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DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE LA NEUROCISTICERCOSIS EN EL PERÚ
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RESUMEN

La neurocisticercosis (NCC) es la parasitosis humana más frecuente del sistema nervioso central y es causada por 
las larvas del céstodo Taenia solium. La NCC es endémica en prácticamente todos los paises en vías de desarrollo. 
En general se presenta como formas intraparenquimales asociadas con convulsiones o formas extraparenquimales 
asociadas con hipertensión endocraneana. La sospecha clínica y epidemiológica es importante pero el diagnóstico se 
realiza primariamente por imágenes y se confirma con serología. La tomografía axial computarizada y la resonancia 
magnética son las pruebas imagenológicas usadas. Como prueba confirmatoria se usa el diagnóstico inmunológico 
a través de western blot, que actualmente se pude realizar en el Instituto Nacional de Ciencias Neurológicas tanto 
en suero como en líquido cefalorraquídeo. El tratamiento involucra medidas sintomáticas (control de convulsiones o 
hipertensión endocraneana según sea el caso) y tratamiento antiparasitario (albendazol o praziquantel). El tratamiento 
antiparasitario debe hacerse bajo condiciones de hospitalización y en hospitales de tercer nivel.
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NEUROCYSTICERCOSIS DIAGNOSIS AND MANAGEMENT IN PERU

ABSTRACT

Neurocysticercosis (NCC) is the most common parasitic disease of the central nervous system and is caused by larvae 
of the tapeworn Taenia solium. NCC is endemic in almost all developing countries. It presents as intraparenchymal 
forms associated with seizures or as extraparenchymal forms associated with intracranial hypertension. The clinical 
and epidemiological suspicion are important but the diagnosis is made primarily by images and confirmed by serology. 
Computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging tests are used. Inmunodiagnosis by Western Blot, 
which is currently perform in the Instituto Nacional de Ciencias Neurológicas in serum and cerebrospinal fluid serves 
as confirmatory test. Treatment involves symptomatic measures (control of seizures or intracranial hypertension) and 
anticysticercal medications (albendazole and praziquantel). Anticysticercal treatment should be used under hospital 
conditions because of secondary effects.

Key words: Neurocysticercosis; Albendazole; Praziquantel; Taenia solium; Peru (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

La cisticercosis es la parasitosis por larvas del céstodo 
Taenia solium que se enquistan en el sistema nervioso 
central (SNC) y otros tejidos, tras ingerir alimentos 
contaminados con huevos de este parásito. El hospedero 
principal de la cisticercosis es el cerdo, el cual actúa como 
intermediario en el ciclo cisticercosis-teniasis. El hombre 
también puede ser hospedero intermediario ocasional (1).

La neurocisticercosis (NCC) es la parasitosis humana 
más frecuente del SNC, y es endémica en prácticamente 
todos los países en desarrollo, con excepción del mundo 
musulmán. Es endémica en Iberoamérica, India, partes 
de Asia y África; en USA y Europa se presenta con cierta 
frecuencia, mayormente en inmigrantes. Es menos 
frecuente en niños. En Latinoamérica la cisticercosis 

subcutánea es rara, y la cisticercosis cerebral con 
formas quísticas es frecuente, mientras que en Asia 
la cisticercosis subcutánea es común. En la India es 
usualmente un solo parásito en degeneración (2). 

En general, la NCC se presenta como formas intra-
parenquimales, asociadas con cuadros convulsivos, 
o formas extraparenquimales, estando estas últimas 
asociadas con hipertensión endocraneana. Los quistes 
intraparenquimales pasan por las siguientes fases de 
evolución:

fase vesicular: quistes viables, provocan una res-• 

puesta inflamatoria mínima.
fase coloidal: presencia de inflamación provocada • 

por la respuesta inflamatoria celular alrededor del 
quiste.
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fase nodulo granular: sustitución gradual por tejido • 

fibrótico y colapso progresivo de la pared del quiste.
fase de calcificación: incorporacion de calcio sobre • 

el tejido fibrótico del parásito (3,4).

La NCC extraparenquimal incluye quistes subaracnoi-
deos o intraventriculares. Los quistes subaracnoideos 
pueden alcanzan gran tamaño y forman lobulaciones 
(aspecto de racimo de uvas), pierden el escólex y se 
ubican por lo general en la base del cerebro o en la fi-
sura de Silvio, más raramente en la convexidad. Los 
quistes subaracnoideos de la base llevan a hidrocefalia, 
mientras que los de la fisura de Silvio o de la convexidad 
causan efecto de masa. La NCC intraventricular provoca 
elevación transitoria o persistente de la presión intracra-
neal (PIC) secundaria a bloqueo del acueducto de Silvio 
o del orificio de Lushka y Magendie. La inflamación de 
estos quistes produce ependimitis y aracnoiditis, lo que 
a su vez provoca tambien hidrocefalia o vasculitis con 
accidente cerebro vascular (5-7).

Las manifestaciones clínicas son muy variables y es 
frecuente encontrar una combinación de síndromes que 
en orden de frecuencia son (Tabla 1):

Ocasionalmente puede presentarse el síndrome de 
Bruns, desencadenado por cambios de posición y 
caracterizado por cefalea, vértigo, vómito, alteraciones 
cerebelosas, pérdida de conciencia y, ocasionalmente, 
muerte. Este síndrome se debe a quistes en el cuarto 
ventrículo o formas racemosas de la cisterna magna que 
causan obstrucción del LCR y compresiones venosas.

En la cisticercosis ocular se presentan problemas de 
agudeza visual progresivos. Desprendimiento de retina y 
pérdida de la visión, vitritis, uveitis, oftalmitis, iridociclitis, 
proptosis, ptosis, diplopia (forma extraocular). La 
cisticercosis muscular es primariamente asintomática, 
aunque en casos masivos puede haber hipertrofia 
muscular dolorosa y debilidad muscular proximal. Los 
nódulos subcutáneos son también asintomáticos y su 
biopsia ayuda al diagnóstico.

DIAGNÓSTICO

Si bien la información clinica y epidemiológica orientan 
el diagnóstico, en nuestro país se debe descartar 
cisticercosis en la mayoría de casos de crisis epilépticas, 
cefaleas crónicas o hipertensión endocraneana. El 

Tabla 1. Síndromes secundarios a neurocisticercosis.

Síndrome/Signos/Síntomas Características Ubicación del parásito
Epilepsia Crisis parciales o generalizadas NCC parenquimal
Cefalea No presenta características clínicas especiales. 

Aumenta con los esfuerzos y no cede con los 
analgésicos comunes

NCC parenquimal y extraparenquimal

Hipertensión endocraneana Además de la cefalea se presentan naúseas, 
vómito y síntomas visuales acompañados de 
papiledema. 

NCC intraventricular, NCC 
subaracnoidea, Quiste gigante, NCC 
intraparenquimal con respuesta 
inflamatoria marcada, NCC masiva.

Síndrome psíquico Pueden ser de tipo psicótico, confuso demencial, 
neurosis, alucinaciones, etc

NCC subaracnoidea basal, 
hidrocefalia, ubicación en el lóbulo 
frontal, etc.

Síndrome meníngeo Se presenta cuando hay aracnoiditis y fibrosis. Estados avanzados de NCC 
subaracnoidea basal.

Compromiso de nervios craneales Óptico, oculomotores, auditivo y facial. NCC subaracnoidea basal, 
hidrocefalia

Síndrome optoquiasmático Por aracnoiditis y estrangulamiento del quiasma 
óptico por meninges engrosadas. Hay disminución 
de la agudeza visual y palidez con atrofia de papila

NCC subaracnoidea basal, 
hidrocefalia

Encefalitis cisticercósica frecuente en niños, deterioro del estado 
neuropsicológico, crisis recidivantes, hipertensión 
endocraneana y coma.

NCC intraparenquimal masiva

Medular (rara) Cambios motores y sensitivos de las extremidades, 
a veces con paresias o parálisis; mielitis transversa, 
mielopatia por compresión.

NCC del espacio subaracnoideo.

Diagnóstico y manejo de la neurocisticercosis
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Figura 1. Imágenes de cisticercosis, cortesía del Grupo de Trabajo en Cistecercosis en Perú. (a) Cisticercosis quística viable en RM 
y TAC; (b) Cisticercosis masiva; (c) Cisticercosis intraventricular; (d) Granuloma intraparenquimal por NCC; (e) Calcificaciones por 
NCC; (f) Hidrocefalia por NCC; (g) Cisticerco ocular; (h) NCC recemosa.
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diagnóstico es primariamente por imagen, con la 
serología como herramienta confirmatoria de acuerdo al 
tipo de neurocisticercosis (8,9).

NEUROIMÁgENES 

En la actualidad se usa la tomografía axial computarizada 
(TAC) (10,11) y la resonancia magnética (12). En considera-
ción a su costo y disponibilidad, la TAC es el procedimien-
to diagnóstico más útil en NCC. Es importante enfatizar 
que la TAC debe ser realizada en equipos de última ge-
neración y buena calidad de imagen por que tomografias 
de pobre resolución dificultan el diagnóstico y resultan en 
pérdida de tiempo y dinero para los pacientes.

La TAC puede revelar formas activas, en degeneración e 
inactivas del cisticerco. Igualmente, NCC subaracnoidea 
con hidrocefalia, quistes intraventriculares y encefalitis 
cisticercósica (múltiples quistes captadores de contraste 
en anillo - inflamación y edema, con ventrículos laterales 
pequeños) (13).

La RM tiene mayor sensibilidad que la TAC, particularmente 
para lesiones pequeñas. Muestra imágenes mejor 
definidas (escólex), quistes intraventriculares (III y IV) en 
distintos planos espaciales. Sin embargo, no detecta bien 
las calcificaciones y es más costosa que la TAC (13).

INMUNODIAgNÓSTICO 

El diagnóstico inmunológico se realiza mediante la téc-
nica de inmunoelectrotransferencia (EITB), también lla-
mada inmunoblot o western blot, con antígenos glico-
proteicos purificados. Esta prueba está disponible a bajo 
costo en el Instituto Nacional de Ciencias Neurológicas, 
gracias a la colaboración de muchos años entre el Gru-
po de Trabajo en Cisticercosis en Perú y los Centros 
para el Control de Enfermedades (CDC) de los Estados 
Unidos. La sensibilidad de esta técnica en pacientes con 
más de un quiste viable es de alrededor de 98% y su es-
pecificidad es del 100% (14,15). Recientemente contamos 
también con la detección de antígeno parasitario tanto 
en suero como en liquido cefalorraquídeo (LCR) (16,17). 
Esta técnica nos permite monitorizar la evolución de los 
pacientes luego de tratamiento o cirugía.

OTROS ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

El hemograma sirve de orientación y debe tenerse de 
línea de base para monitorizar potenciales alteraciones 
debidas a la terapia antiparasitaria o antiepiléptica, al 
igual que las pruebas de función hepática.

El estudio de líquido céfalorraquídeo (LCR) mediante 
la punción lumbar (PL), puede mostrar proteínas 

aumentadas, glucosa baja, aumento de leucocitos, 
principalmente linfocitos y eosinófilos. Los anticuerpos 
o antígenos en LCR están más elevados en NCC 
racemosa (16). Se debe recordar que este procedimiento 
está contraindicado en pacientes con hipertensión 
endocraneana. 

Los exámenes de fundoscopía y ecografía ocular, 
son importantes para descartar la presencia de 
quistes oculares (mayormente en el vítreo o la retina), 
porque el daño causado al parásito por la terapia 
antiparasitaria puede comprometer la visión y causar 
daño permanente.

El descarte de teniasis, a pesar de la baja sensibilidad 
de la microscopía, se debe realizar en el paciente 
o sus familiares, para controlar la fuente de futuras 
infecciones.

El estudio mediante la biopsia, en los raros casos con 
quistes subcutáneos o aquellos que van a cirugía, 
permite confirmar el diagnóstico. 

DIAgNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial depende del tipo de lesión. En 
las lesiones quísticas hay que pensar en un astrocitoma, 
hidatidosis, quiste porencefálico o más raramente 
metástasis quísticas. En los granulomas, el diferencial 
es más amplio e incluye tuberculosis, toxoplasmosis, 
absceso cerebral, toxocariasis y metástasis. En las 
calcificaciones hay que considerar toxoplasmosis o 
citomegalovirus.

SIgNOS DE ALARMA Y COMPLICACIONES 

Se debe prestar atención a la presencia de los siguientes 
signos que marcan la descompensación del paciente 
y requieren manejo de urgencia: status epiléptico, 
coma y signos de HIC, signos focales deficitarios, 
deterioro cognitivo y midriasis arreactiva. De igual 
forma, las principales complicaciones que se pueden 
presentar en la evolución de pacientes con NCC son 
mal control de la epilepsia, disfunción de los sistemas 
de derivación (hidrocefalia hipertensiva), cefalea aguda 
y signos deficitarios permanentes o deterioro cognitivo/
demencia.

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la NCC involucra medidas sintomáticas 
(control de la cefalea, epilepsia e hipertensión 
endocraneana con anticonvulsivantes, esteroides, 
diuréticos osmóticos o analgésicos) y medicamentos 
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antiparasitarios (albendazol o praziquantel) (18). El uso 
de medicamentos antiparasitarios debe hacerse bajo 
condiciones de hospitalización y de preferencia en 
centros de tercer nivel para proveer manejo adecuado de 
eventuales descompensaciones del cuadro neurológico. 
Nunca ambulatoriamente.

El manejo sintomático inicial es de extrema importancia. 
La presencia de hipertensión endocraneana puede 
acarrear un mal pronóstico si no es manejada temprano 
y adecuadamente. El manejo de las crisis epilépticas 
debe en general seguir las reglas de la Liga Internacional 
Contra la Epilepsia. Luego del manejo sintomático y 
de emergencia adecuado, el paciente tributario de 
tramiento antiparasitario debe ser referido a un centro 
de referencia local o regional.

La NCC inactiva (calcificaciones) no requiere tratamiento 
antiparasitario, pero podria ayudar el uso de corticoides 
en el control algunas molestias. La hidrocefalia 
secundaria a NCC puede ser tributario de válvula 
de derivación ventrículo peritoneal (VDVP). La NCC 
parenquimatosa activa usualmente requiere tratamiento 
antiparasitario con albendazol o paziquantel. En general, 
se prefiere albendazol por ser más disponible y barato, 
penetra mejor en quistes subaracnoideos y no presenta 
interacciones farmacológicas con los corticoesteroides y 
anticonvulsivantes. Dosis: 15mg/kg/día por 7 a 15 días. 
Se absorbe mejor cuando se toma alimentos grasos. 

Alternativamente se puede usar praziquantel a 50 mg/
kg/día por 15 días (19).

La NCC extraparenquimal y en particular la subaracnoi-
dea (racemosa) ceden menos al tratamiento con anti-
parasitarios, en estos casos se recomienda terapia de 
un mes o más con ABZ. La terapia antiparasitaria debe 
ser continuada o repetida hasta conseguir la elimina-
ción total de los parásitos vivos. La NCC intraventricu-
lar requiere tratamiento quirúrgico y, actualmente, con 
la introducción de la neuroendoscopía, su extirpación 
con este procedimiento alternativo menos invasivo es 
alentador (20,21). A la fecha, son pocos los casos de NCC 
quística gigante tributarios de manejo quirúrgico. En ge-
neral, los casos de NCC deben tener un seguimiento 
por imágenes. Usualmente, se recomienda una TAC de 
control tres meses luego del tratamiento antiparasitario. 

EFECTOS ADVERSOS DEL TRATAMIENTO

Los efectos secundarios, usualmente cefalea, naúseas, 
vómito, fiebre, hipertensión endocraneana, convulsiones y 
coma, al parecer ocurren por una respuesta inflamatoria 
del huésped provocada al morir los parásitos debido a la 
administración del antiparasitario (30-80% de los casos 
y son mayores cuando existen numerosos quistes) y por 
ello su uso es contraindicado en los casos de encefalitis. 
Por esta razón no es recomendable el manejo ambulatorio 

Figura 2. Algoritmo de manejo de la neurocisticercosis.
DVP: derivación ventrículo peritonal. Dx: diagnóstico.
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Cuadro clínico sospechoso de 
NCC (epilepsia, cefalea atípica, 

hipertensión endocraneana, etc.)

Manejo sintomático adecuado

Neuroimagen

Tratamiento entiparasitario bajo 
hospitalización, cirugía (DVP o 

exéresis) si está indicada

DVP en casos
de hidrocefalia

Cisticercosis viable:
serología debe ser 
positiva. En casos 

seronegativos, 
agotar dx diferencial

Cisticercosis en 
degeneración:

serología puede ser 
positiva. En casos 

seronegativos, 
agotar dx diferencial

Cisticerocosis 
inactiva:

serología puede 
ser positiva 

No NCC
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de medicación antiparasitaria en NCC. Se presentan 
mayormente entre el 2.º y 4.° día de tratamiento. De 
presentarse estos síntomas, el manejo es primariamente 
con esteroides (prednisona 30 a 60 mg diarios o 
dexametasona parenteral 4-16 mg/día). Se debe poner 
enfasis en el tratamiento esteroideo concomitante, en 
particular en las formas encefalíticas y subaracnoidea (22).

LUGAR Y FORMA DE ATENCIÓN

Nivel I y II 

La atención en los primeros niveles es ambulatoria y 
orientada al manejo sindrómico, principalmente de la 
epilepsia y cefalea. Situaciones de emergencia incluyen 
el manejo de crisis convulsivas, status epilépticos, y 
manejo agudo de la hipertensión endocraneana. El Nivel 
II puede hacerse cargo del seguimiento postratamiento 
antiparasitario.

Nivel III y IV 

El manejo neuroquirúrgico y el tratamiento antiparasitario 
deberían manejarse en centros de este nivel en lo 
posible. Sobre dudas en el manejo de casos complejos, 
pueden consultar a la Unidad de Cisticercosis, Instituto 
Nacional de Ciencias Neurológicas: Jirón Ancash 1271, 
Barrios Altos, Lima. Teléfono (511) 411-7700
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