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RESUMEN

a cisticercosis es una enfermedad producida por un parásito endémico en muchas regiones de 
Centro y Suramérica, el cual puede invadir el sistema nervioso central y manifestarse como 

una epilepsia y con menor frecuencia como hidrocefalia. La infección de Tenia solium en su estado 
larvario se adquiere por la ingesta de sus huevos, los cuales están presentes en la materia fecal de 
humanos portadores del parásito adulto. Una vez en la luz intestinal, las oncoesferas invaden la 
pared del intestino delgado y migran, vía hematógena, a diferentes órganos, entre ellos el cerebro. 
Presentamos un caso que se manifiesta con hidrocefalia y hacemos una revisión del tema.
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ABSTRACT
Neurocysticercosis is a disease caused by an endemic pa-
rasite in many regions of Central and South America. It 
can invade the central nervous system and manifests as 
an epileptic syndrome and hydrocephalus. Taenia solium 
infection in their larval stage is acquired by ingestion 
of the parasite eggs present in the feces of human adult 
carriers, once in the intestinal lumen the oncospheres 
invade the bowel wall and migrate hematogenously to 
different organs including the brain. We present a case 
that shows hydrocephalus and then review the issue.
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INTRODUCCIÓN
Se presenta el caso de un paciente que consulta 
por cefalea y se encuentra en la tomografía una 
hidrocefalia importante. Dentro de las posibili-
dades de la etiología infecciosa de la hidrocefalia 
es más frecuente entre nosotros la tuberculosis 
cerebral, la cual se descartó. La cisticercosis es 
muy común y el compromiso de sistema nervio-
so central (SNC) es también frecuente, pero que 
cause hidrocefalia es más exótico. 

Además de presentar el caso, que sirve para lla-
mar la atención y volver a poner la mirada so-
bre una enfermedad parasitaria seria, se revisa 

el tema de neurocisticercosis (NC) y su manejo 
actual. El objetivo es presentar un caso de NC 
manifestado como hidrocefalia que es una com-
plicación común en otro tipo de enfermedades 
y se revisa el tema de una parasitosis que sí es 
frecuente en la consulta general, pero que no lo 
es en el quehacer de los pediatras. 

PRESENTACIÓN DEL 
CASO
Se trata de un paciente masculino de cinco años 
de edad, quien vive en el municipio de Santa Fe 
de Antioquia y consultó a la institución de salud 
por una historia de 24 horas de cefalea intensa 
de inicio súbito, acompañada de vómito y foto-
fobia; sin fiebre, ni convulsiones. En este centro 
de salud el paciente presenta deterioro progre-
sivo de la conciencia, por lo que es remitido de 
urgencia a un centro de mayor complejidad en el 
municipio de Medellín. Allí se le realiza una to-
mografía de cráneo la cual muestra hidrocefalia 
bilateral con dilatación importante de los ventrí-
culos laterales, en forma simétrica, sin evidencia 
de sangrados, ni infartos.

Se realiza punción lumbar para estudio de líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) la cual mostró un cito-
químico, Gram y cultivo negativos para infección 
bacteriana o por micobacterias. El niño requirió 
derivación ventrículo-peritoneal de urgencia por 
el aumento progresivo de la presión intracranea-
na. Para esclarecer la etiología de la hidrocefalia 
se le realizó una resonancia magnética con ga-
dolinio de cráneo que reportó: 

“Conglomerado de microquistes hacia los rece-
sos posteriores del tercer ventrículo y en íntimo 
contacto con la porción posteromedial del tála-
mo izquierdo, así como el colículo superior del 
mismo lado… Vecindad estrecha con la porción 
proximal del acueducto mesencefálico… Las le-
siones son isointensas con el líquido cefalorra-
quídeo y presentan captación anular sutil con la 
administración del medio de contraste: hallaz-
gos compatibles con NC” (Figura 1).
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Con los anteriores hallazgos se hizo diagnóstico 
de NC, por lo que se administró tratamiento con 
albendazol a dosis de 22 mg/k/día por 14 días. 
El paciente evolucionó satisfactoriamente, con 
mejoría completa de sus síntomas y fue dado de 
alta sin complicaciones.

DISCUSIÓN
Se estima que aproximadamente 50 millones de 
personas en el mundo presentan cisticercosis 
(1,2). La enfermedad es endémica en muchas re-
giones de Centro y Suramérica (3-6). Puede inva-
dir el SNC y manifestarse como epilepsia (2,4) u 
otras entidades menos frecuentes, como hidro-
cefalia. Un estudio realizado en Estados Unidos 
encontró que el 2 % de los pacientes que con-
sultaron a varios servicios de urgencias presen-
taban esta enfermedad (7). 

La cisticercosis es una enfermedad que se pre-
senta, tanto en humanos como en los cerdos, 
por la infección de la Tenia solium en su estado 
larvario. Se adquiere por la ingesta de sus hue-
vos, los cuales están presentes en la materia fe-
cal de humanos portadores del parásito adulto. 
Una vez en la luz intestinal, las oncoesferas in-

vaden la pared del intestino delgado y migran vía 
hematógena a diferentes órganos como múscu-
lo liso, hígado, cerebro y otros órganos, donde 
en un período de tres a ocho semanas se de-
sarrollan en cisticercos, los cuales consisten en 
paredes membranosas que contienen líquido y 
un escólex invaginado; en este caso el humano 
es el huésped incidental (8).

La infección por el parásito adulto se adquiere 
por la ingestión de carne de cerdo mal cocida 
que contiene el cisticerco. Una vez se encuentra 
en el intestino delgado el escólex se evagina y se 
adhiere a la pared intestinal donde progresiva-
mente aumenta de tamaño y puede llegar a medir 
hasta siete metros, convirtiéndose en el huésped 
definitivo. La gran mayoría de los humanos infec-
tados son asintomáticos, pero constantemente 
están liberando huevos en la materia fecal po-
niendo en riesgo de desarrollar la cisticercosis a 
sus congéneres y a sí mismo (auto inoculación) 
(8). Con lo anterior queda claro que la cisticerco-
sis se adquiere por la ingestión de materia fecal 
con huevos de T. solium y no por ingesta de carne 
de cerdo, por lo tanto la cisticercosis se debe 
considerar una infección trasmitida de persona a 
persona, y los cerdos infectados como mantene-
dores de la infección (9-11).

Figura 1. Resonanciade cráneo. Presencia de conglomerado de microquistes
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La localización en SNC puede ser parenquimatosa, 
donde se manifiesta principalmente con convul-
siones, y extraparenquimatosa, manifestándose con 
hidrocefalia obstructiva (12,13), como en el caso 
descrito. La NC parenquimatosa corresponde al 
60 % de las infecciones en SNC (13-17). Se mani-
fiesta tres a cinco años después de la infección, 
sin embargo puede tardar hasta 30 años. 

La gran mayoría de estos pacientes son asinto-
máticos y se diagnostican por imágenes inciden-
tales en tomografía axial computarizad (TAC) o 
resonancia magnética (RM) (18,19). La manifes-
tación clínica más común es la de convulsiones 
focales (13,16,17,20-22). Se ha descrito un sín-
drome tipo encefalitis generado por la presencia 
de múltiples lesiones con respuesta inflamatoria 
circundante que se caracteriza por cefalea, nau-
seas, vómito, alteración del nivel de conciencia, 
convulsiones, alteraciones visuales y ocasional-
mente fiebre. El síndrome puede también pre-
sentarse una vez instaurado el tratamiento por 
la liberación de factores inflamatorios al des-
truirse los quistes (13). 

La NC extraparenquimatosa se divide en:

Quistes intraventriculares, los cuales se pre-•	
sentan en el 10 al 20 % de los pacientes. Es-
tos pueden estar adheridos a los plexos co-
roideos o flotar en el líquido cefalorraquídeo 
(LCR). Estos quistes pueden llegar a obstruir 
las vías de drenaje de LCR generando una hi-
drocefalia obstructiva que se manifiesta con 
cefalea, nauseas, vómito, alteración de la 
conciencia y alteraciones visuales asociado 
a papiledema. También pueden presentarse 
convulsiones y signos de focalización. El sín-
drome de Brune se caracteriza por pérdida 
súbita de la conciencia asociada a movimien-
tos de la cabeza y es debido a quistes móvi-
les que obstruyen intermitentemente el flujo 
de LCR (21). 

Quistes subaracnoideos: que se presentan •	
como una aracnoiditis por inflamación cró-
nica, la cual puede estar acompañada de hi-
drocefalia, meningitis, vasculitis, accidentes 
cerebrovasculares, ataxia y anomalías visua-

les debido al engrosamiento de los vasos 
sanguíneos y de las leptomeninges (22). 

O•	 tras manifestaciones: cisticercosis espinal: pre-
sente en un 1 % de los casos (23,24); cisticerco-
sis ocular, presente en 1-3 % de los casos (25). 

Diagnóstico
Se basa en las manifestaciones clínicas y en los 
hallazgos típicos de las imágenes (13,14,26,27), 
siendo en muchas ocasiones innecesario el diag-
nóstico serológico para iniciar tratamiento. Hay 
unos criterios absolutos, unos mayores y unos 
menores. El diagnóstico definitivo se hace con 
un criterio absoluto o dos criterios mayores y 
uno menor. Se hace diagnóstico probable con 
un criterio mayor y dos menores o tres criterios 
menores y riesgo epidemiológico. Los criterios 
absolutos son: demostración histológica del pa-
rásito, visualización directa subretinal del parási-
to. Los criterios mayores son: imagen sugestiva 
en TAC o RM, serología positiva, resolución de 
las lesiones luego de albendazol. Los criterios 
menores son: lesiones en TAC no tan sugestivas, 
manifestaciones clínicas de cisticerco, lesiones 
extracerebrales de cisticerco (cuadro 1) (14).

Estudios radiológicos
Para elegir el método de visualización de las le-
siones más adecuado se debe tener en cuenta 
que la TAC es menos costosa, y es excelente 
para ver calcificaciones y en la mayoría de los 
casos es suficiente para hacer el diagnóstico. 
De igual manera la RM es de mayor utilidad para 
evaluar lesiones pequeñas, intraventriclulares 
y en médula, también es útil en cambios dege-
nerativos, edema circundante y en visualización 
del escólex (27,28-34). 

En cuanto a los hallazgos en NC parenquimato-
sa (15): 

El cisticerco se localiza principalmente en la •	
corteza cerebral

Es raro el desplazamiento de la línea media•	

Los quistes y las calcificaciones pueden ser •	
simultáneos
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Los quistes viables son lesiones redondea-•	
das, hipodensas, no captantes, de 5-20 mm.

Los quistes en proceso de degeneración son •	
hipercaptantes por el edema circundante.

Las calcificaciones son lesiones nodulares •	
sólidas de 2-4 mm.

Los hallazgos en NC extraparenquimatosa son: 
(25,28)

Qu•	 istes intraventriculares o subaracnoideos

Hipercaptación leptomeningea•	

Hidrocefalia con dilatación ventricular•	

Infestación d•	 e ojo: músculos extraoculares

La identificación del escólex es el único ha-
llazgo patognomónico en las neuroimáge-
nes. Aparecen como nódulos redondeados o 
elongados de 2-4mm dentro de la cavidad del 
quiste.

Estudio serológico
Es útil en caso de que los hallazgos clínicos y 
radiológicos no sean concluyentes; sin embar-
go el estudio serológico negativo no descarta la 
enfermedad y uno positivo puede ser debido a 
infección pasada (18).

Cuadro1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE NEUROCISTICERCOSIS 

Categoría del criterio Criterio

Absolutos Demostración histológica del parásito

Visualización directa subretinal del parásito

Mayores Lesiones sugestivas en TAC o resonancia

Serología positiva

Resolución de lesiones luego de albendazol

Menores Lesiones en TAC 

Lesiones de cisticerco fuera del cerebro

Manifestaciones clínicas de cisticerco

Diagnóstico

Definitivo Un criterio absoluto

Dos mayores y uno menor

Probable Uno mayor y dos menores

Tres menores y factor epidemiológico (área en-
démica de cisticerco)

Tratamiento
Terapia anticonvulsivante como tratamiento 1. 
o como profilaxis en pacientes con alto ries-
go de convulsiones, como la presencia de 
lesiones múltiples, particularmente si están 
rodeadas de inflamación (35,36).

Las opciones más ampliamente estudia-
das son la fenitoína a dosis de 10-20 mg/k 
IV para el estatus convulsivo y la carba-
mazepina a dosis de 10-20 mg/k/día cada 
ocho horas vía oral para el mantenimien-
to.
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Antiparasitarios: aumentan la velocidad de 2. 
resolución de los quistes activos, disminu-
yen el riesgo de convulsiones y la recurren-
cia de hidrocefalia (37). 

Albendazol: 15 mg/k/día. No interactúa con 
anticonvulsivantes ni con los esteroides.

Duración de la terapia: tres a siete días para 
lesiones únicas; de 10 a 14 días para las le-
siones múltiples (38); y para quistes subarac-
noideos se recomienda hasta 28 días (39).

Esteroides: indicados en NC parenquimato-3. 
sa, subaracnoidea y encefalitis, con el fin de 
disminuir la inflamación que genera la des-
trucción del parásito por el antiparasitario. 
Se debe descartar previamente infección tu-
berculosa latente y parasitosis intestinal.

Prednisona 1 mg/k/día o dexametasona 0,1 
mg/k por 5-10 días

Prevención (37)
Inspección de la carne de cerdo en búsque-•	
da de cisticercos, ya que son visibles.
Conservar la carne congelada y cocinarla •	
adecuadamente.
Adecuada higiene de manos previa a la pre-•	
paración de alimentos.
Mejorar las condiciones sanitarias con un •	
adecuado desecho de los residuos huma-
nos.
Mantener a los cerdos alejados de posibles •	
desechos humanos.
Programas masivos de desparasitación para •	
captar a los portadores del parásito.
Educación a la población sobre la ruta de •	
transmisión y prevención.

CONCLUSIONES 
La NC es endémica en muchas regiones del mun-
do. Puede invadir el sistema nervioso central y 
manifestarse como hidrocefalia y epilepsia. El 
diagnostico en muchas ocasiones es inciden-
tal. Muchos pacientes son asintomáticos y se 

diagnostican accidentalmente en TAC o RM. La 
manifestación clínica más común es la de con-
vulsiones focales. El albendazol sigue siendo la 
elección en el manejo, acompañado de esteroi-
des y anticonvulsivantes.

Finalmente, el aporte que se pretende dejar es 
el de recordar la importancia de esta parasitosis 
y que aunque su manifestación principal son las 
convulsiones, otras formas, como la hidrocefalia 
también puede ocurrir. Reportar un caso a la li-
teratura es tratar de sumar y aportar a la recolec-
ción de observaciones sobre casos o pacientes 
en particular que en algún momento permitirán 
diseñar otros estudios o sacar pautas para el 
diagnostico y manejo
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