa, atrapamiento de de leptomeninges

arterias y nervios craneales

Sistema ventricular

Quistes ventriculares Líquido vesicular translúcido, Obstrucción de agujeros Hidrocefalia asimétrica. Los quistes
escólex íntegro de Monro o acueducto  pueden visualizarse

de Silvio
Ependimitis Engrosamiento del epéndimo, Inflamación del epéndimo Reforzamiento ependimario,

membranas parasitarias hidrocefalia

LCR: líquido cefalorraquídeo.

Tabla 1 Correlación entre aspectos patológicos y de neuroimagen en la neurocisticercosis dependiendo
de la localización de los parásitos y de su estadio evolutivo
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imagen y serológicos, en un adecuado contexto epidemioló-
gico (tabla 2)15. La presencia de cisticercosis extracerebral
facilita el diagnóstico en pacientes con manifestaciones
neurológicas y hallazgos de neuroimagen no concluyentes.

Los hallazgos de neuroimagen en la NCC parenquimato-
sa dependen de la viabilidad de los cisticercos (fig. 2). De es-
tos hallazgos los más característicos son las calcificaciones y
las lesiones quísticas en las que es posible identificar el escó-
lex en su interior. Por el contrario, las lesiones hipercaptan-
tes no son específicas y representan un problema diagnósti-
co ya que abscesos, tuberculomas y neoplasias pueden cursar
con lesiones similares16. En pacientes con NCC extraparen-
quimatosa la tomografía computarizada (TC) y la resonancia
magnética (RM) cerebral suelen mostrar hidrocefalia, capta-
ción anormal del contraste en las leptomeninges basales,
quistes subaracnoideos o ventriculares e infartos cerebrales
(fig. 3). En los pacientes con infarto cerebral la angiografía
puede mostrar estenosis segmentaria u oclusión de arterias
intracraneales de mediano calibre17. Con excepción de las le-
siones quísticas, la mayoría de estos hallazgos no son especí-
ficos y pueden observarse en otro tipo de infecciones del sis-
tema nervioso. En estos casos el análisis del LCR es de
fundamental importancia para el diagnóstico correcto; los
niveles de glucosa en LCR suelen ser normales en pacientes
con NCC a diferencia de lo observado en la meningitis tuber-
culosa o micótica, en las que existe hipoglucorraquia. 

Existen varias pruebas destinadas a la detección de an-
ticuerpos anticisticerco en sangre y LCR, entre las que des-
tacan el ELISA y el Immunoblot18. Estas pruebas deben ser
utilizadas como complemento de los estudios de neuroima-
gen, pero nunca deben, en forma aislada, confirmar o ex-
cluir el diagnóstico de NCC. Los pacientes con cisticercos
musculares o teniasis presentan resultados positivos, sin que
eso signifique que tengan una NCC. Por otra parte, pacien-
tes con NCC calcificada o con lesiones cerebrales únicas
pueden cursar con pruebas inmunológicas negativas1.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la NCC incluye fármacos cisticidas,
medidas sintomáticas y cirugía. Debido a la variedad de pre-
sentación de esta enfermedad no es posible estandarizar un
solo esquema de tratamiento para todos los casos. Este de-
penderá del número, localización y viabilidad de los parási-
tos en el sistema nervioso19.  

Neurocisticercosis parenquimatosa

Los pacientes con calcificaciones no deben recibir tra-
tamiento cisticida. Cuando éstas se presentan con crisis
convulsivas es necesario el uso de fármacos  antiepilépticos.
La duración óptima del tratamiento no está definida, ya que
diversos estudios han demostrado un alto índice de recidi-
vas cuando se suspenden los antieplépticos a pesar de que el51 415
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Criterios diagnósticos

Criterios absolutos

Demostración histológica del parásito en material de biopsia 
de lesión cerebral o espinal

Presencia de lesiones quísticas con escólex en TC o RM
Visualización directa del parásito por oftalmoscopia

Criterios mayores

Lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios 
de neuroimagena

Inmunoblot positivo para detección de anticuerpos 
anticisticerco en sangre

Resolución de lesiones quísticas con albendazol 
o praziquantel

Resolución espontánea de lesiones anulares hipercaptantes 
únicasb

Criterios menores

Lesiones compatibles con NCC en estudios de neuroimagenc

Manifestaciones clínicas sugestivas de neurocisticercosisd

ELISA positivo para detección de anticuerpos o antígenos 
de cisticerco en LCR

Presencia de cisticercosis fuera del sistema nerviosoe

Criterios epidemiológicos

Existencia de un contacto doméstico infectado con Taenia 
solium

Individuos que residan o provengan de áreas endémicas
Historia de viajes frecuentes hacia áreas endémicas

Grados de certeza diagnósticaf

Diagnóstico definitivo

Presencia de un criterio absoluto
Presencia de dos criterios mayores más uno menor y uno 

epidemiológico

Diagnóstico probable

Presencia de un criterio mayor más dos menores
Presencia de un criterio mayor más uno menor y uno 

epidemiológico
Presencia de tres criterios menores más uno epidemiológico

a Presencia en TC o RM de lesiones quísticas sin escólex, lesiones hipercaptan-
tes  o calcificaciones. b Presencia en TC o RM de lesiones anulares únicas de
menos de 20 mm de diámetro en pacientes con crisis, examen neurológico
normal y sin evidencia de otra enfermedad activa. c Presencia en TC o RM de
hidrocefalia o captación anormal del contraste en leptomeninges basales o
mielogramas mostrando defectos de llenado en la columna de material de
contraste. d Crisis convulsivas, signos de focalización, hipertensión endocra-
neal o deterioro cognitivo. e Demostración histológica de cisticercos subcutá-
neos o musculares, evidencia en rayos X de calcificaciones en tejidos blandos o
visualización directa de cisticercos en cámara anterior del ojo. f La presencia
de dos tipos de lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de neuro-
imagen debe ser considerada como dos criterios mayores distintos. Los resul-
tados positivos en dos pruebas inmunológicas distintas deben ser considerados
como un solo criterio (mayor o menor, dependiendo del caso). NCC: neuro-
cisticercosis; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada. 

Tabla 2 Criterios diagnósticos y grados de certeza 
diagnóstica de neurocisticercosis 
(Modificada de Del Brutto et al.15)
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uso de estos fármacos haya controlado las crisis durante 
2 años o más20,21.  

Los pacientes con quistes viables deben recibir trata-
miento cisticida. Si bien algunos autores han sugerido que
el praziquantel o el albendazol no modifican la historia na-

tural de la enfermedad, la mayoría de estudios aleatoriza-
dos (incluyendo algunos con diseño doble ciego) que han
comparado la efectividad del tratamiento cisticida frente a
placebo o sin tratamiento han demostrado la utilidad de
estos fármacos tanto en pacientes con lesiones anulares 
hipercaptantes como en aquellos con lesiones quísticas,
siendo el efecto mucho más evidente en estas últimas22-32

(fig. 4). El praziquantel condiciona la desaparición del 60 a
70 % de los cisticercos parenquimatosos tras 15 días de tra-
tamiento a dosis de 50 mg/kg/día33. Se ha sugerido que el
tratamiento con praziquantel puede acortarse a un solo
día, siempre y cuando se utilicen dosis de 75 a 100 mg/kg y
que el tiempo entre dosis se acorte a 2 h; este esquema 
parece ser de mayor utilidad en pacientes con quistes
únicos34,35. El albendazol inicialmente se utilizó en dosis de
15 mg/kg/día durante 30 días36; sin embargo, estudios pos-
teriores demostraron que el tratamiento podía ser reducido a
1 semana con iguales resultados37,38. El albendazol destru-
ye el 80 % de los cisticercos parenquimatosos y ha demos-
trado ser superior al praziquantel en diversos estudios
comparativos, no solamente por su mejor porcentaje de
destrucción de quistes, sino por su menor coste. Si bien los
primeros estudios de tratamiento de la NCC fueron destina-
dos a documentar la destrucción de quistes en TC, estudios
posteriores han demostrado que el uso de fármacos cistici-
das también mejora el curso clínico de los enfermos, redu-
ciendo significativamente el riesgo de crisis convulsivas du-
rante el seguimiento24-28.

Los pacientes con encefalitis cisticercosa no deben reci-
bir tratamiento cisticida, ya que pueden exacerbar el edema
cerebral y provocar aumento en la presión intracraneal13.
Los enfermos con hidrocefalia y quistes parenquimatosos
pueden recibir fármacos cisticidas una vez que la hidrocefa-
lia haya sido resuelta mediante un sistema de derivación
ventricular.  416 52
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Figura 2 Aspecto de cisticercos parenquimatosos en estudios de neuroimagen.  (A) RM cerebral (proyección axial): quistes
vesiculares. (B) RM cerebral (proyección axial): quistes coloidales. (C) TC cerebral: calcificaciones.

A B C

Figura 3 TC cerebral. Hallazgos de neuroimagen
más comunes en la neurocisticercosis extraparenquimatosa,
incluyendo hidrocefalia y quistes subaracnoideos.

412-418.qxd  4/10/05  11:36  Página 416



Neurocisticercosis subaracnoidea

Los quistes subaracnoideos pequeños localizados en la
profundidad de los surcos corticales deben recibir tratamiento
cisticida al igual que los quistes parenquimatosos19. El trata-
miento de los quistes subaracnoideos gigantes, localizados en
el valle Silviano o cisternas basales es controvertido. Algunos
autores han sugerido resecar quirúrgicamente estas lesiones,
si bien estudios recientes han demostrado que el tratamien-
to médico es eficaz para destruirlas39. El principal problema
durante el tratamiento de estos quistes es la inflamación
perilesional que puede causar hipertensión endocraneal o
incluso un infarto cerebral. La administración simultánea de
corticosteroides es útil para disminuir la frecuencia de estas
complicaciones40.

Los pacientes con hidrocefalia secundaria a aracnoiditis
cisticercosa deben ser sometidos a la implantación de un
sistema de derivación. El problema en estos casos es la alta
frecuencia de disfunción valvular, la cual es responsable de
la elevada mortalidad registrada en esta forma de la enfer-
medad. La administración crónica de prednisona reduce el
riesgo de disfunción valvular en estos casos41. Por otra par-
te, un nuevo sistema de derivación, diseñado por Sotelo et
al.42, previene la inversión en el flujo de LCR desde el espa-

cio subaracnoideo hacia el interior del sistema ventricular.
Dicha inversión de flujo facilita la entrada de células infla-
matorias a los ventrículos, lo cual es causa de disfunción
valvular en estos enfermos.

Neurocisticercosis ventricular

Dependiendo de su tamaño y localización, los cisticercos
ventriculares pueden ser tratados médicamente o resecados
quirúrgicamente mediante excisión directa o aspiración en-
doscópica19. Existe la posibilidad de migración del quiste
dentro de las cavidades ventriculares entre el momento del
diagnóstico y el acto quirúrgico, por lo que es prudente rea-
lizar estudios de neuroimagen inmediatamente antes de la
cirugía para confirmar su localización. En casos de ependimi-
tis granular asociada hay que implantar una válvula de deri-
vación ventricular para corregir la hidrocefalia. En pacientes
con hidrocefalia de compartimento doble, con ependimitis
granular del acueducto de Silvio y aracnoiditis a nivel de los
agujeros de Luschka y Magendie se recomienda la implanta-
ción de dos sistemas independientes de drenaje ventricular,
uno que drene el LCR de los ventrículos laterales y III ventrícu-
lo y otro que drene el LCR del IV ventrículo.

Cisticercosis espinal

Los quistes en el parénquima de la médula espinal
usualmente son resecados quirúrgicamente para confirmar
el diagnóstico. Se han publicado casos aislados de quistes
intramedulares satisfactoriamente tratados con albendazol
y dexametasona43. Los quistes leptomeníngeos también
pueden ser resecados quirúrgicamente, sobre todo si son
únicos o si están agrupados en un solo segmento espinal.
Estos quistes pueden migrar desde el momento del diagnós-
tico, por lo que hay que repetir estudios de neuroimagen
antes de la cirugía. No existe experiencia con el uso de fár-
macos cisticidas en este tipo de lesiones.
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