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RESUMEN 

 

INTRODUCCIÓN: la neurocisticercosis es la infección del sistema nervioso central  

causada por el parásitos Taenia Solium, es la parasitosis más común del  sistema 

nervioso central, y la principal causa de epilepsia adquirida en todo el mundo. 

OBJETIVO: Conocer cuáles son las características epidemiológicas y clínicas en 

los niños y adolescentes con diagnostico de neurocisticercosis que fueron tratados 

en Hospital Infantil Napoleón Franco Pareja desde Junio 2006  hasta Junio 2011. 

MATERIALES Y METODOS: estudio retrospectivo observacional de 201 casos 

pediátricos con diagnostico de neurocisticercosis, fueron evaluados y seguidos de 

3 meses a 10 meses. 

RESULTADOS: El síntoma clínico  más frecuente fue la crisis epiléptica focal en 

primer lugar, seguido de la crisis epilepticas generalizada y en tercer lugar el 

status convulsivo generalizado. La enfermedad se presentó de la siguiente 
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manera: las formas activas se observaron en torno al 47.2% de los casos (quistes 

viables en el 32.8% y la forma coloidal  14.4%) la forma granulomatosa en el 

48.8%,  y la forma inactiva (calcificaciones) en el 4%. En la gran mayoría de los 

casos, el tratamiento antihelmíntico se utilizo 97.5%. El 48.3% presentaba 

procedencia rural y un 51.7% urbana. El control de las crisis epilépticas se 

presento en el 100% de los casos, se utilizo  antiepiléptico en un 84.6%  de los 

pacientes. En el seguimiento de los casos se identificó como primera secuela 

neurológica la epilepsia en un 59%.  

CONCLUSIONES: Los hallazgos clínicos y paraclínicos de la neurocisticercosis en 

niños son acordes con la forma evolutiva de la enfermedad. La evolución clínica, 

incluyendo el control de las crisis es pobre, convirtiéndose en una causa 

importante de epilepsia adquirida y susceptible de control.  

 

 

PALABRAS CLAVES: Cisticercosis, neurocisticercosis, epilepsia. 

 

 

SUMMARY 

 

INTRODUCTION: Neurocysticercosis is infection of the central nervous system 

caused by the parasite Taenia solium, is the most common parasitic infection of 

the central nervous system, and the leading cause of acquired epilepsy worldwide. 

OBJECTIVE: To identify the epidemiological and clinical characteristics in children 

and adolescents diagnosed with neurocysticercosis who were treated at Children's 

Hospital Napoleon Franco couple from June 2006 to June 2011. 

PATIENTS AND METHODS: Observational retrospective study of 201 pediatric 

patients diagnosed with neurocysticercosis, were evaluated and followed by 3 

months to 10 months. 

RESULTS: The most frequent clinical symptom of partial onset seizures in the first 

place, followed by generalized seizures and status epileptics third place. The 

disease progresses as follows: the active forms were observed at around 47.2% of 
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cases (viable cysts in 32.8% and 14.4% colloidal) form granulomatous in 48.8%, 

and the inactive form (calcification) at 4%. In the vast majority of cases, treatment 

was used anthelmintic 97.5%. The 48.3% had a rural and urban 51.7%. The 

control of seizures was present in 100% of the cases, use of epilepsy in 84.6% of 

patients. At follow-up of cases identified as first neurological sequelae of epilepsy 

in 59%. 

CONCLUSIONS: The clinical and laboratory findings of neurocysticercosis in 

children are consistent with the evolutionary form of the disease. The clinical 

course, including seizure control is poor, becoming a major cause of acquired 

epilepsy and amenable to control. 

 
KEYWORDS: cysticercosis, neurocysticercosis, epilepsy. 
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INTRODUCCION 

 

La neurocisticercosis es la invasión del parásito (Taennia Solium) en estado 

larvario al sistema nervioso central, ésta es la presentación más frecuente de la 

cisticercosis. Después de la teniasis afectación intestinal  

teniasis(1).

 

Su distribución es endémica afectando tanto a la población pediátrica como adulta 

en países en vía de desarrollo, donde las condiciones de saneamiento básico y 

manutención porcina son precarias (2), la neurocisticercosis es una enfermedad 

que no presenta notificación obligatoria a los organismos de control, por lo que su 

frecuencia no da lugar a emergencias epidemiológicas y se desconoce el número 

exacto de casos y sus características epidemiológicas.  

En América Latina según reportes hasta 2005 unos 75 millones de personas 

(incluyendo niños y adultos) viven en zonas donde la cisticercosis es endémica, y 

aproximadamente 400.000 padecen enfermedad sintomática en zonas donde la 

neurocisticercosis es la principal causa de convulsiones (3).  

 

En Colombia no hay certeza en el número de casos ya que por una parte tenemos 

para el periodo de 1995 – 2005 el Instituto Nacional de Salud (INS) notifica una 

seroprevalencia de 14.9% que corresponde a 438 casos (niños y adultos) de 2.931 

casos evaluados, estos casos en su mayoría se presentaron en el departamento 

de Bolívar 43.3%. Mientras que por otra parte el Ministerio de Salud reporta 4 

casos para el periodo de 1990 -1995 (4).  

 

Por su parte los reportes de prevalencia de investigaciones independientes 

muestra una prevalencia mayor hasta de 52.9% (211/399 casos) en el 

departamentos del Cauca, para el año 2004 y 36% para el 2005 (5), y en Antioquia 

una prevalencia del 2,0%, en el intervalo de 1965/1980 (6).Esta prevalencia no se 

discrimina por grupo etario.  
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También existen reportes de estudios de casos que a pesar de no tener una 

relación epidemiológica permiten tener una aproximación a esta problemática; en 

el departamento del Valle del Cauca (300 casos) (7) y en el departamento de 

Antioquia (35 casos) (8). Además, se corrobora la correspondencia de los casos 

convulsivos con neurocisticercosis, en el Departamento de Nariño donde para el 

año de 1991 se encuentra una prevalencia de 23.30%, en pacientes epilépticos (9) 

y en el reporte del INS con 26.2% para las convulsiones como manifestaciones 

clínicas (10). 

 

En la población pediátrica se describe una frecuencia de presentación variable, en  

India se describe 0.89% (11), en zonas del continente americano como México se 

describe 0.5% (12), en Perú se ha encontrando neurocisticercosis como la primera 

causa de crisis focales en pediatría (13). Se observa que la frecuencia de 

presentación es menor que en la población adulta, sin embargo en estudios 

epidemiológicos indican que las crisis en pediatría son más frecuentes en países 

en vía desarrollo que en desarrollados (14), probablemente debido a causas 

infecciosa como la neurocisticercosis (15). 

 
La neurocisticercosis presenta una diversidad en la presentación clínica, no es 

fácilmente identificable solo con criterios clínicos (16), por lo que para su 

diagnostico se han agrupados elementos clínicos, imagenológicos y patológicos 

en un test clínico que da como resultados criterios mayores y menores, 

estableciendo la posibilidad de diagnostico definitivo o probable de 

neurocisticercosis (17) aunque estas escalas fue diseñada por Del Brutto y et al 

para adultos, son aplicada en los niños de nuestro hospital, con buena resultados, 

basados principalmente en los hallazgos imagenológicos. 

 

El tratamiento de la neurocisticercosis parenquimatosa activa comprende el uso de 

agentes antiparasitarios, asociado a esteroides para el manejo de la inflamación 

secundario ya se por la reacción del huésped a la  presencia del cisticerco en la 

corteza cerebral o a la reacción por la muerte del cisticerco por la terapia 
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antihelmíntica (18). El manejo  del síntoma más frecuente asociado a la 

neurocisticercosis en pediatría que es las crisis convulsivas, se determina el  

anticonvulsivante  teniendo en cuenta la semiología de las crisis: Carbamazepina 

para las crisis focales, ácido valproico para las crisis generalizadas o fenitoina 

para el manejo del estatus convulsivo a dosis terapéutica (19). 

 

Existe controversia si el tratamiento antiparasitario modifica la historia natural de la 

enfermedad, los estudios que evalúan el beneficio clínico de esta terapia muestran 

datos contradictorios (20,21,22,23). 

 

El objetivo de este estudio es identificar y describir las características 

epidemiológicas y clínicas asociadas a los casos de neurocisticercosis en la edad 

pediátrica, manejados en el principal hospital pediátrico del departamento de 

Bolívar. 

 
 

MATERIALES Y METODOS 

 

Se realizo un estudio retrospectivo observacional de casos pediátricos con 

diagnostico de neurocisticercosis, se recolecto la información de las historias 

clínicas entre los años 2006 a 2011 que se encuentran en el archivo médico del 

Hospital Infantil Napoleón Franco Pareja en Cartagena de Indias, Colombia. 

Los parámetros que se evaluaron fueron edad, sexo, procedencia, síntoma clínico 

al ingreso hospitalario, resultados de estudios de imagen, terapia antihelmíntica 

administrada, terapia antiepiléptica utilizada, se evaluó en el seguimiento clínico la 

persistencia de síntomas neurológicos. Los criterios diagnósticos que se tuvieron 

como base fueron los Del Brutto et al (24) y principalmente la tomografía axial 

computarizada cerebral (25) algunos casos resonancia magnética cerebral. En 

todo nuestro pacientes, el diagnostico probable de neurocisticercosis se baso en 

un criterio mayor (tomografía axial computarizada cerebral con lesión sugestiva de 
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neurocisticercosis u otro estudio de neuroimagen) un criterio menor (clínica 

neurológica sugestiva de neurocisticercosis) más el criterio epidemiológico (zona 

endémica). 

Para evaluar la actividad de la enfermedad, se utilizaron la clasificación de Sotelo 

(26) y el estudio de Carpio (27) quienes describen cuatro estadios identificable en 

los estudios de neuroimagen que  reflejan los cambios subyacentes al proceso de 

la enfermedad y la respuesta del huésped, identificando el estadio vesicular, como 

estadio viable, el estadio coloidal primer estadio de degeneración y muerte del 

parásitos, el estadio transicional o granular donde existe respuesta del huésped a 

la muerte del parasito reflejada por el edema perilesional y por último el estadio 

calcificado, donde el parasito se encuentra muerto e inactivo sin repuesta ni 

edema perilesional, el tratamiento antihelmíntico se utilizó  en la mayoría de los 

casos sin tener en cuenta estadio clínico-radiológico. Solo se presentará los 

resultados relevantes. 

 

Para el análisis estadístico de los datos se realizaron tablas y gráficos de 

frecuencia para las variables cualitativas, además medidas de tendencia central y 

de dispersión para las cuantitativas.  

 

RESULTADOS 

 

En el periodo de estudio se encontraron 272 historias clínicas con diagnóstico de 

neurocisticercosis, fueron excluidas 71 pacientes por presentar historias clínicas 

incompletas (no resultados de estudios de imagen, no información de tratamiento 

inicial, pacientes remitidos posterior a larga de data de diagnostico de 

neurocisticercosis).  

 

La muestra total fue de 201 pacientes, 50,7% fueron sexo masculino y 49.2% de 

sexo femenino. La edad que se presento más frecuente al momento del 
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diagnostico fue 5 años (16.9%). El seguimiento reportado en las historias clínicas 

oscilo entre 3 y 10 meses. 

 

Epidemiologia 

 

La procedencia rural fue 112 pacientes (55.7%), predominando sobre la urbana 

que mostro una menor frecuencia (44.3%), la mayoría de los casos provenían de 

la ciudad de Cartagena 89 (44.3%), y de su área rural fueron el 8,9% (38.8% 

Bayunca, 38.8% Bocachica, 22.4% Pasacaballo), en el área urbana los barrios 

que presentaron mayor frecuencia de casos fue el Olaya Herrera (28%) seguido 

del Pozón (22,4%). 

 

Otros municipios que mostraron un número importante de casos fueron  Mahates  

(16.4%), Turbaco  (7,5%), Arjona  (7,5%), los demás municipios mostraron un 

menor frecuencia de casos. 

 

Evaluación inicial 

 

La manifestaciones clínicas más frecuente fueron las crisis convulsiva (n = 199, 

99%), cefalea (n= 1, 0,5%), trastornos de aprendizaje (n=1, 0,5%). Todos los 

pacientes con estadios clínico-radiológicos viables (coloidal y vesicular, 29/66 un 

total 95 pacientes con estadio viable), presentaron crisis convulsiva, síntoma que 

llevo a la consulta, estadios clínicos-radiológicos no viable (granular y calcificado,  

98/8 un total 106 pacientes), 96/106 (90.5%) pacientes presentaron como síntoma 

inicial al diagnóstico crisis convulsiva, y en un menor frecuencia (5%) otros 

síntomas neurológicos cefalea (n=1)  trastornos del aprendizaje (n=1). Las crisis 

convulsiva única se dio en el 32% de los pacientes, predominaron las crisis 

epiléptica parciales  (n= 99, 49.7%), las crisis generalizadas fueron menos 

frecuentes (n=81, 40.7%), los pacientes que presentaron status convulsivos 

generalizado en el debut de la enfermedad fue lo menos frecuentes (9.5%). Se 

realizo tomografía axial computarizada en todos los pacientes, 11 (5.5%) de ellos 
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no mostraban claramente la lesión por lo que se requirió la utilización de 

resonancia magnética cerebral para caracterizar adecuadamente la lesión. (100%) 

se encontró lesión extraparenquimatosa, (73%) en región parietal, (72%) en región 

occipital y (56%) en región frontal. En un (86.6%) las lesión era única, (6%) se 

encontró dos lesiones y un (7.5%) múltiples. En ningún caso se encontró lesiones 

extraparenquimatosa.  

 

Tratamiento 

 

El 84.6% de los pacientes recibieron terapia triple con antihelmíntico Albendazol 

(15 mg/kg/día durante cinco días), terapia anticonvulsivante y  cortico terapia con 

Dexametasona 0,6mg/kg/día por tres días. En un 42,8% de los pacientes la terapia 

antihelmíntica estuvo asociada con Carbamazepina a 15 mg/kg/día, un 31.8% con 

Acido valproico a 30 mg/kg/día y 10% fue asociado con Fenitoina requiriendo 

impregnación con 15 mg/kg/dosis y posterior dosis de mantenimiento 4mg/kg/día,  

La duración de la terapia anticonvulsivante fue dada según la evolución en los 

seguimientos clínicos ambulatorios. 

 

Un 12.9%  de pacientes recibieron solo terapia antihelmíntico mas corticoide a las 

dosis ya descrita en el grupo de pacientes con terapia triple. Solo 2.5% de los 

pacientes no recibieron terapia especifica antihelmíntica,  y de estos hubo control 

de las crisis solo con terapia anticonvulsivante en el 100% de ellos. No se 

documento efecto adverso por la terapia antihelmíntica. 

 

Evolución 

 

El promedio de días de estancia hospitalaria fueron seis días. Todos los pacientes 

egresaron con terapia anticonvulsivante. Se realizó seguimiento clínico consulta 

ambulatoria por el servicio de neurología pediátrica de tres a diez meses posterior 

al diagnostico en el 98.5% de los pacientes, en ninguno de estos se realizo estudio 

de imagen de control, en el tiempo de seguimiento de estudio.  
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En el seguimiento durante 10 meses se identifico como primera secuela 

neurológica la epilepsia en un 59% de los pacientes, en los demás pacientes  

(41%), la terapia anticonvulsivante fue retirada en promedio tres a seis meses 

posterior al diagnostico de neurocisticercosis. No se documentaron muertes 

durante el tiempo del estudio. 

 

DISCUSIÓN 

 

Hasta hace pocos años, la neurocisticercosis se consideraba una entidad rara en 

niños, pero estudios actuales están mostrando que esta enfermedad parasitaria no 

es infrecuente en esta edad (28). Se considera que la fuente de infección es un 

portador asintomático de la T.Solium que convive con niños de bajas condiciones 

socioeconómicas (29), se desconoce el tiempo que transcurre entre la infección y 

sus manifestaciones clínicas, porque existen pacientes con síntomas ya en el 

primer año de vida (30), la mayoría de los estudios  publicados sobre 

neurocisticercosis afirman que la enfermedad es más común en adultos jóvenes, 

debido a un periodo de incubación más largo (31). 

 

En nuestro estudio, se observo una media de 40 casos por año en los últimos 5 

años, la edades con mayor frecuencia de casos fue de los 4 a 6 años de edad  con 

39,7%, edades menores a  la reportada en la mayoría de los pacientes pediátricos 

estudiada en la bibliografía entre 7 y 15 años de edad (32,33,34). Cabe señalar 

que 10 pacientes de nuestro estudio tenían dos años y uno era menor de dos 

años, edad muy temprana para manifestar una patología de la que se estima un 

tiempo de evolución mayor de 5 años para iniciar sintomatología, esto se puede 

explicar por  una temprana infección por parte de nuestros pacientes. 

 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son las crisis convulsivas, sobre todo 

las focales, según referencia de las series que estudian niños (35), se ha 

comunicado en el 70-90% (36). El 100% de nuestros pacientes presentó crisis 

convulsivas como parte de su cuadro. El mecanismo fisiopatogénico de las crisis 
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convulsivas en esta parasitosis se relaciona con la reacción inflamatoria local y la 

gliosis perilesional que se genera alrededor del quiste, así como algunos casos de 

lesiones calcificadas que pueden representar un foco epileptogeno (37),  en 

nuestro estudio indistinto del estado activo o inactivo de la lesión se presento 

como manifestación clínica la crisis convulsivas. 

 

A diferencia de lo que se ha descrito en la mayoría de las series pediátricas 

(38,39) en ninguno de nuestros pacientes se documentó hipertensión 

endocraneana, esta se considera la segunda manifestación clínica más frecuente 

en los niños con neurocisticercosis (40). Morales (41) describe datos similares a 

los nuestro respecto a la ausencia de hipertensión endocreanana en sus 

pacientes; Es posible que la variabilidad en las manifestaciones clínicas en 

poblaciones diferentes puede ser el resultado de mecanismos fisiopatológicos en 

la interacción del huésped/parasito aún no bien comprendido.  

 

Los cisticercos invaden por lo general el parénquima de los hemisferios cerebral 

(42) como encontramos en nuestro estudio. Otras formas de neurocisticercosis, 

como quiste aracnoideos o ventriculares, comunes en los adultos, son muy raros 

en niños (43). De modo similar a lo descripto en la literatura, entre nuestros 

pacientes predominó la presencia de lesiones únicas. 

 

El diagnostico de la neurocisticercosis se basa en la asociación de diferentes 

métodos. En este estudio, el diagnostico se realizó teniendo en cuenta los 

hallazgos clínicos, los estudios de neuroimagen y el estudio epidemiológico, en la 

bibliografía se referencia el diagnostico inmunológico en la población adulta, 

teniendo como base la identificación de anticuerpos específicos  anti cisticerco  

estos pueden ser identificado a través del test de ELISA tanto en LCR como en 

suero, pero son de escasa ayuda en el diagnostico de las formas 

parenquimatosas, calcificadas o granulares (44), se desconoce el comportamiento 

de estas pruebas inmunológicas en nuestra medio, dado que estas no se realizan. 

La visualización de una lesión o varias intraparenquimatosa en estudios de 



9 
 

neuroimagen (tomografía axial computarizada cerebral o resonancia magnética 

cerebral), suele el método diagnostico más utilizadas. En los adultos, el estadio 

clínico-radiológico más común es el estadio calcificado, en los niños más 

frecuentes son los estadios vesicular y granular (45). Nuestros hallazgos 

tomograficos fueron  48.8% granular y 32.8% vesicular. 

 

Aunque aún existen controversia acerca de la terapia antihelmíntica, debido a 

descripciones de resolución espontánea de los quistes o bien falta de respuesta a 

la terapia (46),se trato a la mayoría de los pacientes con Albendazol Por cinco 

días, el manejo con antihelmíntico no modificó la evolución de las crisis convulsiva 

en nuestro pacientes, hecho si descrito en la literatura (47) a pesar de la evidencia 

de un curso más favorable cuando se utiliza antihelmíntico (48), en la literatura 

existen propuesta de solo utilización de corticoides y tratamiento sintomático 

anticonvulsivante (49), en nuestro estudio en cinco pacientes se utilizo solo terapia 

anticonvulsivante  logrando el control de la convulsión y suspensión de la terapia 

en promedio de tres a seis meses posterior al diagnostico en tres de estos 

pacientes, dos continuaron durante los diez meses de seguimiento con terapia 

anticonvulsivante. 

 

El tratamiento anticonvulsivante, se utiliza con una media de dos años, aunque 

algunos estudios proponen utilizar esta medicación  durante un año. Como las 

crisis habitualmente son focales, se utiliza Carbamazepina como medicamento 

anticonvulsivante principalmente, en el 15,4% no se utilizo antiepiléptico por 

corresponder a otra sintomatología neurológica como manifestación clínica. 

 

La cortico terapia se emplea durante periodos cortos con la finalidad de reducir el 

edema cerebral y la reacción inflamatoria,  la mayoría de nuestros pacientes 

recibieron esta terapia. 

 

Sobre el curso de la enfermedad no hay conceso general; algunas series 

comunican que la neurocisticercosis en niños es de un curso benigno (50,51,52), y 
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otras informan complicaciones graves y evoluciones tórpidas (53,54). La evolución 

clínica de nuestros pacientes en los diez meses de seguimiento, con primera y 

única secuela neurología la epilepsia y necesidad del uso continuo de terapia 

convulsiva en un 59% de ellos, nos confirma el alto peso social y económico de la 

neurocisticercosis en nuestra comunidad. 

 

Entre las limitaciones de estudio se puede mencionar el tiempo de seguimiento de 

10 meses que impide la observación de la permanencia en el tiempo de las crisis 

convulsivas y el control neuroimagen o electroencefalograma, sin embargo en los 

10 meses de seguimiento el 59% de los pacientes diagnosticados con 

neurocisticercosis en el periodo del estudio posteriores controles ambulatorios 

siempre se  formulo antiepiléptico, por lo que se identifica la epilepsia como 

secuela en este tiempo de seguimiento clínico. 

 

 

CONCLUSION 

 

Al finalizar nuestro estudio concluimos que la neurocisticercosis en niños es una 

enfermedad frecuente en nuestra región, que afecta ambos sexos, principalmente 

de los 4 a los 12 años de edad, predomina en los residentes de Cartagena de los 

barrios El pozón y Olaya. Se presenta con mayor frecuencia las formas 

intraparenquimatosa predominando en los lóbulos occipital y parietal. Clínicamente 

se presenta como síndrome convulsivo. Siendo la tomografía computarizada 

cerebral el método de neuroimagen de elección para el diagnostico y por último 

aunque el curso clínico de la neurocisticercosis es benigno tasa de mortalidad 

cero, la morbilidad  asociada a esta es alta convirtiéndose en nuestro medio en 

una de las principales causas de epilepsia adquirida.  

Como parasitosis de transmisión   fecal- oral muestra una clara posibilidad de 

control al mejorar las condiciones sanitarias de nuestra población, la 

neurocisticercosis es una enfermedad que puede erradicarse. 

 
 



11 
 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
 

                                                           

1. Garcia H, Brutto O. Neurocysticercosis:Updated concepts about and old 

disease. Lancet Neurol 2005; 4: 653-61. 

2 . Moran I, Cruz V. Teniosis-cisticercosis Epidemiologia y Factores de Riesgo. Rev 

Fac Med UNAM 2000;43:5-7. 

3. Agudelo P, Botero D,Palacio G. Evaluación del método de ELISA de punto para 

el diagnóstico de la cisticercosis humana y para estimar valores de prevalencia en 

una región endémica en Colombia. Biomédica 2005; 25: 40-43. 

4. Florez A, Forero C, Solano S, Betran M. Estudio retrospectivo de 

seroprevalencia de neurocisticercosis en pacientes colombianos que acuden al 

Instituto Nacional de Salud, durante un período de 10 años. Biomédica 2005; 25: 

44-48. 

5. Vásquez l. Cisticercosis. ¿un problema de salud pública en el departamento del 

Cauca? Biomédica 2005; 25: 48-51. 

6. Corredor A. Parasitismo intestinal. Ministerio de Salud, Instituto Nacional de 

Salud. Biomédica 2004; 9: 209-212.  

7. Bonelo A, Carvajal H. Cisticercosis en pacientes con cuadro neurológico en 

Cali, Facultad de Salud, Universidad del Valle, Cali. Acta med Colomb 1993; 17: 

388-94. 

8. Botero D. Tratamiento de neuricisticercosis con praziquantel y con abendazol en 

Colombia. Facultad de Medicina Universidad de Antioquia y Universidad Pontificia 

Bolivariana, Medellín Colombia. Biomédica 1993; 95:20-23. 

9. Sanzon A. Prevalencia de anticuerpos contra cisticercos. Colombia Médica Cali  

1991;22: 98-100. 

10. Florez A, Forero C, Solano S, Betran M. Estudio retrospectivo de 

seroprevalencia de neurocisticercosis en pacientes colombianos que acuden al 

Instituto Nacional de Salud, durante un período de 10 años Programa de Vigilancia 

por el Laboratorio. Biomédica 2003; 33: 10-18 

11.  Kalra V, Sethi A. childhood neurocysticercosis – epidemiology diagnosis and 

course. Acta Peaditr Jpn 1992;34 :365-70 



12 
 

                                                                                                                                                                                 

12. Aguilar F. Perfil de la Neurocisticercosis en niños mexicanos. Cir Ciruj 1998; 

66:86-89. 

13. Gaffo AL, Guillen-Pinto D, Campos-Olazábal P, Burneo JG. Cisticercosis, la 

causa principal de crisis parciales en niños en Peru. Rev Neurol 2004; 39: 924-6. 

14. Hauser WA, Pellock JM Dodson WE. Epidemiology of epilepsy in children.    

Pediatric epilepsy: diagnosis and therapy. 2001;12: 81-96. 

15. Carod-Artal F. Causas tropicales de epilepsia.Rev Neurol 2009;49:475-82. 

16.  Kalra V, Sethi A. Childhood neurocysticercosis epidemiology, diagnosis and 

course. Acta Paediatr Jpn 1992; 34:365-70 

17. Del Brutto OH, Rajshekhar V, White AC Jr, et al. Proposed diagnostic criteria 

for neurocysticercosis. Neurology 2001; 57: 177–83. 

18.  Garcia H, Evans C, Nash T, et al., “Current consensus guidelines for treatment 

of neurocysticercosis,” Clinical Microbiology Reviews, 2002; Vol 15 (4): 747-756.  

19. Cutter AC. Prognosis for seizure recurrence in patients with newly diagnosed 

neurocysticercosis. Neurology 2003; 60: 1873-4. 

20. Baranwal A, Singhi P, Khandelwal N, Singhi S. “Albendazole therapy in children 

with focal seizures and single small enhancing computerized tomographic lesions: 

a randomized, placebo-controlled, double blind trial,” Pediatric Infectious Disease 

Journal 1998; 17: 696–700. 

21. Carpio A, Kelvin E, Bagiella E, et al., “Effects of albendazole treatment on 

neurocysticercosis: a randomized controlled trial,” Journal of Neurology, 

Neurosurgery and Psychiatry 2008; 79: 1050–1055. 

22 . Del Brutto OH. Medical treatment of cysticercosis-effective. Arch Neural 

1995;52:102-104. 

23.   Kramer L. Medical treatment of cysticercosis-ineffective. Arch Neural 1995; 52: 

101-102.  

24.  Del Brutto OH, Rajshekhar V, White AC Jr, Tsang VC, Nash TE, Takayanagui 

OM, et al. Proposed diagnostic criteria for neurocysticercosis. Neurology 2001; 57: 

177-83. 

25.  Machado LR, Nobrega JP, Barros NG, Livramento JA, Bacheschi LA,Spina-

Franca A. Computed tomography in neurocysticercosis: a 10-year long evolution 



13 
 

                                                                                                                                                                                 

analysis of 100 patients with an appraisal of a new classification. Arq 

Neuropsiquiatr 1990; 48: 414-8. 

26.  Sotelo J, Guerrero V, Rubio F. Neurocysticercosis: a new classification based 

on active and inactive forms. A study of 753 cases. Arch Intern Med 1985; 145: 

442-5. 

27. Carpio A, Plascencia M, Santillan F. A proposal for classification Of 

neurocisticerco. Con. J. Neurol 1994; 21:43-47. 

28.  Del Brutto OH. Neurocisticercosis en niños: análisis clínico, radiológico y de 

factores pronósticos en 54 pacientes. Rev Neurol 1997; 25: 1681-4. 

29.  Kruskal BA, Moths L, Teele DW. Neurocysticercosis in a child with no history 

of travel outside the continental United States. Clin Infect Dis 1993; 16: 290-292. 

30.  Del Brutto OH. Neurocisticercosis en niños: análisis clínico, radiológico y de 

factores pronósticos en 54 pacientes. Rev Neurol 1997; 25: 1681-4. 

31.  Talukdar B, Saxena A, Popli VK, Choudhury V. Neurocysticercosis in children: 

clinical characteristics and outcome. Ann Trop Paediatr 2002;22: 333-9. 

32. Ferreira LS, Li LM, Zanardi VA, Guerreiro MM. Number and viability of parasite 

influence seizure frequency in children with neurocysticercosis.Arq Neuropsiquiatr 

2002; 60: 909-11. 

33. Ruiz-García M, González-Astiazarán A, Rueda-Franco F. Neurocysticercosis in 

children. Clinical experience in 122 patients. Childs Nerv Syst 1997; 13: 608-12. 

34. Ferreira LS, Min Li L, Zanardi VA, Guerreiro MM. Number and viability of 

parasite influence seizure frequency in children with neurocysticercosis. Arq 

Neuropsiquiatr 2002; 60: 909-11. 

35. Cuéllar R, Molinero M, Ramírez F, Vallejo V. Manifestaciones clínicas de la 

neurocisticercosis cerebral activa en pediatría. Rev Neurol 1999;29: 334-7. 

36.  Ferreira LS, Zanardi VA. Scotini AE, Min LiL, Guerreiro MM. Childhood 

epilepsy due to neurocysticercosis: a comparative study. Epilepsia 2001; 42: 1438-

44. 

37 . de Souza A, Nalini A, Kovoor JME, Yeshraj G, Siddalingaiah HS , Thennarasu 

K. Natural history of solitary cerebral cysticercosis on serial magnetic resonance 

http://www.sciencedirect.com/science?_ob=ArticleURL&_udi=B6T06-4XJN7G3-1&_user=945819&_coverDate=01%2F15%2F2010&_rdoc=1&_fmt=high&_orig=search&_sort=d&_docanchor=&view=c&_acct=C000048981&_version=1&_urlVersion=0&_userid=945819&md5=e0b9c466cc057a214ede5c1d3002feea


14 
 

                                                                                                                                                                                 

imaging and the effect of albendazole therapy on its evolution. J Neurol Sci, 2010; 

288(1-2):135-141. 

38.  Pozo-García MP. Campos-Olazábal P, Burneo JG. Neurocisticercosis en una 

población pediátrica en Lima: análisis epidemiológico y clínico. Rev Neurol 2003; 

36: 205-8. 

39. Ruiz-García M, González-Astiazarán A, Rueda-Franco F. Neurocysticercosis in 

children: clinical experience in 122 patients.Child Nerv Syst 1997; 13: 608-12. 

40. Antoniuk S, Bruck I, Santos LH, Souza LP, Fugimora S. Neurocysticercosis in 

children: clinical study and follow-up of 112 patients. Rev Neurol 2006; 42 Supl 3: 

97-101. 

41. Morales MN, Agapejev S, Morales RR, Padula MA, Lima MM. Clinical aspects 

of neurocysticercosis in children. Pediatr Neurol 2000; 22: 287-91. 

42. Mitchell WG, Snodgrass SR. Intraparenchymal cerebral cysticercosis in 

children: a benign prognostic. Pediatr Neurol 1995; 1: 151-6. 

43. Vasconcelos MM, Ramos MR, Schwan PJ, Domínguez R, Alencar KC, Herdy 

GH. Neurocysticercosis in a preschool-age child: case report. Arq Neuropsiquiatr 

2000; 58: 909-12. 

44.  Sotelo J, Del Brutto OH. Review of neurocysticercosis. Neurosurg Focus 2002; 

12: 14. 

45.  Ferreira LS, Min Li L, Zanardi VA, Guerreiro MM. Number and viability of 

parasite influence seizure frequency in children with neurocysticercosis. Arq 

Neuropsiquiatr 2002; 60: 909-11. 

46. Carpio A, Escobar A, Hauser WA. Cysticercosis and epilepsy: a critical review. 

Epilepsia 1998; 39: 1025-40. 

47.  Singhi P, Singhi S. Neurocysticercosis in children. J Child Neurol 2004; 19: 

482-92. 

48.  Del Brutto OH, Santibáñez R, Noboa CA, Aguirre R, Díaz E, Alarcón TA. 

Epilepsy due to neurocysticercosis: analysis of 203 patients. Neurology 1992; 42: 

389-92. 



15 
 

                                                                                                                                                                                 

49.  García HH, Evans CA, Nash TE, Takayanagui OM, White AC Jr, Botero D, et 

al. Current consensus guidelines for treatment of neurocysticercosis. Clin Microbiol 

Rev 2002; 15: 747-56. 

50. Pozo-García MP. Campos-Olazábal P, Burneo JG. Neurocisticercosis en una 

población pediátrica en Lima: análisis epidemiológico y clínico. Rev Neurol 2003; 

36: 205-8. 

51. Cuéllar R, Molinero M, Ramírez F, Vallejo V. Manifestaciones clínicas de la 

neurocisticercosis cerebral activa en pediatría. Rev Neurol1999; 29: 334-7. 

52. Talukdar B, Saxena A, Popli VK, Choudhury V. Neurocysticercosis in children: 

clinical characteristics and outcome. Ann Trop Paediatr 2002; 22: 333-9. 

53. Morales MN, Agapejev S, Morales RR, Padula MA, Lima MM. Clinical aspects 

of neurocysticercosis in children. Pediatr Neurol 2000; 22: 287-91. 

54. Ferreira LS, Zanardi VA. Scotini AE, Min Li L, Guerreiro MM. Childhood 

epilepsy due to neurocysticercosis: a comparative study. Epilepsia 2001;42: 1438-

44. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



16 
 

                                                                                                                                                                                 

 
 
 
 
 
GRAFICOS Y TABLAS 
 
 

 

TABLA Nº 1 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE NEUROCISTICERCOSIS. ADAPTADA DE REFERENCIA 
Kalra V. Sethia - Chilhood Neurocysticercosis Epidemiolog, Diagnosis and course. act. 

Pedia JPS 1992; 34: 365-70. 

CRITERIO DESCRICIÓN 

Absoluto 

1. Confirmación Histológico  del parásito por biopsia de  cerebro o la médula 
espinal 
2. Las lesiones quísticas que muestran el escólex en la TAC o una resonancia 
magnética 
3. Visualización directa de parásitos subretiniano 
por el fondo de ojo 

Mayor 

1. Lesiones altamente sugestiva de neurocisticercosis en neuroimágenes como: 
lesiones quísticas sin escólex, lesiones que realzan y calcificación 
parenquimatosa. 
2. Anticuerpo anticirticercosis positivo en suero.  
3. Resolución de lesiones quísticas intracraneales después de la terapia con 
albendazol 
4. La resolución espontánea o eventual calcificación de una lesión cerebral. 

Menor 

1. Lesiones compatibles con neurocisticercosis en estudios de neuroimagen no 
clasificada en el criterio mayor. 
2. Las manifestaciones clínicas sugestivas de neurocisticercosis  
3.ELISA positivo  
4. Cisticercosis fuera del SNC 

Epidemiológico 
1. Evidencia de un contacto en el hogar con infección por Taenia solium  
2. Procedente/residente en área donde la cisticercosis es endémica 
3. Historia de los viajes frecuentes aéreas donde cisticercosis es endémica 

Tabla 1: Criterios diagnósticos de neurocisticercosis 
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TABLA  Nº 2 
DIAGNÓSTICO NEUROCISTICERCOSIS ADAPTADA DE REFERENCIA 
Kalra V. Sethia - Chilhood Neurocysticercosis Epidemiolog, Diagnosis 

and course. act. Pedia JPS 1992; 34: 365-70. 

DIAGNÓSTICO                                                          CRITERIO 

Definitivo 
1. Presencia de un criterio absoluto 
2. Presencia de dos criterios mayores + uno menor  y 

uno epidemiológico 

Probable 

1. Presencia de un criterio mayor + dos criterios 
menor. 

2. Presencia de un criterio mayor + un criterio menor 
+ un criterio epidemiológico 

3. Presencia de tres criterios menores + criterio 
epidemiológico 

Tabla 2: Criterios diagnósticos de neurocisticercosis 
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Columna1 

Pacientes 
 n=201  
% 

Edad Promedio 5 años 34 (16.9) 

Masculino 102 (50.7) 

Femenino 99 (49.2) 

procedencia rural 112 (55.7) 

procedencia urbana 89 (44.3 ) 

Estudio neuroimagen TAC 114 (94.5) 

Estudio neuroimagen RM 11 (5.5) 

Tiempo promedio hospitalización 6 
días 78 (38.8) 

Estadio clínico coloidal 29 (14.4) 

Estadio clínico vesicular 66 (32.8) 

Estadio clínico granular 98 (48.8) 

Estadio clínico calcificado 8 (4.0) 

Síntoma al ingreso cefalea 9 (4.5) 

Síntoma al ingreso convulsión 191 (95) 

Síntoma al ingreso T. aprendizaje 1 (0.5) 
 

 Tabla 3: Caracterización epidemiológica y clínica de los paciente 
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 Municipio # casos % 

Arjona 15 7,50% 

Arrollohondo 3 1,50% 

Cartagena 107 53,20% 

Carmen de Bolívar 2 1,00% 

Clemencia 5 0,50% 

Mahates 33 16,40% 

Maria La Baja 7 3,50% 

San cristobal 3 1,50% 

San Jancito 1 0,50% 

San Juan 
Nepunoceno 3 1,50% 

Turbaco 15 7,50% 

Turbana 2 1,00% 

Villanueva 3 1,50% 

Zambrano 2 1,00% 

Total 201 100% 

Tabla 4: Distribución de los casos según municipio de procedencia 
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Graficas 1: Departamento Bolívar Municipios 

 

 

 

Barrios Cartagena     # casos           % 

Altos san Isidro 2 1,80% 

Bayunca 7 6,50% 

Bocachica 7 6,50% 

Daniel Lemetrie 3 2,80% 

El cañon 3 2,80% 

El nispero 2 1,80% 

El pozón 24 22,40% 

El Socorro 3 2,80% 

La campiña 2 1,80% 

La candelaria 3 2,80% 

La Maria 5 4,60% 

Los calamares 4 3,70% 

Nelson Mandela 1 0,90% 

Olaya Herrera 30 28,00% 

Pasacaballo 6 5,60% 

Policarpa 1 1% 

Sanjose Campano 4 3,70% 

Total 107 100% 
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Tabla 5: Distribución de los casos de Cartagena según barrio de procedencia 
 

 
Grafica 2: Distribución de los casos de Cartagena según barrio de procedencia 
 

 

Tipo 
convulsión # casos % 

Focal 99 49.7% 

Generalizado 81 40,70% 

Status 19 9,60% 

total 199 100% 

Tabla 6:Tipo convulsion  
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Grafica 3:Tipo convulsion  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Complicación     # casos          % 

Epilepsia 118 59,70% 

Ninguna 80 40,20% 

Otra 1 1% 

Tabla 7: Complicaciones identificada en el seguimiento clínico 
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Grafica 4: Complicaciones identificada en el seguimiento clínico 
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