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RESUMEN

La cisticercosis cerebral es una forma de pre -
sentación de parasitosis cerebral causada por Te-
nia Soleum. A pesar de la escasa prevalencia lejos
de las zonas endémicas, el incremento de los movi -
mientos migratorios obliga a un mayor estado de
a l e rta por parte del médico ante síntomas fre c u e n -
tes como es una cefalea, sobre todo en pacientes
con factores de riesgo epidemiológicos. El diag -
nóstico debe ser precoz y el tratamiento instaurar -
se lo antes posible, de lo contrario las consecuen -
cias pueden ser fatales para el enfermo.

Palabras clave: N e u ro c i s t i c e rcosis. Movimien -
tos migratorios. Cefalea. Tenia Soleum.

ABSTRACT

The cerebral neuro c y s t i c e rcosis is a form of pre -
sentation of parasitosis caused by Taenia Soleum.
In spite of low prevalence far from endemic are a s ,
the migratory movements increment forces to big -
ger alert by the doctor because of frecuent syntoms
as a migraine, mainly in patient with epidemic risk
factors. The diagnosis should be accurate and the
t reatment must be established as soon as possible,
o t h e rwise the consequences can be fatal for the pa -
tient.

Key words: N e u ro c y s t i c e rcosis. Migratory mo -
vements. Migraine. Taenia Soleum.

INTRODUCCIÓN

En un país como España, actualmente paso de
movimientos migratorios, es preciso tener en cuen-
ta enfermedades prevalentes en los países de origen
de estos inmigrantes 1 - 3. Tanto es así que hemos
c r eído conveniente la presentación de un caso de
cisticercosis cerebral en un paciente ecuatoriano,
considerándolo de doble interés, debido a un moti-
vo tan frecuente de consulta a urgencias como es la
cefalea, y a la importancia de su diagnóstico dife-
rencial.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 33 años de nacionalidad ecua-
toriana que lleva 18 meses residiendo en España y
que refiere como antecedentes personales única-
mente cefaleas posturales no muy intensas estando
en su país. El motivo por el cual decide acudir a ur-
gencias es una cefalea holocraneal intensa conti-
nua, de reciente aparición que no se modifica con
la postura y no cede con analgésicos habituales, y
como sintomatología acompañante presenta vómi-
tos y molestias en la región cervical. En la explora-
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ción física el único dato a resaltar es una leve rigi-
dez de nuca, el resto es rigurosamente normal. Pero
el dato de alarma en este caso, y gracias al cual se
pudo llegar al diagnóstico etiológico, es la inestabi-
lidad deambulatoria que sufre el paciente mientras
camina en dirección a la sala de espera, y de la que
nos percatamos. Este hecho indica la realización
u rgente de una tomografía computerizada (TC),
que pone de manifiesto la existencia de un proceso
expansivo en IV ventrículo que produce hidrocefa-
lia. Llegado este punto se decide la realización de
una resonancia magnética (RM) (Fig. 1), cuya ima-
gen es compatible con una infección parasitaria
(c i s t i c e rc o) en fase vesicular, situada en IV ventrí-
culo en su zona media y receso lateral, que produce
una hidrocefalia obstructiva por bloqueo de los
agujero de Luschka derecho y Magendie. Ta m b i é n
se solicita una analítica de sangre, en la que existe
leucocitosis con desviación izquierda, y una serolo-
gía, en busca de un diagnóstico de confirmación,
que resulta positiva para cisticerco. 

Con el diagnóstico c i s t i c e rcosis cere b r a l , s e
instaura tratamiento específico con albendazol a
una dosis de 400 mg cada 12 horas y dexameta-
sona, así como analgesia. Después de una semana
de tratamiento, en la que el enfermo experimenta
una clara mejoría clínica, se realiza una RM de
control (Fig. 2) que demuestra la reducción de ta-
maño de la lesión y una disminución de la dilata-
ción ventricular. 

El paciente recibe el alta, veinte días después del
ingreso, con la siguiente medicación: albendazol.
400 mg/12 h, dexametasona en pauta descendente
y analgesia.

DISCUSIÓN

La neurocisticercosis (N C) es la enfermedad pa-
rasitaria más importante que afecta el sistema ner-
vioso y un problema de salud pública en los países
en vías de desarrollo, en su mayor parte en Améri-
ca Central y del Sur, África y Asia4 , 5. Se relaciona a
las poblaciones de condiciones sanitarias pobres.
Hay manifestaciones clínicas diferentes, depen-
diendo de la situación patológica y la fase de evo-
lución de la enfermedad. Los signos y/o síntomas
pueden tardar en aparecer de 1 a 35 años después
de la infestación. Las presentaciones clínicas más
frecuentes incluyen: epilepsia, meningitis, hiper-
tensión intracraneal y deterioro cognoscitivo. Ta m-
bién puede diagnosticarse de forma casual en pa-
cientes asintomáticos.

Concepto: infección del sistema nervioso central
por larvas de Tenia Soleum 2 que, previamente, pe-
netraron al organismo a través del tracto intestinal,
en la mayoría de los casos de forma asintomática.

Epidemiología: el contagio se produce por co-
mer carne de cerdo cruda o poco cocida, que con-
tenga cisticercos vivos. La N C es muy común en
Latinoamérica, Sudáfrica e India, y en áreas de in-
migración de estas zonas, presentándose en forma
de epilepsia con relativa frecuencia.

Patogenia: en la N C, las larvas, enquistadas en
los músculos del cerdo, llegan al estómago del
hombre, donde se disuelve la pared de las mismas,
liberándose así el embrión. Éste atraviesa la muco-
sa intestinal, se disemina por vía hematógena, en-
quistándose en diversos órganos (músculos, vísce-
ras, sistema nervioso central, etc.). Resumiendo, la
NC puede producirse por: 

—Transmisión feco-oral. 
—Ingesta de agua o alimentos contaminados.
—Autoinfestación, por ondas antiperistálticas

(en el vómito).

Figura 1
RM del paciente en urgencias. Imagen compatible con

lesión quística calificada probablemente
secundaria a infección parasitaria (cisticerco)

localizada en el IV ventrículo

Figura 2
Corresponde al mismo paciente después del

tratamiento.
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El cisticerco se desarrolla con más frecuencia en
piel, músculos y sistema nervioso central (espacio
subaracnoideo de la base y alrededor de los ventrí-
culos), dando lugar en este último caso a la neuro-
cisticercosis.

Manifestaciones clínicas: hay que diferenciar
entre: 

—Fase de invasión: aguda, suele ser asintomáti-
ca o bien cursar con fiebre, mialgias cefalea y eosi-
nofilia, en cualquier caso pasa inadvertida en la
mayoría de las ocasiones.

—Fase de postinvasión: después de un periodo de
varios años, pueden aparecer calcificaciones casua-
les en radiografías, mientras que los síntomas más
frecuentes en el momento del diagnóstico son las
convulsiones y la cefalea, seguidos de cambios en la
visión, manifestaciones de hipertensión intracraneal,
alteraciones mentales y otros síntomas focales6. 

Se puede clasificar en formas activas e
i n a c t i v a s1, dentro de estas últimas se incluyen los
granulomas calcificados y el síntoma primordial es
la epilepsia5 , 7 , 8. La forma más frecuente de manifes-
tación de la forma activa es la aracnoiditis, que cur-
sa con alteraciones en el líquido cefalorraquídeo
(pleocitosis mononuclear, proteínas elevadas y se-
rología positiva para cisticerco) y hasta un 50% de
los pacientes presenta hidrocefalia obstructiva se-
cundaria a la obstrucción de los agujeros de Lusch-
ka y Magendie9. 

En los pacientes con n e u ro c i s t i c e rcosis, las con-
vulsiones y otros síntomas ocurren únicamente en
las personas con las lesiones cerebrales calcificadas,
de hecho en áreas endémicas es ésta la causa identi-
ficable más frecuente de convulsiones1 0. La presen-
cia de edema perilesional se ha documentado asocia-
do a las lesiones calcificadas en los pacientes
sintomáticos, pero la frecuencia de esta complica-
ción y características de los pacientes que lo desarro-
llan no es conocida. Los pacientes en Perú y los Es-
tados Unidos con neurocisticercosis, confirmada por
los resultados positivos de comprobación serológica,
y sólo con lesiones calcificadas en la tomografía
computerizada, son estudiados mediante imagen de
resonancia magnética. El edema perilesional se ob-
serva en poco más de un tercio de los pacientes, y al-
gunos tienen frecuentemente severos episodios de
incapacidad. Entre éstos se demuestra una fuerte
asociación entre edema perilesional y lesiones calci-
ficadas. Los episodios convulsivos y la morbilidad
neurológica, en esta población, son comunes y se
vinculan al binomio antes mencionado11.

Diagnóstico de la neurocisticercosis: 
1. Epidemiológico: no se detectan proglótides en

heces.
2. S e rológico: ¿ELISA o Inmunoblot? La s e n s i -

bilidad observada era 100% para ELISA-Ts o ,
91,7% para el IFT (Test de Inmunofluorescencia
Indirecta), y 87,5% para el CFT (Test de Fijación

del Complemento). La especificidad era 90% para
E L I S A - Tso, 50% para IFT, y 63,3% para CFT. La
eficacia es más alta para ELISA-Tso, seguida por
IFT y CFT. Estos resultados demuestran que E L I-
S A- Tso puede usarse como un método del escruti-
nio para el serodiagnóstico de NC y debe apoyarse
en la necesidad de pruebas específicas para la con-
firmación de los resultados. Los inmunoblot pue-
den usarse como una prueba del confirmación12.

El diagnóstico serológico cobra especial impor-
tancia en países endémicos donde la disponibilidad
de técnicas de neuroimagen resulta insuficiente.
Llegado este punto, creo conveniente reseñar la im-
portancia que tiene la posibilidad de almacenar en
papel sangre entera (SE) o líquido cefalorraquídeo
(LCR) de pacientes con diagnóstico de sospecha de
NC para su posterior análisis serológico. Mediante
un estudio comparativo de las diferentes clases de
papel se pone de manifiesto que la preservación
óptima de las muestras biológicas se logra cuando
la sangre entera se almacena en papel de filtro , e l
LCR en papel blanco ordinario de mecanografía, y
las muestras son congeladas dentro de la primera
semana después de la recogida1 3. Estos resultados
ponen de manifiesto cómo mejorar las técnicas de
estudios epidemiológicos y diagnósticos en las zo-
nas endémicas, donde son tan deficitarias las técni-
cas de inmunoanálisis y las de radioanálisis.

3. De imagen: las técnicas utilizadas son la to-
mografía computerizada ( T C ) y la resonancia mag-
nética ( R M ). La TC es más útil para detectar calci-
ficaciones que la RM (Fig. 3). En la fase aguda se
pueden ver áreas focales de edema que progresan a
lesiones homogéneas brillantes, y en la fase crónica
quistes que no captan contraste con posterior re-
fuerzo en anillo; estas lesiones pueden desaparecer
o calcificarse. La RM es más fiable para detectar
quistes de pequeño tamaño1 4 , 1 5, particularmemte
aquéllos localizados en el espacio cisternal y lepto-
meníngeo16.

Así la neurocisticercosis, parasitosis más fre-
cuente del sistema nervioso central en humanos2,
continúa siendo de diagnóstico difícil debido a va-
rias razones: las manifestaciones clínicas son ines-
pecíficas, la mayoría de los resultados de neuroi-
magen no son patognomónicos, y algunas pruebas
serológicas tienen baja especificidad. Por esto al-
gunos autores mantienen que el objetivo de diag-
nóstico de la N C se basa en criterios clínicos, in-
munológicos, de imagen y datos epidemiológicos.
Según estos autores existen cuatro tipos de criterios
en función de su potencia diagnóstica, de acuerdo
con lo siguiente:

1. Criterios abslutos: demostración histológica
del parásito en la biopsia cerebral o lesión de la
médula espinal, lesiones quísticas que muestren el
escólex en TC o RM y visualización directa de pa-
rásitos mediante el examen del fondo de ojo.
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2. Criterios mayores: existencia de lesiones muy
sugestivas de neurocisticercosis en el estudio de
neuroimagen, el suero ELISA positivo, resolución
de las lesiones quísticas intracraneales después de
la terapia con albendazol o praziquantel, y resolu-
ción espontánea de las lesiones pequeñas aisladas. 

3. Criterios menores: lesiones compatibles con
neurocisticercosis en estudios de neuroimagen, ma-
nifestaciones clínicas sugestivas y ELISA LCR po-
sitivo.

4. Criterios epidemiológicos: evidencia de un
contacto en la familia del infectado por Tenia So -
l e u m , individuos que provienen o que han estado
viviendo en una área donde la cisticercosis es endé-
mica y antecedentes de viajes frecuentes a estas zo-
nas.

La interpretación de estos criterios permite con-
figurar dos posibilidades diagnósticas: 

—Diagnóstico definitivo: pacientes que tienen
un criterio absoluto o dos criterios mayores, uno
menor y un criterio epidemiológico.

—Diagnóstico probable: pacientes que tienen
bien un criterio mayor y dos criterios menores, o
bien un criterio mayor, uno menor y un criterio epi-
demiológico, o bien tres criterios menores y un cri-
terio epidemiológico13.

Tratamiento: tiene como pilares fundamentales
los fármacos antiparasitarios y las medidas antiin-
flamatorio-descompresivas. Existen unas pautas es-
tablecidas en función del estado previo del paciente
y la evolución que éste presente. 

De esta forma se han publicado estudios que po-
nen de manifiesto la eficacia de una pauta empírica
basada en, bien praziquantel a dosis de 50 mg/kg/día
(repartidos en dos o tres tomas) durante quince días1 7 -

1 9 o bien con albendazol a dosis de 15 mg/kg/día
(también, en dos o tres tomas) durante ocho días2 0 , 2 1,
que presenta mayor actividad significativamente que
el anterior y en la actualidad es el de elección2 0 , 2 1. Si
no existiera respuesta, se iniciaría una segunda pauta
durante quince días más2 2. 

Se ha comprobado la ineficacia del p r a z i q u a n t e l
en el tratamiento de quistes localizados en el siste-
ma ventricular1 9 o en el ojo2 3. Existen trabajos que
han demostrado la ausencia de eficacia del p r a z i -
quantel en régimen de uno/día (tres días consecuti -
vos a dosis de 25 mg/kg/día) en pacientes con pre-
sencia de quistes cerebrales múltiples, siendo
eficaz en algunos casos de un solo quiste viable24-26.

Hay datos que ponen de manifiesto que el uso de
corticosteroides y anticonvulsivantes –carbamace-
pina y difenilhidantoína- producen una disminu-
ción de los niveles de praziquantel en plasma20,21.

En pacientes con diagnóstico de granuloma soli -
tario confirmado por biopsia antes de instaurar la
medicación, y si éste persiste durante más de seis
meses después de cumplimentar la pauta empírica -
granuloma solitario persistente-, está indicado
completar el ciclo de un mes con albendazol a las
mismas dosis. Comprobándose así la resolución
completa en un 48% de los pacientes, una respues-
ta parcial (superior al 50%) en el 16% de los mis-
mos, mientras que un 36% de los casos no presentó
ningún cambio27.

También puede ser necesaria la utilización adi-
cional de otros fármacos, como es el caso de la d e -
xametasona a dosis estándar, durante los primeros
días de tratamiento antiparasitario, para disminuir
la inflamación y el edema perilesional. Algo pare-
cido ocurre con la terapia anticonvulsivante en en-
fermos sintomáticos22.

Por último, mencionar el papel de la neurociru-
gía en esta patología. La principal indicación se
reduce a aquellos casos que presentan quistes gi -
gantes, y sobre todo si se encuentran en IV ventrí-
culo, signos de hipertensión intracraneal y hay
riesgo inminente de muerte, donde se realiza la
derivación mediante shunt ventrículo-peritoneal2 8.
Otro aspecto a resaltar lo ofrecen los pacientes en

Figura 3
Características de neuroimagen. Dos quistes

cisticercóticos en diferentes estadios de evolución.
A) TAC en ausencia de contraste: múltiples lesiones

quísticas intraparenquimatosas con escólex en el
interior de varias de las calcificaciones. B) RM en

secuencia T1 del mismo paciente que A): mejor
visualización de escólex y cisticerco en el septo
interventricular. C) TAC con contraste: múltiples

lesiones con refuerzo homogéneo en halo que
representan citicercos en fase de degeneración. D)

TAC con contraste en el mismo paciente que C) cua-
tro años después: presencia de múltiples calcificacio-

nes intraparenquimatosas
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los que existe peligro de rotura intraoperatoria del
quiste, hecho que tendría consecuencias catastró-
ficas para el paciente. En este sentido se ha com-
probado la eficacia en ratas de la inyección intra-
cerebral de albendazol al 2%, estableciéndose así
como alternativa terapéutica a la rotura quística
cerebral que se podría producir en la intervención
q u i r ú rg i c a2 9.
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