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RESUMEN

La neurocisticercosis es la infección parasitaria más frecuente del sistema nervioso 
central. Su frecuencia de presentación en los países subdesarrollados está descrita por 
muchos estudios de casos como alta, sin embargo no hay estrategias que impacten 
positivamente la variabilidad de frecuencia de presentación; carece de pautas  
terapéuticas óptimas y se ha fallado en las estrategias de prevención y promoción. 
Se realiza una revisión temática y se describen aspectos epidemiológicos, clínicos, 
diagnósticos y terapéuticos  de la neurocistercosis en pediatría. Rev.cienc.biomed. 
2011; 2 (2): 289-296
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SUMMARY
 
Neurocysticercosis is the most common parasitic infection of central nervous system, its 
frequency in developing countries is described by many case studies as high, however 
there are not strategies to impact frequency of the disease and optimal treatment 
regimens. This is a review article which describes the epidemiological, clinical, 
diagnostic and therapeutic  aspects of neurocysticercosis in pediatrics. Rev.cienc.
biomed.2011; 2 (2): 289-296
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INTRODUCCIÓN

La neurocisticercosis es la invasión del 
parásito (Taennia solium) en estado larvario 
al sistema nervioso central, ésta es la pre-
sentación más frecuente de la cisticercosis, 
después de la afectación intestinal (teniasis) 
(1). Su distribución es endémica en países en 
vía de desarrollo, donde las condiciones de 
saneamiento básico y manutención porcina 
son precarias. La neurocisticercosis es una 
enfermedad que no presenta notificación 
obligatoria a los organismos de control, por lo 
que su frecuencia no da lugar a emergencias 
epidemiológicas y se desconoce el número 
exacto de casos.

METODOLOGÍA

Tipo de estudio: se incluyeron todos los 
estudios sin restricción del tipo de diseño, 
incluyendo  reporte de casos.

Tipo partipantes: adultos y niños con  diag-
nóstico clínico y por imagen neurocisticerco-
sis.

Tipo intervención: se incluyeron los estu-
dios que describieran aspectos demografi-
cos, fisiopatológicos, clínico y evolutivo de la 
neurocisticercosis.

Tipo de medidas resultados: caso clínicos 
de neurocisticercosis con diagnóstico confir-
mado por laboratorio o imagen.

Estrategias de búsqueda bibliográfica: 
se realizó la búsqueda en bases de datos. Se 
utilizaron los términos claves en bases datos 
como PUBMED Y LILACS sin restricciones de 
idioma o temporales.

Términos claves: systicercosis. Neurocys-
ticercosis. Taenia solium.

Métodos de revisión: se analizaron todos 
los resúmenes y títulos de los artículos en-
contrados. 

Criterios de selección: todos los artículos 
fueron incluidos sin ninguna restricción.

Recopilación y análisis de datos: se ana-
lizó cada artículo de forma independiente. 

OBJETIVO

Describir las características clínico epidemio-
lógico de la neurocisticercosis en niños.

EPIDEMIOLOGÍA

En América Latina según reportes, hasta 2005 
unas 75 millones de personas (incluyendo 
niños y adultos) viven en zonas donde la 
cisticercosis es endémica, y aproximadamente 
400.000 padecen enfermedad sintomática 
en zonas donde la neurocisticercosis es la 
principal causa de convulsiones (2). Ello 
representa una carga financiera elevada, 
para el individuo, la familia, la comunidad y 
los países, deteriorando el desarrollo social y  
el  económico.

En Colombia el Instituto Nacional de Salud 
(INS) informa una seroprevalencia de 
14.9%, para el periodo de 1995 – 2005  que 
corresponde a 438 casos (niños y adultos) de 
2.931 muestras de pacientes colombianos, 
estos casos en su mayoría se presentaron 
en el departamento de Bolívar 43.3% y de 
Nariño 15,7%. En el quinquenio anterior a 
este periodo el Ministerio de Salud informó 
cuatro casos (3). Se desconoce si se presentó 
un aumento en el número de casos o si existe 
un subregistro.

Estudios aislados en diferentes departamen-
tos del país, muestran una mayor frecuencia, 
Bonelo informa una prevalencia de 52.9% 
(211/399 muestra de pacientes) en el  
departamentos del Cauca, para el año 1992 
y 36% para el 2005 (4). Se evidenció una 
alta frecuencia en pacientes jóvenes, con 
edad promedio de 34 años. Vásquez informa 
sobre 39 casos en el Hospital Universitario 
San José de Popayán en el período de 1994 
al 1999, 84.6% de los casos eran adultos, y 
15.3% niños (5).

Al estudiar grupos poblacionales especiales 
como los pacientes epilépticos se informa 
una alta prevalencia, 23.30%, en estos 
pacientes del Departamento de Nariño (6). 
La neurocisticercosis (NCC) es la principal 
causa de epilepsia adquirida en adultos en 
países como Colombia, Brasil, Ecuador, Perú 
y México (7,8,9).

En la población pediátrica se describe una 
frecuencia de presentación variable en  
India 0.89% (10) y en zonas del continente 
americano como México 0.5% (11). 
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La neurocisticercosis es la  primera causa de 
crisis focales en niños en Perú (12). Estudios 
epidemiológicos indican que las crisis convul-
sivas en niños son más frecuentes en países 
en vía desarrollo que en desarrollados (13), 
probablemente debido a causas infecciosas 
como la neurocisticercosis (14). 

En el Hospital Infantil Napoleón Franco 
Pareja de Cartagena, según la base de 
datos de egresos hospitalarios, se atiende 
anualmente en promedio 68 pacientes con  
este diagnóstico.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

La neurocisticercosis puede tener varias 
localizaciones, la más frecuente es en el 
parénquima de los hemisferios cerebrales, 
seguido de las cavidades ventriculocister-
nales, principalmente el cuarto ventrículo, 
espacio subaracnoideo, las meninges y la 
medula (15). Debido a la variedad en la 
localización de la lesión, existen diversas 
manifestaciones clínicas y distinta evolución 
(Tabla Nº 1).

Tabla Nº 1
MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN NIÑOS

CUADRO 
CLÍNICO SIGNOS Y SÍNTOMAS-	

Crisis 
convul-

siva

Crisis parciales focalizada-	
Crisis parciales secundariamente -	
generalizada
Crisis tónico-clónico generalizada-	

Encefa-
litis

Fiebre, cefalea, vomito-	
Trastornos conductuales-	
Alteraciones en estado de concien--	
cia

Otras

Cefalea, con presencia o ausencia -	
de signos de hipertensión endocra-
neana
Trastornos de aprendizaje-	
Trastornos conductuales-	

Las crisis convulsivas como primeras ma-
nifestaciones clínicas se informan hasta en 
un 94.8% (16). (Tabla Nº 2). Estas crisis, la 
mayoría de veces son de tipo focal, seguidas 
de las focales secundariamente generaliza-
das, las crisis generalizadas tónico-clónicas 
ocupan el tercer lugar en frecuencia de pre-
sentación (12).

La encefalitis con fiebre, cefalea, náusea y 
vómito, con manifestaciones asociadas de 

meningitis o de hipertensión endocraneal, se 
presenta en algunas series como la segunda 
presentación clínica más frecuente en niños 
con 13.2% (17). Aunque para algunos autores 
la  cefalea como síntoma aislado es la segunda 
manifestación en presentación 30% (18). 

Otros síntomas de afectación neurológica 
como los trastornos del aprendizaje y cam-
bios conductuales, se han reportado con una 
frecuencia de 24% y 12% respectivamente 
(19).

Hay manifestaciones específicas de acuerdo 
a la localización del parásito, como corea,  
parálisis de uno o varios nervios craneales, 
pérdida de la visión por ocupación del pará-
sito  del espacio subretiniano, hidrocefalea 
obstructiva  por obstrucción intraventricular, 
esta última muy rara presentación en niños 
y usual en adultos (20). 

TABLA Nº 2
REPORTES DE MANIFESTACIONES 
CLINICAS EN SERIES DE CASOS

PUBLICA-
CIONES

MANIFESTACIONES CLINICAS 
REPORTADAS

Antoniuk 
S, 2006

Convulsiones 91%
Cefalea 30%
Vómitos 26%
Papiledema 19.5%
Trastornos psíquicos 12.5%
Déficit motor 5%
Déficit visual 3.6%
Estrabismo diplopía 3.5%
Vértigos 1.8%

Lugo 
S,1996

Convulsiones 66.1%
Cefalea 11.7%
Hipertensión endocraneanal 13.2%
Alteraciones conductales 10.2%
Encefalitis cisticercosa 4.4%

Sighi P, 
2000

Convulsiones 94.8%
Cefalea 28.2%
Nauseas y vómito 31.4%
Parálisis de nervio craneales 1.2%
Déficit motor 4.0%
Papileedema 6.6%

Olga 
F,1996

Convulsiones 68.8%
Cefalea 62.5%
Parálisis de nervió craneales 25%
Alteraciones sensitivo-
motora 18.8%

Alteraciones visuales 37.5%
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Figura Nº 3: TAC contrastado de paciente de 5 años de 
edad con lesión en estadio granular en región parietal 
derecha, de características redondeada con realce 
anular y centro hipodenso sin edema definido.

Figura Nº 4: TAC simple con hipodensidad irregular que 
compromete principalmente a la sustancia blanca en 
región parietal izquierda, que sugiere zona de malacia 
de aspecto inespecífico sin precisar estadio clínico-
radiologico.

Figura Nº 5: resonancia magnética simple y contrastada 
en donde se observa que zona hipodensidad observada 
en el TAC corresponde a lesión en estadio granular, con 
intenso realce al inyectar el contraste.

ESTADIOS CLÍNICO-RADIOLÓGICOS:

Se han reconocido estadios clínico-radioló-
gicos en la neurocisticercosis parenquimatosa 
las cuales han permitido estructurar a través 
de los estudios de neuroimágenes estadios 
clínicos: Vesicular, coloidal, granular y 
calcificado.

(1)	 Estadio vesicular: (Estadio viable) Se 
observa una lesión de características 
quísticas con  densidad igual al LCR, sin 
edema perilesional, y no presenta realce 
ni captación anormal del contraste en los 
estudios de imagen. Esta lesión puede 
permanecer durante semanas, meses 
o años, dependiendo de la reacción 
inmunológica huésped-parásito (21).

(2)	 Estadio coloidal (Figura Nº 1): Es el 
primer estadio de degeneración y muerte 
del parásito, se observa el tejido quístico 
opaco y denso, el escólex muestra signos 
de degeneración, se encuentra rodeada 
de una cápsula gruesa e irregular de 
colágeno, el tejido circundante muestra 
gliosis astrocítica, edema difuso e 
hipercaptación de los medios de contraste, 
se produce por una intensa respuesta 
inflamatoria del huésped (22).

Figura Nº 1: TAC simple y contrastado con lesión 
focal quística en región temporoparietal derecha de 
paredes ligeramente engrosadas que se asocia a edema 
perilesional estadio coloidal en paciente femenina de 8 
años

Estadio granular  (figura Nº 3 y Nº 4): se (1)	
observa engrosamiento de la pared del 
quiste  y el escólex se transforma en una 
forma granulosa. El edema perilesional 
puede persistir y mostrar un realce de la 
lesión en los estudios de neuroimagen con 
contraste (23). La resonancia magnética 
simple y constrastado ayuda a demostrar 
la lesión. (Figura Nº 5)
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Estadio calcificado: es el estadio final, (2)	
se observa el quiste totalmente retraído 
y calcificado. De forma nódular, de 
bordes definidos, calcificado, sin realce 
al contraste ni evidencia de inflamación 
perilesional. Sin embargo, se  ha reportado 
lesiones calcificadas que presenta realce, 
la persistencia de esta indica que aun 
hay inflamación activa, que clínicamente 
puede corresponder a persistencia de 
crisis convulsivas u otra sintomatología 
neurológica (24,25). 

DIAGNÓSTICO 

La neurocisticercosis no es fácilmente iden-
tificable solo con criterios clínicos (26), por 
ello para su diagnóstico se agrupan elementos 
clínicos, imagenológicos y patológicos en 
un test clínico que da como resultados 
criterios mayores y menores, estableciendo 
la posibilidad de diagnóstico definitivo o 
probable de neurocisticercosis (27). Aunque 
estas escalas fueron diseñadas para adultos, 
son aplicadas  en niño. 

TABLA Nº 3
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE 

NEUROCISTICERCOSIS.  
CRITE-

RIO DESCRIPCIÓN

Abso-
luto

1. Confirmación histológico  del parásito 
por biopsia de  cerebro o la médula espinal. 
2. Lesiones quísticas e imagen de 
escólex en su interior visualizada en la 
TAC o una resonancia magnética
3. Visualización directa de parásitos su-
bretiniano en fondo de ojo

Mayor

1. Lesiones altamente sugestiva de 
neurocisticercosis en neuroimágenes 
como: lesiones quísticas sin escólex, 
lesiones que realzan y calcificación pa-
renquimatosa.
2. Anticuerpo anticirticercosis positivo 
en LCR.
3. Resolución de lesiones quísticas 
intracraneales después de la terapia con 
albendazol.
4. La resolución espontánea o eventual 
calcificación de una lesión cerebral.

Menor

1. Lesiones compatibles con neurocisti-
cercosis en estudios de neuroimagen no 
clasificada en el criterio mayor.
2. Las manifestaciones clínicas suges-
tivas de neurocisticercosis.
3. Westerm blood positivo en LCR.
4. Cisticercosis fuera del SNC.

Epide-
mioló-
gico

1. Evidencia de un caso en el hogar 
con infección por Taenia solium  
2. Procedente o residente en área 
donde la cisticercosis es endémica 
3. Historia de viajes frecuentes a áreas 
donde la cirticercosis es endémica

TABLA  Nº 4
DIAGNÓSTICO NEUROCISTICERCOSIS 

DIAGNÓS-
TICO                                                         CRITERIO

Definitivo
Presencia de un criterio absoluto1.	
Presencia de dos criterios 2.	
mayores + uno menor  y uno 
epidemiológico

Probable

Presencia de un criterio mayor + 1.	
dos criterios menor.
Presencia de un criterio mayor + 2.	
un criterio menor + un criterio 
epidemiológico
Presencia de tres criterios 3.	
menores + criterio 
epidemiológico

TRATAMIENTO

El tratamiento para neurocisticercosis, de-
penderá del estadio clínico-radiológico; si 
se presenta edema perilesional asociado a 
lesión quística (estadio coloidal, granular 
o calcificado) (28) se recomienda la admi-
nistración de antihelmitico asociado a  
dexametazona a dosis de 0,5-1 mg por/kg/
día por 48 a 72 horas (29). 

En ausencia de edema perilesional y estadio 
de calcificación, es muestra que el parásito 
ha sido destruido por la respuesta inmune 
del huésped, obviándose la utilización de 
antiparasitario y de corticoide. Se aconseja 
solo la utilización de antihelmito cuando se 
presenta lesiones activas (estadio coloidal o 
granular).
 
Los antihelmiticos utilizados tenemos:

Albendazol, que es un imidazol; interfiere 1.	
en el metabolismo de la membrana 
del quiste, se administra por vía oral a 
dosis de 15 mg/kg/día en dos dosis por 
7 días, sin exceder de 800 mg por día. 
Se puede repetir en caso necesario por 
igual tiempo. En los casos donde es 
asociado manejo con corticoide se ha 
documentado un  aumento en un 50%  
de los niveles plasmáticos, sin variar  su 
efecto larvicida en el sistema nervioso 
central y sin provocar mayores efectos 
colaterales (30).
Prazicuatel  es una isoquinolona, usada 2.	
a dosis por vía oral de 50 mg por kg/
día por un período de dos semanas. Fue 
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introducida para el uso humano desde 
1980, pero en niños se han reportado 
incluso muertes como efecto adverso 
(31) y otras reacciones adversas severas. 
(32) muchas de ellas no dependiendo 
de toxicidad directa, si no de los 
efectos inflamatorios motivados por la 
destrucción masiva de los parásitos en 
el sistema nervioso central (33). Por lo 
cual su uso ha sido siempre hospitalario 
y actualmente se utiliza con muchas 
reservas en niños, lo que ha provocado 
fuertes reservas su administración en 
niños (34). En la actualidad su uso está 
marginado por los efectos adversos 
sumado a su baja efectividad del 60-70% 
para la cisticercosis parenquimatosa.

El manejo  de las crisis convulsivas asociadas 
a neurocisticercosis, se determina   teniendo 
en cuenta la clasificación: Carbamazepina   
(Dosis 10 a 30 mg/kg/día) para las crisis 
focales o ácido valproico (Dosis 15 a 60 mg/
kg/día) para las crisis generalizadas (35).

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La terapia antiparasitario se relaciona con 
una adecuada respuesta clínica, sin embargo 
en presencia de hipertensión intracraneal por 
ocupación ventricular se requieren interven-
ción quirúrgica (36), sobre todo con propó-
sitos paliativos aunque en algunas ocasiones 
se logran propósitos curativos (37), estos se 
presentan predominantemente en  adultos.
  
VACUNACIÓN

La infección por Taenia solium en humanos y 
cerdos muestra signos de ser vulnerable a la 
intervención inmunológica. Es especialmente 
notable que el cisticerco se encuentra fre-
cuentemente destruido aun sin mediar ningún 
tipo de intervención terapéutica (38).

Estas observaciones permiten considerar que 
el contacto con el parásito podría generar un 
cierto grado de inmunidad capaz de proteger 
al individuo contra formas sintomáticas de 
la neurocisticercosis, pudiendo entonces 
la vacunación de poblaciones ser posible y 
generar respuesta inmunológica, encontrando 
una esperanza promisoria en la puesta 
en marcha de la vacuna anticisticercosis 

porcina, y continuar investigaciones para su 
implantación en humanos (39).

SEGUIMIENTO

En la mayoría de series se realiza un 
seguimiento clínico radiológico a los tres y 
seis meses después de terminada la terapia 
farmacológica, mostrando una resolución 
de la lesión inicial en un 5% y en un  95% 
evolución a estadio de calcificación (40). 
En otra series de casos se mantienen esta 
positiva evolución con un porcentaje de 
desaparición de la lesión en un 11.8% y 
evolución a lesión calcificada en 64.7%(41).

En estudios epidemiológicos de comunidades 
rurales, se realizó tomografía axial com-
putarizada (tac), en la gran mayoría de los 
casos en donde se distingue la presencia 
de una lesión compatible con cisticercos 
en el sistema nervioso central (>90%), los 
parásitos se detectan calcificados,  habiendo 
ocurrido su destrucción sin asociarse a 
sintomatología reconocida por el hospedero. 
Esta capacidad de destruir el parásito 
no parece depender solo de los años de 
evolución de la infección, ya que también en 
los niños la mayor parte de los cisticercos 
están calcificados (42). 

PREVENCIÓN

La principal forma de transmisión de neu-
rocisticercosis se da al ingerir huevos, 
excretado en las heces de individuos 
con teniasis, tenemos que esta es una 
enfermedad de transmisión de persona a 
persona, por tanto el mejoramiento de las 
condiciones educacionales, sanitarias y el  
tratamiento del núcleo familiar para teniasis 
en los caso detectados de neurocisticercosis 
redundarán en una menor frecuencia de esta 
enfermedad.

CONCLUSIONES

La neurocistercosis es una enfermedad 1.	
que representa una gran carga económica 
y social, dada su alta tasa de presentación, 
sobre todo en las comunidades más 
pobres, de los países en desarrollo.
Presenta una gran variabilidad en su 2.	
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cuadro clínico por sus diferentes posibles 
localizaciones y estadios clínicos-radio-
lógicos. 
El manejo terapéutico debe ser indivi-3.	
dualizado, teniendo en cuenta las carac-
terísticas de la lesión intracraneal.
El parásito en el SNC se calcifica 4.	
independientemente de si se administra 
un fármaco anti-parasitario o no en 
algunos pacientes; no hay suficiente 
información que determine si la lesión 
intraparenquimatosa resuelve al utili-

zarse antihelmínticos o solo tratamiento 
sintomático. 
La forma de transmisión es de persona-5.	
persona, su prevención requiere una in-
tervención  de educación sanitaria bási-
ca.
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