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RESUMEN
La neurocisticercosis es la enfermedad parasitaria más frecuente del sistema nervioso central, pero la presentación 
espinal de esta patología es infrecuente, presentando una mayor incidencia en países en vías de desarrollo como el 
nuestro. Presentamos el caso clínico de un paciente varón de 61 años de edad diagnosticado de neurocisticercosis 
subaracnoidea generalizada con compromiso cerebral y medular además de la secundaria presentación de hidrocefalia 
hipertensiva y compresión de la medula espinal, esta última se caracterizó la por la aparición de paraparesia, alteraciones 
en la sensibilidad y retención urinaria. El diagnóstico final se hizo mediante una resonancia magnética, por ello hemos de 
destacar la importancia de la neuroimagen en el diagnóstico definitivo de esta patología. 
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Myelopathy secondary to cerebral and spinal neurocysticercosis

ABSTRACT

Neurocysticercosis is the most common CNS parasitic disease but spinal presentation of this condition is rare, with a higher 
incidence in developing countries like ours. We report the case of a male patient 61 of age diagnosed with generalized 
neurocysticercosis in addition to the secondary presentation of hypertensive hydrocephalus and compression 
of the spinal cord, the latter is characterized by the appearance of paraparesis, changes in sensitivity and urinary 
retention.  The final diagnosis was made by an MRI, so we have to emphasize the importance of neuroimaging in the 
definitive diagnosis of this disease. 
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INTRODUCCIÓN

La Neurocisticercosis (NCC) es una enfermedad 
infecciosa causada por las larvas del cestodo Taenia 
Solium, dicha patología constituye un serio problema 
de salud pública en países en vías de desarrollo (1,2) 
y aproximadamente 50 millones de personas en todo 
el mundo presentan cisticercosis (2-4). Existen zonas 
endémicas en Centro y Sur América, exceptuando 
Chile, Argentina y Uruguay. Estudios realizados en 
México,  Perú y  Ecuador  demuestran que 
aproximadamente la mitad de pacientes con crisis 
convulsivas tienen evidencia de NCC (2-4) y la 
mayoría de pacientes sintomáticos se presentan 
entre los 15 y los 40 años de edad sin predilección por 
el sexo o la raza (4). Las manifestaciones clínicas 
dependen de la local ización, los  quistes 
parenquimatosos (que representan el 60% de 
pacientes hospitalizados) se asocian a convulsiones y 
c e f a l e a s ,  m i e n t r a s  q u e  l o s  q u i s t e s 
extraparenquimatosos  están  asoc iados  a 
hipertensión intracraneal y pueden ir acompañados 
de alteración del estado mental (2,5). Los quistes 
extraparenquimatosos pueden localizarse en los 
ventrículos (10 a 20% de pacientes) y se manifiestan 
con hidrocefalia (2,5) o en la médula espinal que es el 
1% al 5% de todos los casos de NCC (6,7). Los 
cisticercos espinales se ubican generalmente en el 
espacio subaracnoideo donde pueden causar 
cambios inflamatorios y desmielinizantes en las 
raíces de los nervios periféricos. La cisticercosis 
intramedular puede ocurrir y estar asociada a 
mielitis transversa (5).

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo masculino de 61 años de edad, 
acude al Hospital Regional del Cusco refiriendo 
cefalea de tipo punzante en región occipital, de 
intensidad moderada y de curso progresivo desde 
hace seis meses, asociado a náuseas y vómitos, 
además de un cuadro de debilidad muscular y 
pérdida progresiva de la sensibilidad en ambos 
miembros inferiores e incontinencia urinaria, entre 
sus antecedentes de importancia destaca solamente 
la crianza de cerdos, se decide su hospitalización 
para una evaluación más exhaustiva. Al examen del 
sistema neurológico, la fuerza muscular de los 
miembros superiores fue de 5/5, miembro inferior 
derecho 3/5 y 2/5 en el izquierdo,  signo de Babinski 
positivo e hiperreflexia en ambos miembros 
inferiores. 

Se solicitó una tomografía cerebral en la que se 
encontró lesiones quísticas racemosas alrededor del 
bulbo y de la protuberancia, así como dilatación de 
los ventrículos cerebrales. En la resonancia 
magnética cerebral se halló dilatación asimétrica de 
los ventrículos laterales, dilatación del tercer 
ventrículo con presencia de escólex en su interior, 
cisterna retrocerebelosa dilatada, quiste retrobulbar 
de densidad diferente, múltiples lesiones quísticas 
alrededor del mesencéfalo y la protuberancia, las 
imágenes se proyectan lateralmente hacia los 
pedúnculos cerebrales; finalmente se aprecian 
quistes que comprimen el hemisferio cerebeloso 
izquierdo (Figura 1). En las resonancias de columna se 
hallaron varias imágenes quísticas que asemejan la 
formación de un huso, los cuales desplazan 
ventralmente los cuerpos vertebrales desde C3 a D3, 
otros por debajo desde D4 a D5 y L1 (Figura 2).

Figura 1. (A) Imagen de RM cerebral en corte sagital potenciada en 
T1, se observa dilatación de los ventrículos laterales, tercer 
ventrículo y  cisterna retrocerebelosa. (B) Imagen de RM cerebral 
potenciadas en T2 en corte coronal, se observa escólex del 
cisticerco en el tercer ventrículo

Figura 2. (A) Imagen de RM en corte sagital potenciada en T2, se 
observa lesión quística racemosa subaracnoidea localizada desde 
segmento medular C3 a D3. (B) Lesión similar ubicada a nivel 
dorsal. (C) lesión quística ubicada a nivel de lumbar
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El tratamiento se inició con Albendazol de 400 mg/8 
horas y Prednisona 1 mg/kg/día mientras se esperaba 
la cirugía. Al tercer día de hospitalización, el 
paciente presentó fiebre de 38,9° C, en el 
hemograma se encontró leucocitosis (24,600 células 

3por campo) y plaquetopenia (90,000plaq/mm ), al 
examen físico se halló ausencia de murmullo 
vesicular en hemitórax izquierdo por lo cual se 
solicitó una radiografía de tórax observándose en 
éste un neumotórax importante en el pulmón 
izquierdo ocasionando su colapso y la posterior 
insuficiencia respiratoria que terminó en un fatal 
desenlace para el paciente.

DISCUSIÓN 

La Taenia solium causa dos formas de infección 
completamente distintas en el ser humano: la 
teniasis y la cisticercosis, la primera es una infección 
del tracto gastrointestinal causada por la forma 
adulta del parásito y la cisticercosis la infección del 
tejido muscular y cerebral, es causada por la forma 
larvaria. La NCC es la ubicación del cisticerco en el 
sistema nervioso central (8). El hombre desarrolla 
cisticercosis cuando se convierte en huésped 
intermediario a partir de la ingestión accidental de 
huevos, estos ingresan al torrente sanguíneo y de esta 
forma alcanzan el Sistema nervioso central (SNC) (9). 
La localización más frecuente a nivel del SNC es el 
parénquima cerebral, el espacio subaracnoideo, los 
ventrículos y menos frecuente la forma espinal (9). En 
este último puede ubicarse en el espacio 
subaracnoideo y algunas veces dentro del canal 
medular, estos casos se han reportado muy poco y solo 
representan el 1% de NCC (6, 7, 10). En nuestro 
paciente se halló una gran extensión de cisticercos 
quísticos de localización intraventricular y 
subaracnoidea incluyendo el correspondiente a la 
médula espinal. Esta presentación generalizada del 
sistema nervioso ha sido también muy poco descrita 
en la literatura, esto se explicaría por  el reflujo de 
Líquido cefalorraquídeo (LCR) que arrastra los quistes 
de nuevo al espacio  intracraneal (13). 

Las manifestaciones clínicas de la NCC dependen de 
su localización. Las medulares se desarrollan 
principalmente por la compresión medular y se 
caracterizan por presentar paraparesia o 
cuadriparesia, déficit sensitivo, compromiso de los 
esfínteres, disfunción sexual y dolor con distribución 
radicular (2, 9).  En nuestro paciente se presentó un 
severo compromiso motor, sensitivo y disfunción del 
esfínter vesical, siendo estos característicos de un 
síndrome de compresión medular, además también 

hubo cefalea como manifestación de la hidrocefalia 
obstructiva, hallazgos similares a los publicados por 
Alsina G. et al., en donde relata también la presencia 
de cefalea, debilidad de miembros inferiores y 
disfunción de esfínteres (14). Agrawal R. et al. 
presenta el caso de un paciente cuya manifestación 
principal fue la debilidad de ambos miembros 
inferiores (15), siendo esta mucho más frecuente que 
el compromiso de las cuatro extremidades (14). La 
cisticercosis intraventricular y subaracnoidea tienen 
como complicación importante, la hidrocefalia, 
explicada por el desarrollo de bloqueo en la 
circulación del LCR (1).  La tomografía y la resonancia 
magnética proveen datos valiosos sobre el número, 
localización y estadio de las lesiones (11). Las 
lesiones quísticas localizadas dentro de los 
ventrículos pueden alcanzar un tamaño más grande, 
ya que su crecimiento no se detiene por efectos de la 
presión ejercida por el parénquima cerebral (12).   En 
cuanto a su forma de presentación, existen dos tipos, 
el celulosae y el racemoso, este último caracterizado 
por vesículas de gran tamaño sin escólex en su 
interior, se localizan frecuentemente en lugares 
donde existe LCR y tienden a ser múltiples (9). Para el 
diagnóstico fue solamente necesaria la realización de 
pruebas imagenológicas, destacando de esta forma su 
importancia como método de diagnóstico definitivo 
en esta enfermedad según los criterios diagnósticos 
propuestos por Del Brutto OH (16). Se observó 
también el compromiso de la médula en sus tres 
porciones, similar a lo que señala Heredia M. en su 
trabajo, aunque siendo el daño lumbar más 
importante en este último (9). Cabe señalar además 
que la afección neurológica generalizada (forma 
intraventricular, subaracnoidea y espinal) de esta 
patología ha sido descrita muy pocas veces en la 
literatura. 

Finalmente, el fallecimiento del paciente  llevó a 
controversia, debido a no identificarse una causa 
exacta para el neumotórax, por lo cual se pensó en 
una posible diseminación pulmonar del cisticerco, 
pero no pudo confirmarse por falta de pruebas post 
mortem, la presentación pulmonar ha sido descrita 
pero es extremadamente rara.
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