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ACTUALIZACIONES EN NEUROLOGIA INFANTIL II

NEUROCISTICERCOSIS EN PEDIATRIA

JORGE MALAGON VALDEZ

Clínica para la Atención del Neurodesarrollo, Aguascalientes, México

Resumen Cisticercosis: enfermedad parasitaria que afecta en México al 3% de la población. Se considera
que  hay más de 50 millones de  infectados en el mundo, endémica en México, Centro y Sudamérica,

Africa, Asia e India. Considerada la enfermedad infecciosa neurológica más importante mundialmente por sus
manifestaciones clínicas. El agente causal en cerdos y humanos es el cisticerco de la Taenia solium,  que  puede
alojarse en músculo, cerebro y ventrículos. Si se ingiere carne de cerdo contaminada con cisticercos, se ad-
quiere la solitaria, que vive en los intestinos del ser humano y genera miles de huevecillos que se excretan por
la materia fecal. Al ingerir alimentos contaminados con materia fecal por el humano y el cerdo, se adquiere la
cisticercosis que compromete distintas partes del organismo, especialmente el SNC. El ser  humano es el único
hospedero de la solitaria y  el cerdo es intermediario, por lo que la prevalencia de la teniasis-cisticercosis de-
pende de este vínculo. Se diagnostica en zonas endémicas por la presencia de crisis convulsivas, cefalea, sín-
tomas neurológicos focales, trastornos de visión, hipertensión endocraneal y tomografía cerebral con zonas
hipodensas o quiste con un anillo hiperdenso. El tratamiento con antiparasitarios es controversial en pediatría,
se sugiere administrarse en la fase quística no calcificada y en casos de epilepsia asociada. Pocos son los
casos que ameritan tratamiento quirúrgico por hidrocefalia o por cisticerco intraventricular, que es muy raro.
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Abstract Pediatric neurocysticercosis. Cysticercosis: parasitic disease which affects 3% of the population
in Mexico. It is considered that there are more than 50 million infected people in the world, en-

demic in Mexico, Central and South America, Africa, Asia and India. It is considered the most important neuro-
logical infectious disease world-wide for its clinical manifestations. The causal agent in pigs and humans is the
cysticercus of the Taenia solium, that can lodge in muscle, brain and ventricles. If pork meat contaminated with
cysticercus is eaten, the tapeworm will live in the human intestine and create thousands of eggs that are ex-
creted by the feces. When food contaminated with fecal matter is consumed by man or pig, the cisticercosis is
disseminated in several parts of the organism, specially CNS. Man is the only host of the tapeworm and the pig
is the only intermediary, reason why the prevalence of the teniasis-cisticercosis depends on this bond. It is diag-
nosed in endemic zones by the presence of convulsion crises, focal migraine, neurological symptoms, disorders
of vision, endocraneal hypertension and CT scan with hypodense zones or cysts with a hyperdense ring. The
antiparasitic treatment in children is controversial among pediatricians; it is suggested to use it only in the non
calcified cystic phase and in cases associated with epilepsy. Few are the cases of hydrocephalic or intraven-
tricular cysticercus that need surgical treatment.
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La neurocisticercosis es una enfermedad endémica a
nivel mundial, principalmente entre países en vías de
desarrollo; se calcula que en México afecta cerca del 3%
de la población1. Por las manifestaciones clínicas se con-
sidera la enfermedad neurológica más importante en el
mundo2.

El agente causal tanto en cerdos como en humanos
es el cisticerco de la Tenia solium, es una forma interme-

dia o larvaria en el desarrollo del parásito que tiene una
forma quística con una delgada pared semitransparente
(Fig. 1), puede alcanzar de 1 a 2 cm de diámetro cuando
se aloja en músculo o cerebro y de 3 a 6 cm al estar en
los ventrículos,  Es precursor del embrión hexacanto (seis
ganchos) antes de convertirse en un gusano adulto o
solitaria. Los cisticercos provienen de los huevos produ-
cidos por el parásito adulto (solitaria), tras ser ingeridos
por el ser humano (carne de cerdo infectada y mal coci-
da) o por el cerdo. Los cisticercos se convierten en soli-
tarias, las cuales  viven en los intestinos del ser humano
y generan miles de huevos que son expulsados con la
materia fecal al medio ambiente. Al ingerir el ser humano
alimentos contaminados los huevecillos, a través del to-
rrente sanguíneo se van a alojar en distintos órganos,
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sobre todo sistema nervioso central como neurocisticer-
cosis. En vista de que el ser humano es el único hospe-
dero de la solitaria y de que tanto el hombre como el
cerdo son los principales hospederos de los cisticercos,
la prevalencia de la teniasis-cisticercosis depende exclu-
sivamente del vínculo  que el hombre establece con es-
tos animales, que son los principales huéspedes inter-
mediarios. El diagnóstico en zonas endémicas es por la
presencia de crisis convulsivas, cefalea, síntomas
neurológicos focales y trastornos de la visión, datos clíni-
cos de hipertensión endocraneal y una tomografía com-
putada cerebral con zonas hipodensas o rodeadas de un
quiste con un anillo hipervascularizado. El tratamiento
con antiparasitarios es controversial en pediatría y cuan-
do se administra es solo en la fase quística no calcificada.
Pocos son los casos que ameritan tratamiento quirúrgi-
co, como en la hidrocefalia o en el quiste intraventrícular.

Se revisa el ciclo vital, el cuadro clínico y los diversos
tratamientos, así como la posibilidad de una intervención
inmunológica a base de vacunas, tanto en humanos como
en cerdos.

Biología de la Tenia solium

En condiciones naturales, la Tenia solium habita sólo en
el intestino delgado del ser humano; la mayoría de las
veces hay solo un gusano, de ahí su nombre de solitaria,
sin embargo no es raro encontrar más de una solitaria
por paciente. Tiene un escólex o cabeza, que se adelga-
za para formar un cuello a partir del cual se forman los
proglótidos o segmentos. El conjunto de proglótidos uni-
dos entre sí en forma de cadena se llaman estróbilo y
pueden alcanzar varios metros de largo. Los proglótidos
más cercanos al cuello son los más jóvenes e indife-
renciados. A su vez, los más distales son los más dife-
renciados y contienen un gran número de huevecillos,
en promedio 50,000 por lo que se les denomina grávi-
dos; éstos son desprendidos en forma espontánea por el
gusano adulto, en promedio 4 a 5 por día, a través de las
heces del huésped. Generalmente la primera expulsión
ocurre dos a tres meses después de la infección. La vida
de la solitaria puede ser hasta de 15 años.

La cisticercosis se adquiere al ingerir los huevos de la
Tenia solium, la mayoría de las veces propiciada por mala
higiene personal, así como de agua, alimentos contami-
nados y mal manejo de las excretas humanas, frecuen-
temente de un portador del helminto adulto (Fig. 1), es
rara la autoinoculación. Al llegar al tubo digestivo del hués-
ped intermediario, se ha observado que las cuatro ven-
tosas se anclan a las vellosidades intestinales del epite-
lio, ocasionando daño importante, pero limitado a zonas
distantes del epitelio intestinal; pareciera que una vento-
sa capta una vellosidad. Ahí, el parásito se mantiene
mientras tenga de donde asirse, cuando la vellosidad

degenera, el gusano se mueve para anclarse a nuevas
vellosidades, lesionándolas.

 Las enzimas proteolíticas y las sales biliares dan la
señal para activar al embrión hexacanto (oncosfera) con-
tenido en el huevecillo. Los embriones activados pene-
tran la pared intestinal del huésped hasta alcanzar capi-
lares linfáticos y sanguíneos, que los distribuye a través
del sistema circulatorio a varios órganos y tejidos como
son; tejido subcutáneo, músculo esquelético, corazón,
cerebro, ojos, pulmones, etc. Se refiere que se necesitan
10 semanas para que el huevecillo se convierta en
cisticerco y que puede sobrevivir varios años en los teji-
dos del huésped intermediario.

El ciclo se completa cuando el ser humano ingiere
cisticercos vivos presentes en la carne de cerdo cruda o
con mal cocimiento. Otra vez las enzimas gástricas y las
sales biliares participan en la activación y el cisticerco
presenta el escólex y se fija a la pared intestinal. Cuando
el parásito está anclado, crece hasta convertirse en una
tenia adulta productora de proglótidos grávidos.

Cisticercosis en sistema nervioso central

En el ser humano, el cisticerco se puede localizar en va-
rias partes del organismo, las más frecuentes son: mús-
culos esqueléticos, sistema nervioso, ojos, tejido graso,
subcutáneo y corazón. La cisticercosis del sistema ner-
vioso central (SNC) es más frecuente en América. En
Asia y Africa es la forma extraneurológica.

En especial la neurocisticercosis adopta distintas for-
mas de acuerdo a su localización, el número y el estado
biológico del parásito, así como el grado y tipo de infla-
mación del tejido del huésped y las estructuras del siste-
ma nervioso afectadas. Por lo que las manifestaciones
clínicas serán el resultado de la combinación de estos
factores y se podrá presentar cualquier manifestación
clínica neurológica. Por esta causa es casi imposible diag-
nosticar solo por la clínica a la neurocisticercosis, debido
a su amplia variabilidad de signos y síntomas  y su am-
plio espectro patológico. Aunque existen ciertos cuadros
en zonas endémicas que pueden ser orienta-dores, por
lo que  es posible que en dichas áreas, ante una manifes-
tación neurológica, este diagnóstico siempre deba ser con-
siderado, sobre todo en pacientes que inician con crisis
convulsivas o un síndrome de hipertensión endocraneal.

En el SNC los parásitos se alojan en:
a) espacio subaracnoideo (forma meníngea).
b) en ventrículos cerebrales (forma ventricular) y
c) en el parénquima cerebral y de médula espinal (for-

ma parenquimatosa).
Estas variaciones en los diversos sitios, son un factor

que determina la forma y la dimensión de los parásitos;
los que se encuentran en los ventrículos cerebrales y los
subaracnoideos son más grandes y con frecuencia
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multilobulados (forma racemosa). En relación a los
parenquimatosos, por lo general son vesículas únicas,
ovoides o esferoides, más o menos homogéneas de 0.5
a 1 cm. de diámetro, que son las que se observan regu-
larmente en el paciente pediátrico y frecuentemente se
presentan como una lesión única.

La forma parenquimatosa siempre se localiza en las
zonas más vascularizadas, como son la sustancia gris
cortical y los núcleos subcorticales, aunque no es raro
encontrarlos en la sustancia blanca subcortical. Son con
mayor frecuencia afectados los hemisferios cerebrales
y menos el tallo cerebral, cerebelo o médula espinal.
En la forma ventricular, las vesículas afectan al cuarto
ventrículo con más frecuencia. Las subaracnoideas
pueden encontrarse en forma aislada, están sobre
todo en la convexidad de los hemisferios cerebrales.
El otro tipo es la racemosa, que se forman en las cister-
nas subaracnoideas de la base, del opérculo, cerebelo,

mesencefálica, ambiens y en la magna. En la mayoría
de los casos se muestran las vesículas en localización
mixta.

En la actualidad el diagnóstico de neurocisticercosis
se realiza por medio de las técnicas de imagenología,
sobre todo tomografía axial computarizada cerebral (TAC)
y resonancia magnética (RM) cerebral. Pero el definitivo
es por medio de una biopsia o su identificación en el teji-
do en autopsias. En los países en donde es endémica, el
patólogo está familiarizado con la identificación del pará-
sito. Es de gran dificultad para el patólogo que tiene su
primer contacto con el diagnóstico.

Vacunas contra la cisticercosis

La vacunación se ha considerado como la forma más
efectiva de control de las enfermedades infecciosas ya

Fig. 1.– Ciclo de vida de la Taenia solium: El hombre es el huésped definitivo y el cerdo el intermediario. El hombre, al tener
la solitaria o tenia, arroja huevecillos en las heces fecales, que contaminan alimentos y el ingerirlos nuevamente da
neurocisticercosis. Si los ingiere el cerdo, se infecta y presenta cisticercos, al ingerirlos el hombre en carne mal cocida
adquiere la solitaria o teniasis.
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sea en humanos como en animales. En las infecciones
parasitarias causadas por tenias, es posible que algunas
vacunas pudieran ser efectivas, debido a que tanto en
humanos como en cerdos hay la posibilidad de que de-
sarrollen  una intervención inmunológica. Hay diferentes
antígenos en las diversas etapas del desarrollo de la Tenia
solium, que han demostrado efectividad en los cerdos en
condiciones experimentales. La vacuna deberá ser apli-
cada a los cerdos, pues al eliminar la infección en estos
hospederos el ciclo de vida del parásito se rompería y se
prevendría la infección humana. Existe otro punto en el
que parece haber acuerdo y es que los anticuerpos es-
pecíficos para los antígenos más frecuentemente reco-
nocidos por pacientes o animales infectados no parecen
cumplir un papel importante en la protección. En la Uni-
versidad Nacional Autónoma de México, se ha logrado
que una vacuna anti-cisticerco que está producida por 3
péptidos producidos en forma sintética, sea validada y
certificada por las autoridades de Salud Animal en Méxi-
co; está en planeación su comerciali-zación3.

Manifestaciones clínicas en pediatría

De acuerdo a las clasificaciones actuales, sigue siendo
la de Sotelo4 una de las más utilizadas, aunque fue des-

crita para la neurocisticercosis en el adulto que está en
su forma activa, refiriéndose a la etapa inflamatoria agu-
da. Además, la forma inactiva muestra las complicacio-
nes o el parásito calcificado. Hay nuevas clasificaciones
como la propuesta por un consenso de neurocisticercosis
en 19965.

Una gran diferencia del cuadro clínico en niños con el
del adulto es la presencia de crisis convulsivas; es la pri-
mera manifestación hasta en un 94%6 de los casos y rara
vez hay un cuadro de hipertensión endocraneal o de
focalización7. La cefalea como síntoma aislado  en  oca-
siones acompañada de vómito, los trastornos del apren-
dizaje y cambios conductuales son manifestaciones clí-
nicas en pediatría8. Pero la cefalea y la hipertensión
endocraneal son más frecuentes en los adultos.  No hay
preferencia de sexo, aunque en algunas series predomi-
na el masculino.

Dentro de las crisis convulsivas, las más frecuentes
son las crisis parciales focalizadas y en segundo lugar
las crisis parciales secundariamente generalizadas, las
crisis generalizadas tónico-clónicas ocupan el tercer lu-
gar9. Hay manifestaciones especiales de acuerdo a la
localización del parásito, como corea, o  parálisis de uno
o varios nervios craneales. Una localización que puede
ser diagnosticada durante la exploración física es la ocu-
lar, ya que al observar el fondo de ojo  se puede  ver el
parásito en el espacio subretiniano o en el humor vítreo;
esta presentación puede  poner en riesgo la visión por la
inflamación y degeneración de los quistes o el despren-
dimiento de la retina.

Fig. 2.– Quiste con reforzamiento de la pared en TAC cere-
bral y zona de edema perilesional (forma activa).

Fig. 3.– RMN Cerebral, con zona hipointensa parietal izquier-
da;  se puede observar incluso el quiste, en el lado dere-
cho.

Fig. 4.– Imagen del mismo paciente con edema de la sus-
tancia blanca y quiste.

Fig. 5.– Quiste de cisticerco y área de edema perilesional
fronto-parietal derecho.
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El cuadro clínico puede presentarse como encefalitis
con fiebre, cefalea, náusea y vómito, asociada a trastor-
nos conductuales, con irritabilidad y somnolencia, que
puede llegar incluso al coma, con manifestaciones ya sea
de meningitis o de hipertensión endocraneal; se presenta
en algunas series como la segunda presentación
clínicamente más frecuente en niños10. En ocasiones pue-
de haber afectación a nivel de médula espinal, dando un
síndrome de compresión medular, con dolor de las raíces
nerviosas y cuadro de una mielitis transversa (Fig. 8).

Raramente en niños se ve la neurocisticercosis intra-
ventricular (5 a 10% de todos los casos) que presenta
hidrocefalia secundaria, con hipertensión endocraneal
intermitente y sin signos de focalización. Aunque no es
frecuente que los ventrículos laterales se obstruyan, cuan-
do hay obstrucción es frecuentemente a nivel del IV
ventrículo. También es raro que se presenten datos de
vasculitis y que provoque un  infarto cerebral.

El cuadro de meningitis basilar crónico, a menudo se
asocia con diferentes formas de neurocisticercosis. Se

presenta irritación meníngea, con aumento de la presión
intracraneal por inflamación, edema o por obstrucción de
un quiste y la respuesta inflamatoria diseminada en el
espacio subaracnoideo. Es una forma de presentación
clínica en el adulto y provoca bloqueo de la circulación
del LCR y secundariamente hidrocefalia.

Diagnóstico

El diagnóstico está basado principalmente en las mani-
festaciones clínicas, en el líquido cefalorraquídeo (LCR)
y en los hallazgos de imagen.

El LCR presenta en un 50% de los casos una
pleocitosis con eosinofilia o linfocitos. A menudo la glu-
cosa está disminuida y las proteínas elevadas. Además,
la prueba de anticuerpos específicos por fijación de com-
plemento es positiva. La prueba de ELISA tiene escaso
valor, sobre todo en las formas parenquimatosas, calci-
ficadas o granulares. Las pruebas séricas de anticuerpos
son relativamente inespecíficas; si el paciente ha tenido
contacto previo con la Tenia solium o con otro tipo de
helmintiasis, puede salir positiva sin tener necesariamente
neurocisticercosis.

Imagenología: Los estudios más importantes son la
Tomografía axial computada cerebral (TAC) y la Reso-
nancia Magnética (RM). Las Rx simples de cráneo sola-
mente son útiles en casos de cisticercos calcificados y
prácticamente en nuestros días no tienen valor para el
diagnóstico, ya que pueden confundirse con otras calcifi-
caciones patológicas como toxoplasmosis, esclerosis tu-
berosa, tuberculomas o tumores del sistema nervioso
central.

La TAC cerebral es quizá en nuestro medio el estudio
de mayor valor, por su accesibilidad y costo, aunque es de
menor sensibilidad para detectar la inflamación alrededor
del quiste (Fig. 2). El hallazgo más común en la TAC es

Fig. 6.– Lesiones quísticas hipointensas con escólex visibles.

Fig. 7.–  Dilatación ventricular por cisticercosis en la fosa
posterior, que provoca obstrucción del acueducto de Silvio.

Fig. 8.– Cisticercosis a nivel de la médula espinal, provocan-
do un cuadro clínico de compresión medular.
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una pequeña lesión única parenquimatosa con edema
perilesional. A diferencia de los adultos, en quienes se
observan múltiples quistes parenquimatosos, sobre todo
en las cisternas de la base o en el espacio subaracnoideo
y también dilatación ventricular11.

La RM cerebral es mejor para observar los quistes
intraventriculares y de médula espinal, debido a que
remarca las membranas del quiste y muestra las diferen-
cias en la intensidad de las señales de líquidos y tejidos
del cisticerco. Inclusive se logra ver el quiste (Fig. 3 y 5),
o el escolex que es un signo patognomónico de cisticer-
cosis (Fig. 6), las imágenes se observan redondeadas,
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2, bien delimita-
das del parénquima cerebral. Se considera realizarla
cuando se tiene duda, o bien si no hay lesiones aparen-
tes.  Las diferentes localizaciones en SNC del cisticerco,
se muestran en las Figuras 4, 5, 6, 7 y 8. El bloqueo del
acueducto de Silvio no es frecuente en pediatría pero se
llega a observar, sobre todo en mayores de 10 años. La
forma espinal es muy rara y se manifiesta clínicamente
como una compresión medular, el diagnóstico habitual-
mente se hace por la imagen.

Tratamiento

Va a depender de la localización de los quistes y de la
sintomatología del paciente. El tratamiento más frecuen-
temente utilizado en pediatría es el sintomático: en caso
de hipertensión endocraneal por edema cerebral, se re-
comienda el uso de esteroides e incluso diuréticos del
tipo del manitol o furosemida. Si las crisis convulsivas
son lo predominante y hay edema alrededor de la lesión,
el tratamiento con fármacos anticonvulsivos combinado
con esteroides será el mejor. De acuerdo a estudios de
seguimiento y a nuestra experiencia12, muchos casos de
pacientes con cisticercosis única y activa  solo requieren
tratamiento sintomático, ya que se observa que desapa-
rece la lesión  igual que cuando se administran medica-
mentos antihelmínticos13. En un estudio comparativo de
tratamiento sólo con esteroides, con albendazol y mixto,
no se encontraron diferencias significativas en relación a
la resolución de las lesiones, ya que en promedio des-
aparecieron en un seguimiento a los 6 meses en el 75%
de los pacientes. Sólo es importante comentar, que el
grupo de los pacientes tratados solo con esteroides pre-
sentaron una recurrencia de crisis mayor que los trata-
dos con albendazol, a pesar de utilizar al mismo tiempo
anticonvulsivos13.

El uso de medicamentos antiparasitarios es contro-
vertido y se sugiere solo en casos en que el cisticerco
esté activo, ya que  se disminuye el tiempo  de la muerte
del quiste y por lo tanto deja menos secuelas en el pa-
ciente afectado. Algunos autores mencionan que la ad-

ministración de antiparasitarios es adecuada, debido a
que puede tener acción en contra de posibles quistes
que no se hayan detectado en los estudios de imagen.

El medicamento más utilizado es el albendazol, que
es un benzimidazol con un potente efecto antiparasitario
polivalente; se ha demostrado su efecto contra el parási-
to a nivel del cerebro, ya que interfiere en el metabolismo
de la membrana del quiste, se administra por vía oral a
dosis de 15 mg/kg/día en dos dosis por 15 a 30 días, sin
exceder de 800 mg por día. Se puede repetir en caso
necesario por igual tiempo.

  El prazicuantel es el otro antihelmíntico que se reco-
mienda en la neurocisticercosis. La dosis es de 50 mg/
kg/día dividido en 3 dosis, 15 días como mínimo.

Es de notar que el parásito tiende a calcificarse inde-
pendientemente de si se administre un fármaco anti-pa-
rasitario o no; no hay suficiente información que determi-
ne si la calcificación disminuye al utilizarse antihelmínticos
o sólo tratamiento sintomático. No se recomienda la ad-
ministración de antihelmínticos cuando hay cisticercosis
ocular porque pueden incrementar la lesión.

Se recomienda la administración asociada con
dexametasona intramuscular o intravenosa en los casos
de cisticercosis activa y con proceso inflamatorio impor-
tante. En algunos casos se puede administrar exclusiva-
mente la dexametasona sin antiparasitario, cuando hay
datos encefálicos de inflamación importante cerebral di-
fusa. Incluso se sugiere manejo con diuréticos como la
furosemida, acetazolamida o manitol.

Los medicamentos antiepilépticos más frecuentemen-
te utilizados son;

- Carbamazepina a dosis de 10 a 30 mg/kg/día en 3
dosis.

- Difenilhidantoína: se administra de 5 a 7 mg/kg/día
en 2 a 3 dosis al día.

- Acido valproico: es también de utilidad a dosis de 15
a 60 mg/kg/día en 3 dosis.

- En la actualidad hay una buena respuesta con el
uso de oxcarbazepina, a dosis de 10 a 40 mg/kg/día.

- También la lamotrigina y el levetiracetán han demos-
trado ser una buena opción.

La administración en casos de crisis en general es de
2 a 3 años, se tiene un buen control en cerca del 90% de
los pacientes y al retirarse el tratamiento, el porcentaje
de recaída es del 15 al 20%. Hay algunos autores que
han reportado un porcentaje entre el 50 al 70%, que no
hemos visto en nuestra experiencia.

El tratamiento quirúrgico: afortunadamente en pedia-
tría es muy ocasional, y en los casos que presentan sig-
nos de hidrocefalia, que es más frecuente en la adoles-
cencia y en el adulto. Son muy raros los cisticercos in-
traventriculares o racemosos, se ha descrito que pueden
ser eliminados a través de cirugía endoscópica. Los ca-
sos en que se determina la cirugía como tratamiento de
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elección, son en la cisticercosis intraocular que se mane-
ja con tratamiento mixto, albendazol y cirugía, con una
vitrectomía para su extracción14. No es frecuente en nues-
tro medio la hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis,
pero en los casos en los que se presenta, el tratamiento
quirúrgico consiste en colocar una válvula de derivación
ventrículo-peritoneal.

En conclusión, la neurocisticercosis en pediatría es
una enfermedad parasitaria que infecta al SNC, por la
ingestión de alimentos contaminados con heces fecales.
Las principales manifestaciones clínicas son: en primer
lugar las crisis epilépticas de inicio parcial, en segundo
lugar las que se  generalizan en forma secundaria, y en
tercer lugar las crisis generalizadas desde el inicio.  Pue-
den presentarse datos clínicos de una hipertensión en-
docraneal, como cefalea y vómito. En ocasiones acom-
pañadas de trastornos conductuales o del alerta que
sugieren un síndrome encefálico. Hay algunos casos,
que el cuadro clínico va a depender del sitio donde se
encuentre el parásito en el SNC y puede dar manifesta-
ciones de un síndrome de neurona motora inferior si
está a nivel espinal. Aunque es raro, llegan a presen-
tarse datos clínicos compatibles con hidrocefalia. Entre
las diferentes herramientas para el diagnóstico, la
imagenología es la mejor, a través de la TAC cerebral y
la RMN cerebral que en profesionales experimentados
son base para diagnosticar la neurocisticercosis. Estu-
dios de inmunología en LCR son de un gran apoyo en
casos dudosos.

En relación al tratamiento, existe una gran controver-
sia entre un manejo sintomático, ya sea con esteroides y
antiepilépticos, sólo con esteroides, solo con antiepi-
lépticos y agregando antihelmínticos como prazicuantel
o albendazol, y cuándo manejarse con diuréticos. Rara-
mente es necesario el tratamiento quirúrgico y se reco-
mienda en los casos de hidrocefalia obstructiva con la
colocación de válvula de derivación.

Es importante tener mayor cantidad de estudios para
determinar el tratamiento más adecuado, de acuerdo al
tipo de presentación clínica de la enfermedad

Mención aparte debe ser el manejo epidemiológico,
que será el principal para erradicar este tipo de enferme-
dades, educando a la población con medidas higiénico-
dietéticas  y sobre todo la posibilidad de vacunación en
los cerdos y así romper el ciclo biológico de la tenia.
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