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Introducción

La cisticercosis, infección provocada por la larva del parásito 
Taenia solium, es la enfermedad parasitaria más frecuente del 
sistema nervioso central (SNC) en los seres humanos1-5 y la cau-
sa más frecuente de epilepsia adquirida en los países en vías de 
desarrollo1,5, en donde la tasa de prevalencia de epilepsia es el 
doble que en los países desarrollados5. La cisticercosis es un 
problema de importancia creciente en los países desarrollados, 
debido a las corrientes migratorias procedentes de áreas endé-
micas. En los últimos 20 años, la introducción de la tomografía 
computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) cerebral ha 
permitido diagnosticar la enfermedad en estadios más precoces 
y ha aumentado el porcentaje de casos tratados con éxito3,5.

Caso clínico

Varón de 7 años de edad, sin ningún antecedente personal ni 
familiar de interés, con un buen desarrollo psicomotor, proce-

dente de Colombia y residente en España desde hacía 4 meses. 
Acude a urgencias por presentar un episodio de disartria, con 
desviación de la mirada hacia la derecha. A los pocos minutos 
asocia desconexión del medio, hipertonía generalizada y movi-
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Figura 1. Tomografía 
computarizada (corte 
axial) que muestra 
múltiples calcificaciones
cerebrales (flechas 
blancas)
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mientos clónicos de las extremidades superiores, de 10-15 
minutos de duración, con posterior hipotonía y somnolencia. 
No presentaba fiebre ni otros desencadenantes del episodio 
paroxístico de interés. En la TC se observan múltiples calcifica-
ciones generalizadas, compatibles con neurocisticercosis (figu-
ras 1 y 2). En la RM no se observan quistes viables ni reaccio-
nes inflamatorias. En el fondo de ojo se observan varias
lesiones blanquecinas retinianas bilaterales. En el electroen-
cefalograma se aprecian elementos epileptiformes en región 
centro-temporal izquierda. Se cursa una muestra de líquido 
cefalorraquídeo para efectuar una serología específica. Se ini-
ció tratamiento con oxcarbacepina, y el paciente ha permane-
cido asintomático. No se pautó tratamiento antiparasitario ni 
esteroideo.

Discusión

Tras la ingestión de los huevos de Taenia, los parásitos evolucio-
nan en los tejidos hasta convertirse en quistes, y alcanzan su 
madurez a los 3 meses1. La enfermedad sintomática procede 
casi exclusivamente de la infección del SNS (neurocisticercosis) 
y del ojo. En la mayoría de los pacientes, la neurocisticercosis 
provoca los síntomas tras varios años de la invasión inicial por el 
parásito, debido a la inflamación que se produce a su alrededor, 
a un efecto masa o al proceso de cicatrización residual1,5.

Los quistes viables presentan paredes finas y están llenos 
de líquido claro. Durante el proceso degenerativo se produce 
una intensa reacción inflamatoria, y aparece una imagen anu-
lar tras la administración de contraste3,4. Finalmente, los quis-
tes son procesados por la respuesta inmune celular, dando lu-
gar a lesiones calcificadas (o desapareciendo). En nuestro 
paciente todas las lesiones se hallaban en esta fase. Habitual-
mente, las calcificaciones son pequeñas, y por lo general no 
hay edema alrededor3. La RM es la técnica de imagen más 
sensible para la demostración de quistes y escólex; sin embar-
go, para detectar las calcificaciones es mejor la TC2-4.

La introducción de praziquantel y albendazol como fárma-
cos antiparasitarios fue acogida con gran entusiasmo por al-
gunos sectores de la comunidad científica, pero numerosos 

autores han cuestionado su utilidad real1. Entre el segundo y 
el quinto día de tratamiento suele aparecer un empeoramien-
to de los síntomas neurológicos, probablemente debido a una 
inflamación local por la muerte de las larvas, por lo que se 
asocia tratamiento con corticoides para disminuir el edema y 
la hipertensión intracraneal que suelen provocar los antipa-
rasitarios.

Padma7, Carpio8 y otros autores postularon, a partir de la 
observación de pacientes que evolucionaban de forma favora-
ble sin necesidad de tratamiento antiparasitario, que probable-
mente sea innecesario provocar una inflamación grave en el 
cerebro debido al tratamiento, sobre todo teniendo en cuenta
que la neurocisticercosis sigue un curso benigno, que los quis-
tes suelen degenerar y que la enfermedad evoluciona de forma
natural a la curación.

En los últimos años se han publicado numerosos estudios 
aleatorizados y controlados que apoyan el uso del tratamiento
antiparasitario en pacientes con lesiones quísticas y en las 
captantes de contraste, ya que se ha demostrado una reduc-
ción en el número de lesiones, una mejora de la neuroimagen
y una reducción de la probabilidad de convulsiones6. En los 
pacientes con lesiones calcificadas exclusivamente, como las 
que presentaba este paciente, no está indicado el tratamiento
antiparasitario ni esteroideo, ya que son lesiones residuales de
cisticercos muertos1,4,5.

Sin embargo, la decisión de administrar antihelmínticos y/o 
corticoides no siempre es clara, por lo que se debe individuali-
zar su uso; por ejemplo, en los casos con un número muy redu-
cido de quistes y escasa repercusión clínica1,6.
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Figura 2. Tomografía 
computarizada (corte 
axial). Las calcificaciones
son lesiones residuales 
debidas a la degeneración
de los quistes
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