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GENERALIDADES

Taenia solium es una tenia zoonótica presente en todo el mundo, pero con transmisión 
especialmente elevada e hiperendemicidad en diversos lugares de América Latina, Asia meridional 
y el Sudeste Asiático, y el África subsahariana (2). Dependiendo de su ciclo vital, causa dos 
presentaciones diferenciadas en el ser humano: teniasis y cisticercosis (o neurocisticercosis). 
Aunque las personas con teniasis no presentan una enfermedad grave, sí eliminan huevos de 
T. solium que pueden infectar tanto a cerdos como a otras personas. Las larvas resultantes 
forman quistes en los músculos, la piel, los ojos o el sistema nervioso central (SNC), llamados 
“cisticercos”. El término “neurocisticercosis” designa la formación de quistes de T. solium en el 
SNC humano, que causa epilepsia focal, crisis epilépticas, hidrocefalia, cefalea crónica, déficits 
focales y síntomas asociados a la hipertensión intracraneal. La neurocisticercosis es una de las 
principales causas prevenibles de epilepsia a nivel mundial; se estima que puede ser responsable 
de hasta un 30% de los casos de epilepsia en las zonas donde la enfermedad es endémica 
(3, 4). El número total estimado de personas con neurocisticercosis sintomática o asintomática 
es de 2,56 a 8,30 millones, según los datos disponibles sobre prevalencia de la epilepsia (5-7). 
Estas cifras, no obstante, pueden ser subestimaciones debido al escaso acceso de los grupos de 
máximo riesgo a las pruebas diagnósticas. Dado lo amplio de dicho intervalo, es fundamental 
conocer mejor la enfermedad y su control, como lo es también reconocer la falta de información 
exacta y la importancia de disponer de más datos sobre las características epidemiológicas de la 
neurocisticercosis.

Los criterios reconocidos internacionalmente para el diagnóstico de la neurocisticercosis incluyen 
el requisito de disponer de técnicas de neuroimagen, como la tomografía axial computarizada 
(TAC) o la resonancia magnética nuclear (RMN), de ser posible respaldadas por las pruebas 
serológicas. Estas técnicas no están disponibles en todos los entornos, especialmente en las 
zonas rurales de los países de ingresos bajos, lo cual dificulta la detección y el tratamiento de los 
pacientes. Además, no hay consonancia sobre la función, el tipo y la duración del tratamiento con 
antihelmínticos, antiinflamatorios y antiepilépticos para las diferentes formas de neurocisticercosis. 

Hemos elaborado las presentes directrices para ayudar a los prestadores de servicios de 
salud a ofrecer el manejo clínico adecuado, basado en la evidencia, de la neurocisticercosis 
parenquimatosa. Las recomendaciones no abordan otras formas de neurocisticercosis ni incluyen 
tampoco el manejo clínico de la afectación extraparenquimatosa (como la presencia de cisticercos 
en los ventrículos cerebrales o el espacio subaracnoideo). El objetivo de esta guía es mejorar la 
toma de decisiones para garantizar la atención adecuada a los pacientes y evitar diagnósticos 
erróneos y el tratamiento inadecuado de los pacientes con neurocisticercosis. Las presentes 
directrices son el resultado de una colaboración entre dos departamentos de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS): Control de Enfermedades Tropicales Desatendidas, y Salud Mental y 
Consumo de Sustancias Psicoactivas.

RESUMEN
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MÉTODO DE ELABORACIÓN DE LAS DIRECTRICES

Estas directrices se elaboraron siguiendo los procedimientos habituales de la OMS, que constan 
de los siguientes pasos:

1. Designación del Grupo 
de Orientación de la OMS

4. Declaración de intereses por parte de los 
miembros del Grupo de Elaboración de las 
Directrices y del Grupo de Examen Externo

2. Designación del Grupo
de Elaboración de las Directrices

5. Definición de preguntas clave y 
parámetros de resultado

3. Designación del Grupo
de Examen Externo

6. Determinación, evaluación y compendio 
de los datos existentes (evidencia clínica)

7. Formulación de recomendaciones por 
parte del Grupo de Elaboración de las 

Directrices, con los aportes de una amplia 
gama de interesados directos

Con representación de varios departamentos 
de la OMS.

Grupo internacional de expertos que 
aportan sus opiniones y sugerencias sobre el 
alcance del documento y las preguntas clave 
planteadas.

Responsable del arbitraje científico externo por 
pares.

Se declararon todos los conflictos de intereses, 
posteriormente evaluados y examinados por la 
secretaría.

Se establecieron nueve preguntas, formuladas 
según el modelo PICO (población, 
intervención, comparación y parámetros 
de resultado) y acordadas por el Grupo de 
Elaboración de las Directrices.

Se llevaron a cabo búsquedas de revisiones 
sistemáticas y estudios originales primarios, y 
se recopilaron los datos existentes.

En una reunión celebrada en Ginebra 
(Suiza) en septiembre del 2017, el Grupo 
de Elaboración de las Directrices formuló 
las recomendaciones basadas en los datos 
recopilados y examinados.
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En el paso 6, se procedió a evaluar la calidad de la evidencia de conformidad con la “Clasificación 
de la valoración, elaboración y evaluación de recomendaciones” (GRADE, por su sigla en inglés) 
en cuanto a diseño del estudio y riesgo de sesgos, incongruencia, carácter indirecto, imprecisión 
y sesgo de notificación. A continuación, se determinó la calidad de la evidencia como “alta”, 
“moderada”, “baja” o “muy baja”. El informe final de evaluación de la evidencia se presentó de 
conformidad con los elementos de notificación preferidos para revisiones sistemáticas y metanálisis 
(PRISMA). En el paso 7, el Grupo de Elaboración de las Directrices siguió el procedimiento 
habitual de la OMS para formular sus recomendaciones sobre la base de la evaluación de los datos 
recopilados.

En el año 2016 se presentó una propuesta de planificación para unas directrices de diagnóstico 
y tratamiento de la neurocisticercosis por T. solium. Los días 25 y 26 de septiembre del 2017 
se celebró, en la sede de la OMS en Ginebra, una reunión del Grupo de Elaboración de las 
Directrices en la que el equipo de revisión sistemática presentó los datos obtenidos en forma 
de perfiles de evidencia y cuadros GRADE (véase el anexo 4) y formuló las recomendaciones. El 
Grupo de Elaboración de las Directrices se sirvió de la evaluación del efecto y de otros datos sobre 
daños, beneficios, valores, preferencias, uso de recursos y factibilidad para determinar la firmeza 
de las recomendaciones. La firmeza de una recomendación se calificó como: 

“Recomendación firme”, si el Grupo de Elaboración de las Directrices estaba seguro 
de que la calidad de la evidencia sobre el efecto y la certidumbre acerca de los valores, 
preferencias, beneficios y factibilidad justifican que la recomendación deba seguirse en la 
mayor parte de las circunstancias y entornos.

“Recomendación condicional”, si era menor la certidumbre acerca de la calidad de la 
evidencia y los valores, preferencias, beneficios y factibilidad de la recomendación y, por 
consiguiente, cabe la posibilidad de que no se aplique en determinadas circunstancias o 
entornos. 

Para considerar firme una recomendación, el Grupo de Elaboración de las Directrices debía 
estar seguro de que los efectos deseables de una intervención superan a sus posibles efectos 
indeseables. Cuando el Grupo de Elaboración de las Directrices no estaba seguro del balance 
entre efectos deseables e indeseables, sus miembros formularon una recomendación condicional. 

En la reunión del 2017, dicho Grupo aconsejó una nueva evaluación de la evidencia y revisiones 
sistemáticas actualizadas para algunas preguntas PICO. En consecuencia, las revisiones 
sistemáticas se prolongaron hasta el año 2019 y retrasaron la finalización de las directrices.
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RECOMENDACIONES 

Las recomendaciones finales del Grupo de Elaboración de las Directrices fueron las siguientes:

N.º Recomendación Firmeza Calidad de la 
evidencia

Uso de TAC y RMN para diagnosticar la neurocisticercosis

PICO 1 La RMN es la técnica de elección para el diagnóstico 
de la neurocisticercosis, sobre todo cuando se 
sospechan quistes parenquimatosos viables, 
granulomas parenquimatosos o neurocisticercosis 
cerebelosa, troncoencefálica, ventricular, 
subaracnoidea y de los espacios raquídeos. 

La TAC es la técnica de elección para detectar 
lesiones pequeñas calcificadas. 

Debe usarse la TAC como opción alternativa cuando 
no se disponga de RMN o esté contraindicada. 

Firme No procede

Tratamiento de la neurocisticercosis con antihelmínticos y antiinflamatorios

PICO 2 y 3 Debe administrarse tratamiento antihelmínticoa en 
combinación con corticosteroides a las personas con 
neurocisticercosis sintomática y quistes viables en el 
parénquima cerebral para obtener mejores resultados 
en cuanto a la resolución de los quistes y el control de 
las convulsiones.

Firme Moderada

PICO 4 y 5 Debe administrarse tratamiento antihelmíntico con 
ALBb en combinación con corticosteroides a las 
personas con neurocisticercosis sintomática y una 
lesión única con realce (LUR) para obtener mejores 
resultados en cuanto a la resolución de los quistes y 
posiblemente también el control de las convulsiones.

Condicional De moderada 
a muy baja

Tratamiento de la epilepsia neurocisticercósica con antiepilépticos

PICO 6 Debe plantearse la posibilidad de retirar los 
antiepilépticos 6 meses después de la última crisis 
convulsiva en los pacientes con una LUR y epilepsia 
con riesgo bajo de recidiva de las convulsiones 
(definidos como pacientes con un granuloma resuelto, 
ausencia de calcificación residual y sin convulsiones). 

Condicional Baja

El tratamiento antiepiléptico debe mantenerse en las 
personas con una LUR persistente en las pruebas de 
neuroimagen o en caso de resolución con calcificación 
residual.

Observación: son escasos los datos sobre la duración 
óptima del tratamiento antiepiléptico para una LUR; 
no obstante, parece ser de apenas unas semanas tras 
la resolución completa de la LUR.

Condicional Moderada
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PICO 7 El tratamiento antiepiléptico debe mantenerse 
durante 2 años como mínimo en las personas con 
neurocisticercosis calcificada única o múltiple y 
epilepsia. Estos pacientes deben recibir una estrecha 
vigilancia si se retira el tratamiento.

Condicional Muy baja

Tratamiento de la neurocisticercosis en pacientes con infección por el VIH/sida

PICO 8 y 9 Los pacientes con neurocisticercosis y coinfección por 
el VIH/sida deben recibir tratamiento de conformidad 
con las directrices de tratamiento para los pacientes 
con neurocisticercosis sin infección por el VIH/sida.

Condicional Muy baja

a Según las recomendaciones recogidas en las Directrices sobre la quimioterapia preventiva para el control de la teniasis por 
Taenia solium (8), la elección del fármaco (albendazol [ALB] o prazicuantel [PZQ]) en cada país depende de factores como la 
disponibilidad, la aceptabilidad, la asequibilidad y la factibilidad de implantación.

b No se encontró ningún estudio con PZQ.

PRIORIDADES DE INVESTIGACIÓN 

La búsqueda exhaustiva de datos sobre el diagnóstico y tratamiento de la neurocisticercosis 
parenquimatosa generó información útil de referencia, pero puso de manifiesto también algunas 
lagunas considerables. El Grupo de Elaboración de las Directrices determinó las siguientes 
prioridades y temas para investigaciones ulteriores:

•	 investigación programática dirigida a aumentar el acceso de los grupos poblacionales 
de alto riesgo a las técnicas de neuroimagen para el diagnóstico de las enfermedades 
neurológicas, incluida la neurocisticercosis; 

•	 ensayos controlados aleatorizados (ECA) sobre la elección y duración óptimas del 
tratamiento antiepiléptico;

•	 definición de las combinaciones, esquema posológico y duración óptimos del tratamiento 
antihelmíntico y antiinflamatorio;

•	 determinación del tratamiento antiepiléptico y tratamiento de retirada óptimos para los 
pacientes con neurocisticercosis calcificada;

•	 determinación del tratamiento óptimo y consideraciones especiales para los pacientes con 
neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida, y

•	 en las zonas donde el acceso a las pruebas de imagen sea limitado y costoso, exploración 
del uso de las pruebas serológicas como primera etapa diagnóstica.
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Figura 1. Endemicidad de Taenia solium, año 2015 (fuente: referencia 9)
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INTRODUCCIÓN 

GENERALIDADES

Taenia solium es una tenia zoonótica que causa teniasis y cisticercosis en el ser humano. El 
número total estimado de personas con neurocisticercosis sintomática o asintomática es de 
2,56 a 8,30 millones, según los datos disponibles (5-7). La incongruencia entre estudios, no 
obstante, demuestra hasta qué punto la neurocisticercosis sigue siendo una enfermedad tropical 
poco estudiada, mal entendida y desatendida (3).

La mayor carga de enfermedad inducida por T. solium se debe la neurocisticercosis, que se 
estima puede ser responsable de hasta un 30% de los casos de epilepsia en las zonas donde la 
enfermedad es endémica. La neurocisticercosis es también una causa importante de hidrocefalia 
en las zonas endémicas. 

El diagnóstico de la neurocisticercosis requiere técnicas de neuroimagen, que en buena medida 
no están disponibles en las zonas de elevada endemicidad. El diagnóstico y el tratamiento de 
la neurocisticercosis se ven también dificultados por la falta de centros y medios de diagnóstico 
(p. ej., pruebas adecuadas de análisis inmediato) en las zonas endémicas. Por consiguiente, es 
probable que la prevalencia de la infección y la enfermedad, la morbilidad y la mortalidad estén 
muy subestimadas.

T. solium es una tenia zoonótica presente en todo el mundo, pero con transmisión especialmente 
elevada e hiperendemicidad en las zonas rurales de América Latina, Asia meridional y el 
Sudeste Asiático, y el África subsahariana (2) (figura 1). Dependiendo de su ciclo vital, causa dos 
presentaciones diferenciadas en el ser humano: teniasis y cisticercosis (o neurocisticercosis). El 
término “teniasis” designa la infección intestinal por tenias adultas y ocurre cuando una persona 
come carne de cerdo infectada que está cruda o poco cocida. Aunque la teniasis no constituye 
una enfermedad grave en la persona infectada, esta elimina huevos de T. solium que pueden 
infectar tanto a cerdos como a otras personas. Las larvas resultantes forman quistes o cisticercos 
en los músculos, la piel, los ojos o el sistema nervioso central (SNC), que causan la cisticercosis 
(figura 2); si estos quistes se forman en el SNC, se habla de “neurocisticercosis”. En el ser humano, 
la neurocisticercosis puede dar lugar a enfermedades graves, según el número, ubicación y carga 
de los quistes y la reacción inflamatoria resultante por parte del hospedador. 

En la mayor parte de los casos, la neurocisticercosis es asintomática (2); cuando se manifiesta, 
no obstante, suele hacerlo con crisis convulsivas. La neurocisticercosis está considerada como la 
principal causa de epilepsia prevenible a nivel mundial y puede causar también cefalea crónica 
e hidrocefalia (10). El cuadro clínico de la neurocisticercosis es pleomórfico. Los quistes alojados 
en los diferentes compartimientos encefálicos dan lugar a síndromes clínicos particulares que 
requieren tratamiento específico. Los quistes parenquimatosos se asocian con mayor frecuencia 
a convulsiones y epilepsia, y son más susceptibles al tratamiento, en particular si son viables o 
degenerativos. La neurocisticercosis extraparenquimatosa se asocia a hidrocefalia, meningitis, 
déficits neurológicos focales y muerte si no se trata de manera adecuada. El tratamiento 
de la neurocisticercosis extraparenquimatosa suele ser más complejo que el de la forma 
parenquimatosa, y a menudo requiere neurocirugía y tratamiento médico. 

Se estima que la epilepsia afecta a unos 23,4 millones de personas en todo el mundo (11) y 
puede acompañarse de síncope, disfunción intestinal o vesical aguda, lesiones o muerte súbita. 
Además, en muchos países se asocia a discriminación y estigmatización social. Entre el 60% y el 
70% de las personas con epilepsia responden al tratamiento (12); no obstante, alrededor del 80% 
de las personas con epilepsia viven en países de ingresos bajos y medianos (PIBM), y la mayoría de 
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ellas no reciben tratamiento adecuado (13). En las zonas con cisticercosis endémica, las pruebas 
de neuroimagen revelan lesiones de neurocisticercosis en hasta un 30% de las personas con 
epilepsia (14, 15).

Hay pocos datos sobre la carga de enfermedad inducida por T. solium. Las estimaciones 
de los distintos grupos de investigación sobre el número de casos de epilepsia asociados a 
neurocisticercosis en todo el mundo van desde 370 710 (intervalo de incertidumbre o intervalo 
de confianza de 95% [IC95%]: 282 937; 478 123) en el año 2010 (4) a 1,93 millones (IC95%: 
1,60; 2,31 millones) (3) u 8,30 millones (5-7). Hacen falta más datos, enfoques más uniformes, 
definiciones más homogéneas o una combinación de los tres. Las estimaciones se basan en 
estudios serológicos; sin embargo, los estudios poblacionales detallados en zonas endémicas con 
técnicas diagnósticas de neuroimagen parecen indicar que las estimaciones basadas en datos 
serológicos subestiman de modo considerable la carga de enfermedad, especialmente en el caso 
de las lesiones calcificadas. 

La neurocisticercosis es sobre todo una enfermedad de la pobreza que afecta de modo 
predominante a la población rural con saneamiento deficiente. La carga de la epilepsia 
neurocisticercósica en los sistemas de salud, las economías, las sociedades y las personas 
repercute en los sueldos y genera costos en materia de salud y estigmatización social de enfermos 
y cuidadores. La enfermedad afecta asimismo a los ganaderos porcinos en lo económico, pues 
pierden ingresos si no pueden vender los animales y productos cárnicos infectados. En el 2010, la 
Organización Mundial de la Salud agregó la cisticercosis por T. solium a su lista de enfermedades 
tropicales desatendidas (16). La cisticercosis por T. solium sigue siendo una enfermedad 
desatendida debido a la falta de concientización general, la falta de información sobre la carga de 
enfermedad, la escasez de herramientas validadas para el diagnóstico de campo y tratamiento, el 
acceso limitado tanto a las técnicas de neuroimagen como a la atención neurológica, y la reticencia 
a la hora de invertir en las zoonosis tropicales desatendidas (17).

El control y la eliminación de T. solium se ven dificultados por numerosos factores, entre ellos, la 
falta de datos epidemiológicos confiables sobre el número de infecciones humanas y porcinas. 
Excepto en China, no existe en la actualidad ningún programa nacional de vigilancia o control, 
pese a la endemicidad de T. solium y la epilepsia en los PIBM (figura 1); sí son muchos, en cambio, 
los países que disponen de programas para impedir que la carne infectada llegue a los mercados 
y recomendaciones de salud pública para evitar el consumo de carne poco cocida (18). Una 
vigilancia apropiada y las pruebas de diagnóstico inmediato en el punto de atención harían posible 
la detección y las intervenciones dirigidas en las comunidades de alto riesgo. Las oncosferas 
invasoras (liberadas después de la incubación de huevos infecciosos) inducen un alto nivel de 
inmunidad, y se han desarrollado vacunas a partir de antígenos específicos de las oncosferas que 
confieren un elevado nivel de protección. Estas vacunas, sin embargo, no se han desarrollado 
de forma generalizada ni se han incorporado a los esquemas de control porque el método de 
vacunación del ganado porcino es ineficiente y engorroso, y requiere mucho trabajo (18, 19).

La mayor carga de enfermedad inducida por T. solium se debe la neurocisticercosis. La aparición 
de nuevos casos puede prevenirse mediante intervenciones sanitarias y educativas en la 
comunidad (20), y con el enfoque de “Una salud” que abarca: 

•	 vacunación y tratamiento antihelmíntico de los cerdos para prevenir la infección por 
cisticercos de T. solium;

•	 mejores prácticas pecuarias de porcinocultura para evitar la exposición de los cerdos a las 
heces humanas;

•	 mejoras de saneamiento para prevenir el contacto entre cerdos o seres humanos y los 
huevos de T. solium en las heces humanas o en el medioambiente;

•	 inspección y cocción suficiente de la carne de cerdo para reducir el riesgo de infección 
humana;
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•	 tratamiento de la teniasis humana, y

•	 educación sanitaria para promover la higiene de las manos, la salubridad alimentaria, el 
saneamiento y la gestión de las explotaciones de ganado porcino. 

El diagnóstico de la neurocisticercosis requiere de técnicas de neuroimagen, como la 
tomografía axial computarizada (TAC) o la resonancia magnética nuclear (RMN), que no están 
fácilmente disponibles en muchos entornos donde la enfermedad es prevalente. Los servicios 
neuroquirúrgicos requeridos para los casos más graves son aún más escasos. Los datos actuales 
parecen indicar que el tratamiento eficaz y la administración de corticosteroides durante y 
después del tratamiento reducen las convulsiones. El grado de edema alrededor de los quistes 
degenerativos es un factor de mal pronóstico, y los corticosteroides reducen las convulsiones 
posteriores y la calcificación de las lesiones. Se desconoce, sin embargo, cuáles son la dosis 
y la duración óptimas para alcanzar el efecto máximo. Hace falta más información sobre los 
antiepilépticos más adecuados para tratar a los pacientes con neurocisticercosis, y el momento 
óptimo para retirarlos.

ALCANCE Y PÚBLICO DESTINATARIO

Propósitos y objetivos
Las presentes directrices ofrecen orientación sobre el manejo clínico (diagnóstico y tratamiento) 
de la neurocisticercosis parenquimatosa para facilitar la implementación de las resoluciones de 
la Asamblea Mundial de la Salud sobre la epilepsia (WHA68.20) y las enfermedades tropicales 
desatendidas (WHA66.12) por parte de los responsables de planificación de salud y los directores 
de programa en los países afectados.

Las directrices están dirigidas a los prestadores de servicios de salud que trabajan en 
establecimientos de primer o segundo nivel, o a nivel de distrito, incluidos los servicios 
ambulatorios y de hospitalización básicos. Los prestadores de servicios de salud abarcan al 
personal médico y de enfermería, así como a otras categorías profesionales. Estas directrices no 
abordan el manejo clínico de la neurocisticercosis extraparenquimatosa, que es un cuadro más 
grave y requiere atención especializada en un centro de referencia.

Los responsables de las políticas, los responsables de planificación sanitaria y los directores 
de programa en los gobiernos y organismos internacionales pueden también recurrir a estas 
directrices a la hora de implementar la resolución de la Asamblea Mundial de la Salud sobre la 
epilepsia, la hoja de ruta de enfermedades tropicales desatendidas y el concepto de cobertura 
universal de salud (recuadro 1). En último término, estas directrices para el manejo de la 
neurocisticercosis contribuirán a fortalecer los sistemas de salud en los PIBM. Pueden ser asimismo 
útiles para los profesores universitarios y los investigadores como fundamento para sus tareas 
docentes y de investigación.
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Recuadro 1. Herramientas y directrices pertinentes para el control de la cisticercosis 
por T. solium

Organización Mundial de la Salud. WHO/FAO/OIE guidelines for the surveillance, prevention 
and control of taeniasis/cysticercosis. París: OIE, 2005 (https://apps.who.int/iris/bitstream/
handle/10665/43291/9290446560_eng.pdf).

Winkler AS, Schaffert M, Schmutzhard E. The pattern of epilepsy in a rural African hospital: an 
approach adapted to local circumstances. Trop Doctor, 2009; 39 (1): 447.

Organización Mundial de la Salud. Assembling a framework for intensified control of taeniasis 
and neurocysticercosis caused by T. solium. Ginebra: OMS, 2014 (http://apps.who.int/iris/
bitstream/10665/153237/1/9789241508452_eng.pdf).

Organización Mundial de la Salud. Landscape analysis: management of neurocysticercosis with 
an emphasis on low- and middle-income countries. Ginebra: OMS, 2015 (http://apps.who.int/
iris/bitstream/10665/152896/1/WHO_HTM_NTD_NZD_2015.05_eng.pdf).

Organización Mundial de la Salud. Update of the Mental Health Gap Action Programme 
guideline for mental, neurological and substance use disorders. Ginebra: OMS, 2015 
(http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/204132/1/9789241549417_eng.pdf). 

Donadeu M, Fahrion AS, Olliaro PL, Abela-Ridder B. Target product profiles for the diagnosis 
of Taenia solium taeniasis, neurocysticercosis and porcine cysticercosis. PLoS Negl Trop Dis, 
2017; 11 (9): e0005875.

White AC, Coyle CM, Rakshekhar V, Singh G, Hauser WA, Mohanty A, et al. 2017 Clinical 
Practice Guidelines (IDSA, ASTMH) for the diagnosis and treatment of neurocysticercosis. 
Clin Infect Dis, 2018; 66 (8): e4975. 

Carpio A, Fleury A, Kelvin EA, Romo ML, Abraham R, Tellez-Zenteno J. New guidelines for 
the diagnosis and treatment of neurocysticercosis: a difficult proposal for patients in endemic 
countries. Exp Rev Neurother, 2018; 18: 7437.

Organización Mundial de la Salud. Ending the neglect to attain the Sustainable Development 
Goals: a road map for neglected tropical diseases 2021-2030. Ginebra: OMS, 2020
(https://apps.who.int/iris/handle/10665/338565).
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MÉTODOS

PUNTOS PRINCIPALES 

•	 El equipo de colaboradores para las presentes directrices fue multidisciplinario, 
equilibrado en cuanto a sexo y representativo de todas las regiones de la OMS.

•	 Se definieron las preguntas para fundamentar las recomendaciones sobre diagnóstico 
y tratamiento de la neurocisticercosis.

•	 Se llevaron a cabo revisiones sistemáticas para cada una de las nueve preguntas PICO. 

•	 Se usó el sistema GRADE para evaluar la calidad de la evidencia. 

•	 Los perfiles de evidencia compilados para cada una de las nueve preguntas se recogen de 
forma tabulada en el anexo 4.

•	 Las recomendaciones se acordaron por consenso en la reunión presencial celebrada en 
septiembre del 2017. 

COLABORADORES

Personas y grupos involucrados en la formulación de las directrices 
El Grupo de Orientación de la OMS estuvo formado por personal de los departamentos de 
Control de las Enfermedades Tropicales Desatendidas, Salud Mental y Consumo de Sustancias 
Psicoactivas, el Programa Especial de Investigaciones y Enseñanzas sobre Enfermedades Tropicales 
y el Programa Conjunto de las Naciones Unidas sobre el VIH/Sida, así como de las Oficinas 
Regionales de la OMS. El Grupo de Orientación prestó apoyo administrativo para la elaboración 
de las directrices, como redacción de preguntas, determinación del equipo de revisión sistemática, 
supervisión de la obtención, evaluación y compendio de los datos, selección de los miembros 
integrantes del Grupo de Elaboración de las Directrices, organización de la reunión del Grupo 
de Elaboración de las Directrices, redacción de las directrices de conformidad con las decisiones 
del Grupo de Elaboración de las Directrices, y supervisión de su arbitraje, publicación y difusión. 
Antes de proponer las directrices, se incluyó en los debates a miembros de la Liga Internacional 
contra la Epilepsia, en representación de las personas afectadas por la epilepsia asociada a la 
neurocisticercosis. Además, se llevó a cabo una consulta pública con expertos residentes en 
países con teniasis endémica (21), que viven, tratan o asesoran a pacientes con neurocisticercosis 
y epilepsia asociada a la neurocisticercosis en Brasil, Camboya, China, Ecuador, Honduras, India, 
Madagascar, México, Perú, Sudán y Tanzanía.

Se comisionó a un Equipo de Revisión Sistemática, con inclusión de la metodóloga de las 
directrices, encargado de efectuar las revisiones sistemáticas y, cuando fuera posible, los 
metanálisis de las publicaciones que abordaran las preguntas PICO. Dicho equipo obtuvo, 
evaluó críticamente, analizó y compendió la evidencia pertinente para cada pregunta, y presentó 
sus resultados en forma de perfil de evidencia para someterlo a interpretación y examen por 
parte del Grupo de Elaboración de las Directrices. Las tareas cotidianas las llevaron a cabo dos 
investigadores predoctorales, estrechamente supervisados por dos expertos en neurocisticercosis 
con experiencia en América Latina y el África subsahariana. Se celebraron reuniones periódicas 
por Skype entre el equipo central y la metodóloga, y los perfiles de evidencia fueron debatidos y 
examinados por todos los miembros del equipo.
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Se estableció un Grupo de Elaboración de las Directrices multidisciplinario, con representación 
equilibrada de todas las regiones de la OMS, que incluyó a expertos técnicos en áreas como 
parasitología clínica, epileptología, neurología, neurocirugía, parasitología, zoonosis, salud pública, 
gestión de programas y prestación de servicios de salud. Más de la mitad de los integrantes 
del Grupo de Elaboración de las Directrices y del equipo de revisión sistemática residen en 
países con neurocisticercosis endémica (Brasil, Camboya, China, Ecuador, Honduras, India, 
Madagascar, México, Perú, Sudán y Tanzanía) y trabajan directamente con pacientes en calidad 
de médicos clínicos, gerentes de programas contra las enfermedades tropicales desatendidas o 
especialistas en salud pública. Puesto que la mayoría de los países de la Región del Mediterráneo 
Oriental no tienen una elevada incidencia de teniasis por T. solium, el interés, la pericia y la 
representación de esta región fueron menores. El Grupo de Elaboración de las Directrices examinó 
la evidencia aportada por el equipo de revisión sistemática según el método GRADE y formuló las 
recomendaciones teniendo en cuenta los beneficios, daños, valores, preferencias, factibilidad, 
equidad, aceptabilidad, recursos necesarios y otros factores según correspondiera. El Grupo de 
Elaboración de las Directrices examinó y aprobó el documento final de las directrices redactado 
por el Grupo de Orientación de la OMS. 

Un Grupo de Examen Externo, integrado por interesados directos en las diversas regiones y 
campos, brindó apoyo a la elaboración de las directrices examinando el documento, aportando 
comentarios sobre la claridad, y estableciendo cuestiones e implicaciones específicas relativas a la 
aplicación.

En el anexo 1 se ofrece una lista completa de todos los colaboradores con su filiación y región de 
la OMS. 

Gestión de los conflictos de intereses 
Todos los miembros del Grupo de Elaboración de las Directrices completaron el formulario 
pertinente de declaración de intereses en conformidad con la política de la OMS. Tres expertos 
declararon intereses que tuvieron que ser analizados y debatidos por parte de la Oficina de 
Conformidad, Gestión de Riesgos y Ética. Este examen permitió comprobar que ninguno de los 
intereses declarados representaba un conflicto para la participación en el Grupo de Elaboración de 
las Directrices. Las declaraciones de intereses se presentan de forma resumida en el anexo 2. 

FORMULACIÓN DE LAS DIRECTRICES 

La OMS, en colaboración con la Organización para la Alimentación y la Agricultura de las Naciones 
Unidas (FAO), la Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE) y el Instituto Internacional de 
Investigaciones Pecuarias (ILRI), convocó una consulta oficiosa en Ginebra los días 17 y 18 de julio 
del 2014 destinada a generar un marco para el control intensificado de la teniasis y cisticercosis 
por T. solium, y el manejo clínico de los casos de neurocisticercosis en los países endémicos 
con recursos limitados (21). La consulta sirvió también para iniciar la elaboración de estrategias 
de control en algunos países seleccionados y determinar las lagunas existentes cuanto a 
conocimientos o disponibilidad de herramientas.

La OMS colabora con los agentes no estatales que desempeñan una función importante en la 
salud mundial para el progreso y la promoción de la salud pública, y los alienta a aprovechar sus 
actividades para proteger y promover la salud pública. Se llevaron a cabo consultas sobre las 
presentes directrices con diversos grupos, como la Liga Internacional contra la Epilepsia, que 
completó el marco de colaboración con agentes no estatales (22), y otras instituciones como 
Cystinet-África (1).
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Preguntas PICO
En la consulta y debate con el Grupo de Elaboración de las Directrices, el Grupo de Orientación 
de la OMS propuso las preguntas que se indican a continuación usando el marco PICO como 
base para las recomendaciones sobre el diagnóstico y tratamiento de la neurocisticercosis. 
Las preguntas se derivan del examen y el compendio de la evidencia pertinente para poner 
de manifiesto las lagunas existentes y determinar las necesidades de investigación futuras. Las 
preguntas guardan relación con aspectos diagnósticos y terapéuticos como el uso de las técnicas 
de neuroimagen para el diagnóstico y el manejo de casos; la función de los antihelmínticos, los 
antiinflamatorios y los antiepilépticos en los pacientes con una lesión única con realce (LUR) y los 
pacientes con quistes cerebrales únicos o múltiples, y el tratamiento de los pacientes coinfectados 
por el VIH y T. solium. 

Al abordar estas preguntas, los prestadores de servicios de salud recibirán orientación sobre el 
manejo clínico apropiado de la neurocisticercosis y, en último término, una mejora del acceso y la 
calidad de la atención a las poblaciones en riesgo.

Diagnóstico

Las técnicas de neuroimagen por TAC o RMN están consideradas como el método diagnóstico 
de referencia para la neurocisticercosis. Las diferencias en cuanto a tipo y ubicación de los 
quistes en el encéfalo y el modelo de tomógrafo pueden, no obstante, afectar la utilidad de estas 
técnicas. La TAC es sensible para el diagnóstico de la neurocisticercosis intraparenquimatosa, 
pero menos sensible para identificar las formas ventriculares o cisternales de la enfermedad. 
La RMN es más sensible que la TAC, pues permite reconocer los parásitos y visualizar el escólex, 
la degeneración del parásito, los quistes de pequeño tamaño, los quistes subaracnoideos en 
las cisternas de la fosa posterior, raquídeas y basales, y los quistes situados en los ventrículos 
cerebrales, el tronco encefálico, el cerebelo y el ojo. La mayoría de los expertos, sin embargo, 
están de acuerdo en que la TAC es más sensible para detectar calcificaciones (2, 23). La 
combinación de diagnóstico clínico y radiológico puede dar lugar a una sensibilidad y una 
especificidad de hasta el 99,5% y el 98,9%, respectivamente, en el caso de una LUR (24).

El diagnóstico serológico de la neurocisticercosis es difícil en los PIBM debido a la falta de pruebas 
diagnósticas, la sensibilidad insuficiente en pacientes con cisticercos solitarios o calcificados 
y el requisito de disponer de una prueba de neuroimagen antes de iniciar el tratamiento. La 
inmunoelectrotransferencia de glucoproteínas unidas a la lectina de lenteja puede usarse como 
una prueba confirmatoria de la neurocisticercosis junto con las técnicas de neuroimagen y puede 
ayudar a determinar si es necesaria una prueba de neuroimagen en zonas con acceso limitado a 
dichas técnicas. Sin embargo, un resultado negativo en la prueba de inmunoelectrotransferencia 
no descarta la neurocisticercosis, puesto que su sensibilidad es insuficiente para diagnosticar 
los casos con pocos cisticercos viables, LUR o cisticercos calcificados. Las pruebas de análisis 
de la inmunoadsorción enzimática (ELISA, por su sigla en inglés) basadas en anticuerpos 
monoclonales para la detección de antígenos son útiles para seguir el tratamiento y como pruebas 
diagnósticas de apoyo en algunos casos; pero su sensibilidad para detectar la neurocisticercosis 
parenquimatosa es escasa. El tratamiento con antihelmínticos no puede iniciarse sin disponer 
antes de una imagen reciente que permita excluir la hidrocefalia, quistes en ubicaciones críticas y 
la hipertensión intracraneal, que constituyen contraindicaciones de los antihelmínticos. A medida 
que hay nuevas pruebas serológicas disponibles, el Grupo de Elaboración de las Directrices 
recomendó excluir el diagnóstico serológico de las directrices y llevar a cabo una nueva evaluación 
para la próxima actualización de las directrices. 

La pregunta 1 aborda la evidencia actual sobre la mejor prueba diagnóstica de neuroimagen (TAC 
o RMN) para las personas con neurocisticercosis.
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1 En las personas con neurocisticercosis, ¿es la RMN como prueba de primera 
línea una técnica más exacta de diagnóstico por imagen que la TAC?

Población Personas con neurocisticercosis

Técnica 
evaluada TAC

Técnica 
comparativa o 
de referencia

RMN como prueba diagnóstica de primera línea

Parámetro de 
resultado

Exactitud diagnóstica (frecuencia de detección de casos, frecuencia de 
detección de controles negativos) 

Tratamiento

Los quistes parenquimatosos viables inducen poca o nula inflamación cerebral hasta que el quiste 
empieza a degenerarse (25, 26). Una proporción considerable de pacientes con neurocisticercosis 
presentan síntomas como convulsiones debidas a la inflamación causada por los quistes cerebrales 
degenerativos y la respuesta inflamatoria resultante (27). Para controlar la inflamación suele 
recurrirse al tratamiento antiinflamatorio, por ejemplo, con corticosteroides (28).

Entre los expertos, el consenso actual considera que los antihelmínticos, con corticosteroides y 
antiepilépticos, son beneficiosos en la mayor parte de los pacientes con quistes parenquimatosos 
viables. El efecto beneficioso del tratamiento antihelmíntico con respecto a la intervención 
quirúrgica o la vigilancia cuidadosa no está claro en el caso de la neurocisticercosis ventricular, 
orbitaria y raquídea. A menudo se notifican síntomas neurológicos como convulsiones epilépticas, 
cefalea, mareo y vómitos durante los primeros días de tratamiento antihelmíntico, probablemente 
debido al edema perilesional causado por el tratamiento; por consiguiente, deben administrarse 
simultáneamente corticosteroides. Los datos disponibles demuestran que el tratamiento 
antihelmíntico reduce el número de convulsiones adicionales, con generalización y recidivas, y da 
lugar a la resolución completa de los quistes (29-31).

La mayoría de los expertos coinciden en la eficacia de añadir corticosteroides a los antihelmínticos 
y antiepilépticos para el tratamiento de la neurocisticercosis viable. En un ensayo clínico con 
corticosteroides en dosis alta y larga duración para el tratamiento de la neurocisticercosis 
parenquimatosa viable, incluidas las formas multiquísticas, se observó una disminución de las 
convulsiones durante y después del tratamiento (32). Los demás datos se restringen en gran parte 
a estudios en pacientes con una LUR. Deben realizarse estudios más largos y con más pacientes 
que aporten datos sobre el control de las convulsiones. 

Las preguntas 2 y 3 abordan la eficacia de los antihelmínticos ALB y PZQ (pregunta 2) y de los 
antiinflamatorios (corticosteroides; pregunta 3) en cuanto a la actividad quisticida y la reducción de 
la frecuencia de las convulsiones en los pacientes con neurocisticercosis parenquimatosa viable. 
Las dosis habituales son de 15 mg/kg/d para el ALB y 50 mg/kg/d para el PZQ, divididos en dos 
o tres tomas diarias, y la duración propuesta del tratamiento varía entre una y dos semanas en el 
caso de las lesiones parenquimatosas y un mes como mínimo para las subaracnoideas (33). Se 
recomienda la administración concomitante de corticosteroides excepto en casos muy raros.
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2 En las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables, ¿se asocia el tratamiento antihelmíntico a mejores 
resultados clínicos que el tratamiento sintomático solo?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables

Intervención 
evaluada

Tratamiento antihelmíntico (ALB, PZQ) y sintomático (antiinflamatorios, 
antiepilépticos o ambos)

Intervención 
comparativa Tratamiento sintomático solo (antiinflamatorios, antiepilépticos o ambos) 

Parámetro de 
resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones

3
En las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables, ¿se asocia el tratamiento antiinflamatorio a 
mejores resultados clínicos que el tratamiento antihelmíntico o el tratamiento 
antiepiléptico solos?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables

Intervención 
evaluada

Tratamiento antiinflamatorio y tratamiento antihelmíntico o tratamiento 
antiepiléptico

Intervención 
comparativa Tratamiento antihelmíntico o tratamiento antiepiléptico solos

Parámetro de 
resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones

Los síntomas clínicos de la neurocisticercosis dependen de la ubicación y el número de quistes, de 
la etapa evolutiva de las lesiones, y de la respuesta inmunitaria del hospedador. Un único parásito 
degenerativo se denomina granuloma cisticercósico solitario o lesión única con realce (LUR), y 
puede calcificarse. Los menores de 3 años suelen presentar solo uno o dos quistes (34).

Una LUR se aprecia radiológicamente como una única lesión nodular o quística con edema 
circundante y realce con contraste. La LUR se resuelve a menudo en el plazo de 1 año desde su 
aparición, incluso sin farmacoterapia quisticida, y el 20% de los casos, aproximadamente, dejan 
una cicatriz calcificada. Se desconoce cuántos pacientes con una LUR presentan convulsiones; 
no obstante, en un estudio de seguimiento a largo plazo se observó mayor frecuencia de 
convulsiones en los pacientes que presentaban gliosis perilesional asociada en las imágenes de 
RMN (35). 

La pregunta 4 aborda los antihelmínticos (ALB o PZQ) y la pregunta 5, los antiinflamatorios 
(corticosteroides) en cuanto a la eficacia quisticida y la reducción de la frecuencia de convulsiones 
en los pacientes con neurocisticercosis sintomática y una LUR.
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4 En las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR, ¿se asocia el 
tratamiento antihelmíntico a mejores resultados clínicos que el tratamiento 
sintomático solo?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR

Intervención 
evaluada

Tratamiento antihelmíntico (ALB, PZQ) y sintomático (antiinflamatorios, 
antiepilépticos o ambos)

Intervención 
comparativa Tratamiento sintomático solo (antiinflamatorios, antiepilépticos o ambos) 

Parámetro 
de resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones

5 En las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR, ¿se asocia el 
tratamiento antiinflamatorio a mejores resultados clínicos que el tratamiento 
antiepiléptico solo?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR

Intervención 
evaluada Tratamiento antiinflamatorio y tratamiento antiepiléptico

Intervención 
comparativa Tratamiento antiepiléptico solo

Parámetro 
de resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones

Con el transcurso del tiempo, incluso sin tratamiento, los quistes de T. solium se degeneran, ya sea 
hasta su resolución o dejando una pequeña lesión calcificada en el parénquima (36). Los pacientes 
que residen en zonas de cisticercosis endémica suelen presentar calcificaciones encefálicas. En 
la población general, la proporción de personas asintomáticas con neurocisticercosis calcificada 
varía entre el 5% y el 25% (2, 37-39). En los estudios hospitalarios, la neurocisticercosis es una de 
las principales causas de epilepsia estructural en las zonas endémicas, pues los quistes pueden 
persistir de por vida en el encéfalo del hospedador, y se asocian a convulsiones epilépticas y 
epilepsia focal. No se conocen bien los factores causales de la calcificación, la fisiopatología de las 
convulsiones epilépticas en los pacientes con lesiones calcificadas ni la incidencia de recidiva de 
las convulsiones en los pacientes con neurocisticercosis calcificada (40).

Los antiepilépticos se usan en el tratamiento de la epilepsia secundaria a neurocisticercosis. La 
elección habitual para controlar las crisis convulsivas suele ser la monoterapia con carbamazepina, 
fenobarbital o fenitoína (41) en los entornos con pocos recursos, si bien el levetiracetam se está 
usando cada vez más cuando está disponible. Algunos pacientes pueden requerir tratamiento 
combinado (42). Los pacientes con epilepsia y neurocisticercosis calcificada suelen recibir 
antiepilépticos durante varios años y por lo general responden bien (40). Algunos datos respaldan 
la retirada de los antiepilépticos en pacientes concretos (43‑47) después de 2 años como mínimo 
sin convulsiones; no obstante, algunos pacientes presentan recidiva de las convulsiones tras 
suspender los antiepilépticos o incluso epilepsia resistente asociada a atrofia del hipocampo (48). 
Pueden consultarse otras recomendaciones sobre suspensión del tratamiento antiepiléptico en la 
guía de intervención del Programa Mundial de Acción en Salud Mental (mhGAP) de la OMS (49).
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Las preguntas 6 y 7 abordan si la administración prolongada de antiepilépticos (2 años como 
mínimo) se asocia en los pacientes con una LUR y epilepsia a mejores resultados clínicos que 
los esquemas más cortos: ya sea en referencia a las diversas etapas de una LUR, de granuloma, 
calcificación y lesión resuelta (pregunta 6) o en referencia a las calcificaciones con independencia de 
que correspondan a formas residuales de una LUR o de quistes cerebrales múltiples (pregunta 7).

6 En las personas con una LUR neurocisticercósica y epilepsia, ¿se asocia la 
administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo) a mejores 
resultados clínicos que los esquemas más cortos?

Población Personas con una LUR y epilepsia

Intervención 
evaluada Administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo)

Intervención 
comparativa Esquemas más cortos con antiepilépticos (2 años como máximo)

Parámetro 
de resultado

Menos episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del 
estado sin convulsiones

7 En las personas con una o varias lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia, 
¿se asocia la administración prolongada de antiepilépticos (2 años como 
mínimo) a mejores resultados clínicos que los esquemas más cortos?

Población Personas con una o varias lesiones neurocisticercósicas calcificadas y epilepsia

Intervención 
evaluada Administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo)

Intervención 
comparativa Esquemas más cortos con antiepilépticos (2 años como máximo)

Parámetro 
de resultado

Menos episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del 
estado sin convulsiones

Los pacientes con neurocisticercosis pueden coinfectarse por el VIH. Son conocidas las 
interacciones fisiopatológicas entre la infección por el VIH/sida y la malaria, la tuberculosis y 
algunas helmintosis, y es posible que se den también con la neurocisticercosis (50, 51). Es poco lo 
que se sabe, sin embargo, acerca de la trascendencia de la infección doble por el VIH y T. solium.

En pacientes infectados por el VIH, se ha descrito la conversión de la neurocisticercosis 
asintomática a neurocisticercosis sintomática después de iniciarse el tratamiento antirretroviral 
de gran actividad (TARGA) (52). Es decir, algunos pacientes con infección por el VIH/sida y 
neurocisticercosis asintomática han presentado un síndrome inflamatorio de reconstitución 
inmunitaria (SIRI) tras empezar el TARGA y pasaron a mostrar neurocisticercosis sintomática. Cabe 
también la posibilidad de que se produzcan interacciones entre el tratamiento antirretroviral y los 
antiepilépticos usados para la neurocisticercosis, si bien los estudios sobre esta posibilidad son 
escasos y no fue posible extraer de ellos ninguna conclusión firme (53). 

Las preguntas 8 y 9 tienen por objeto determinar los beneficios y daños de los antihelmínticos 
y los antiepilépticos en los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis 
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sintomática con quistes parenquimatosos viables (pregunta 8), y si un tratamiento más intenso 
de la neurocisticercosis (esto es, dosis mayores o duración más prolongada del tratamiento 
antihelmíntico, antiinflamatorio o antiepiléptico) mejora los resultados clínicos en este grupo 
(pregunta 9). 

8 En los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática 
con quistes parenquimatosos viables, ¿son los antihelmínticos y antiepilépticos 
más beneficiosos o perjudiciales que un placebo o el tratamiento comparativo?

Población Personas con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática con 
quistes cerebrales viables

Intervención 
evaluada

Tratamiento antihelmíntico (ALB o PZQ) y antiepiléptico (fenobarbital, fenitoína, 
carbamazepina o ácido valproico)

Intervención 
comparativa

Tratamiento antiepiléptico (fenobarbital, fenitoína, carbamazepina o ácido 
valproico) 

Parámetro de 
resultado Recidiva de las convulsiones, eventos adversos

9
En los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática 
con quistes cerebrales parenquimatosos viables, ¿son necesarias dosis 
mayores o mayor duración del tratamiento antihelmíntico, antiinflamatorio y 
antiepiléptico para obtener mejores resultados clínicos que con el esquema 
terapéutico habitual de la neurocisticercosis?

Población Personas con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática con 
quistes cerebrales viables

Intervención 
evaluada

Dosis mayores o mayor duración del tratamiento antihelmíntico, 
antiinflamatorio y antiepiléptico

Intervención 
comparativa

Dosis y duración habituales del tratamiento antihelmíntico, antiinflamatorio y 
antiepiléptico

Parámetro de 
resultado

Mejores resultados clínicos: resolución más rápida de los síntomas y signos 
neurológicos, menos episodios de recidiva de las convulsiones o logro más 
frecuente del estado sin convulsiones

Búsqueda y obtención de datos
Para cada pregunta, se llevaron a cabo revisiones sistemáticas y, cuando procedía, metanálisis 
según un protocolo definido elaborado con los métodos de Cochrane y la orientación de una 
metodóloga externa. La estrategia de búsqueda se resume en el anexo 3. 

Dos investigadores se ocuparon de obtener, evaluar, analizar y preparar un informe sobre la 
evidencia disponible. Dada la escasa bibliografía disponible, se usó una única estrategia de 
búsqueda para todas las preguntas, y los artículos pertinentes fueron asignados a cada pregunta 
después de haber examinado el texto completo. La estrategia de búsqueda tenía por objeto 
identificar toda la bibliografía disponible sobre neurocisticercosis. Los investigadores buscaron 
en las bases de datos PubMed, Embase, Global Index Medicus, Global Health (CABI) y Web 
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of Science. La bibliografía se sometió a tamizaje por etapas para: a) incluir todos los estudios 
experimentales y observacionales sobre diagnóstico y tratamiento de la neurocisticercosis (a 
partir primero del título y resumen, y luego del texto completo), y b) asignar las publicaciones 
seleccionadas a la pregunta pertinente (a partir del texto completo). 

Cuando se hallaron pocos estudios para una pregunta aplicando de forma estricta los criterios 
de inclusión y exclusión, se usaron también otros estudios pertinentes que no satisfacían los 
criterios de inclusión para una pregunta dada. Los resultados de la búsqueda por preguntas se 
presentan de forma resumida en la figura 3. 

A continuación, se extrajeron los datos, se evaluaron de manera independiente según el Manual 
para la elaboración de directrices de la OMS (54) y el Manual Cochrane de revisiones sistemáticas 
de intervenciones (55), y se compendiaron en forma de evaluaciones narrativas. Siempre que 
fue posible y se consideró adecuado, se llevó a cabo una evaluación cuantitativa (esto es, un 
metanálisis). Los valores, preferencias, factibilidad e implicación de recursos se debatieron en la 
reunión presencial para la formulación de las directrices celebrada en septiembre del 2017.

Figura 3. Estrategia de búsqueda y resultados de la revisión sistemática para las nueve preguntas PICO
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Evaluación y calificación de la calidad de la evidencia
A la hora de redactar las recomendaciones finales, el Grupo de Elaboración de las Directrices 
aplicó el sistema GRADE para evaluar la calidad de la evidencia y usarla para fundamentar las 
decisiones. El sistema GRADE proporciona un marco que permite evaluar de manera sistemática la 
calidad de la evidencia (55) en función del diseño de los estudios, la incongruencia entre estudios, 
el carácter indirecto de los datos, la imprecisión y el sesgo de publicación (cuadro 1). La evaluación 
de los estudios observacionales incluye asimismo cualquier posible gradiente de relación entre 
dosis y respuesta, la dirección del sesgo verosímil y la magnitud de efecto. Todos los datos 
recuperados se evaluaron mediante cuadros GRADE siempre que fue posible, y estos cuadros 
GRADE se incorporaron al perfil de evidencia. La calidad de la evidencia disponible se calificó 
como alta, moderada, baja o muy baja (55). 

Cuadro 1. Calificación de la calidad de la evidencia según el Manual para la elaboración de 
directrices de la OMS (54) 

Calidad Definición 

Alta Estamos muy seguros de que el efecto real se halla muy próximo al efecto 
estimado.

Moderada
Estamos moderadamente seguros del efecto estimado: el efecto real 
probablemente se halla próximo a él, pero cabe la posibilidad de que sea 
sustancialmente diferente. 

Baja Nuestra confianza en el efecto estimado es limitada: el efecto real puede ser 
sustancialmente diferente del estimado. 

Muy baja Tenemos muy poca confianza en el efecto estimado: es probable que el efecto 
real sea sustancialmente diferente del estimado. 

Evidencia para las recomendaciones 
Para muchas de las preguntas, la evidencia disponible era nula o muy escasa, y su calidad, por 
tanto, baja o muy baja. En el anexo 4 se ofrecen los perfiles de evidencia correspondientes a cada 
una de las nueve preguntas PICO.

Durante la reunión presencial celebrada en septiembre del 2017, el Grupo de Elaboración de las 
Directrices analizó los datos disponibles y debatió la redacción preliminar de las recomendaciones 
desde el punto de vista de los daños y beneficios; de la calidad; de los valores, preferencias y 
factibilidad de las intervenciones recomendadas en diferentes entornos, y de la implicación de 
recursos. En caso de discrepancia, la presidenta del Grupo de Elaboración de las Directrices y la 
metodóloga evaluaron si la discrepancia se debía principalmente a una cuestión de interpretación 
de los datos o a una cuestión de formulación de la recomendación. La redacción preliminar se 
revisó en consecuencia hasta alcanzar el consenso. Una vez alcanzado el acuerdo unánime para 
cada recomendación, no se consideró necesario someterlo a votación para su aprobación por 
una mayoría de dos tercios de los miembros del Grupo de Elaboración de las Directrices. Ningún 
miembro del Grupo de Elaboración de las Directrices expresó objeción alguna. 

La firmeza de cada recomendación se expresó con uno de los dos calificativos siguientes:

“Recomendación firme”, si el Grupo de Elaboración de las Directrices estaba seguro de que 
la calidad de los datos sobre el efecto y la certidumbre acerca de los valores, preferencias, 
beneficios y factibilidad justifican que la recomendación deba seguirse en la mayor parte de 
las circunstancias y entornos.

“Recomendación condicional”, si era menor la certidumbre acerca de la calidad de los datos 
y los valores, preferencias, beneficios y factibilidad de la recomendación, y, por consiguiente, 
cabe la posibilidad de que no se aplique en determinadas circunstancias o entornos.  
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RECOMENDACIÓN PARA 
EL DIAGNÓSTICO DE LA 
NEUROCISTICERCOSIS 
PARENQUIMATOSA POR 
T. SOLIUM

La recomendación siguiente refleja el debate y las conclusiones del Grupo de Elaboración de 
las Directrices. Los antecedentes pueden consultarse en el correspondiente perfil de evidencia, 
recogido en el anexo 4. 

USO DE TAC Y RMN PARA DIAGNOSTICAR 
LA NEUROCISTICERCOSIS

RECOMENDACIÓN (PICO 1)

La RMN es la técnica de elección para el diagnóstico de la neurocisticercosis, sobre todo 
cuando se sospechan quistes parenquimatosos viables, granulomas parenquimatosos o 
neurocisticercosis cerebelosa, troncoencefálica, ventricular, subaracnoidea y de los espacios 
raquídeos. 

La TAC es la técnica de elección para detectar lesiones pequeñas calcificadas. 

OBSERVACIONES: Debe usarse la TAC como opción alternativa cuando no se disponga de 
RMN o esté contraindicada. El beneficio de la prueba diagnóstica debe superar el riesgo 
perjudicial, incluido el riesgo de exposición a la radiación de la TAC y de reacciones alérgicas 
o insuficiencia renal debidas al empleo de un medio de contraste.

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN: recomendación firme.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA: no procede.

JUSTIFICACIÓN: La recomendación se consideró firme porque los beneficios superan el 
riesgo perjudicial debido al posible manejo inadecuado del paciente y la morbimortalidad 
correspondiente si no se diagnostica la neurocisticercosis subaracnoidea o intraventricular.

COMENTARIOS: El realce con contraste mejora la exactitud diagnóstica tanto de la RMN como de 
la TAC, pero no es necesario para detectar las calcificaciones. 

El beneficio de la prueba diagnóstica debe superar el riesgo perjudicial, incluido el riesgo de 
exposición a la radiación de la TAC y de reacciones alérgicas o insuficiencia renal debidas al 
empleo de un medio de contraste. 
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RECOMENDACIONES PARA 
EL TRATAMIENTO DE LA 
NEUROCISTICERCOSIS 
PARENQUIMATOSA POR 
T. SOLIUM

Las recomendaciones siguientes reflejan el debate y las conclusiones del Grupo de Elaboración 
de las Directrices. Los antecedentes pueden consultarse en los correspondientes perfiles de 
evidencia, recogidos en el anexo 4. 

TRATAMIENTO DE LA NEUROCISTICERCOSIS CON 
ANTIHELMÍNTICOS Y ANTIINFLAMATORIOS

Personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales parenquimatosos viables 
(preguntas 2 y 3) 

RECOMENDACIÓN (PICO 2 Y 3)a

Debe administrarse tratamiento antihelmíntico en combinación con corticosteroides a las 
personas con neurocisticercosis sintomática y quistes viables en el parénquima cerebral 
para obtener mejores resultados en cuanto a la resolución de los quistes y el control de las 
convulsiones.

Aunque no hay evidencia que lo respalde, la experiencia clínica de los expertos indica que 
los antihelmínticos no deben usarse en pacientes con numerosos quistes parenquimatosos 
que favorecen la inflamación y dan lugar a hipertensión intracraneal por edema difuso o 
hidrocefalia. Si en estos casos hay inflamación pronunciada, los pacientes deben recibir solo 
corticosteroides.

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN: recomendación firme.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA: moderada (resolución de los quistes); moderada (control de las 
convulsiones).

JUSTIFICACIÓN: La calidad de la evidencia fue moderada en cuanto al efecto del tratamiento 
antihelmíntico para resolver los quistes y mejorar el control de las convulsiones. El Grupo de 
Elaboración de las Directrices decidió que la recomendación debía considerarse firme porque 
es probable que el beneficio potencial ‑ resolución de los quistes y posible mejor control de las 
convulsiones ‑ supere cualquier riesgo perjudicial asociado al uso de antihelmínticos. 
a En la búsqueda no se encontró ningún ensayo controlado aleatorizado (ECA) en el que se comparara el tratamiento 
antiinflamatorio por sí solo con los antihelmínticos, los antiepilépticos o ambos para la neurocisticercosis con lesiones 
parenquimatosas viables (PICO 3).
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OBSERVACIONES: Se ha observado que la combinación de ALB y corticosteroides es superior 
tanto a la monoterapia corticosteroidea como a la ausencia de tratamiento. Se ha observado 
asimismo que la combinación de biterapia con PZQ+ALB y corticosteroides es más eficaz que la 
monoterapia con ALB en los pacientes con más de dos quistes cerebrales parenquimatosos (56). 

No se encontró ningún estudio pertinente en el que se comparara el efecto del ALB con el del 
PZQ en combinación con corticosteroides para el tratamiento de la neurocisticercosis sintomática 
con quistes cerebrales parenquimatosos viables.

No se evaluó la evidencia disponible sobre el uso del ALB durante el embarazo. Las embarazadas 
deben solicitar asesoramiento especializado antes de recibir tratamiento con ALB. No hay indicios 
de que el tratamiento antihelmíntico deba ser diferente en los menores de edad que en las 
personas adultas; sin embargo, no es posible extraer conclusiones firmes para este grupo de 
pacientes a partir de los ECA evaluados, pues en ellos participaron muy pocos menores o ninguno. 
En el estudio de Carpio et al. (57) participaron solo 15 menores (de los cuales, ocho recibieron ALB 
y siete el placebo); en el estudio de García et al. (56) no participó ningún menor.

La administración más prolongada de corticosteroides (durante 28 días) se asoció a mejores 
resultados clínicos que los esquemas más cortos (p. ej., durante 10 días) (32). 

Personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR (preguntas 4 y 5) 

RECOMENDACIÓN (PICO 4 Y 5)

Debe administrarse tratamiento antihelmíntico con ALB en combinación con corticosteroides a 
las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR para obtener mejores resultados en 
cuanto a la resolución de los quistes y posiblemente también el control de las convulsiones.

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN: recomendación condicional.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA: baja (para PICO 4, resolución de los quistes) o muy baja (para 
PICO 4, control de las convulsiones); moderada (para PICO 5).

JUSTIFICACIÓN: La calidad de la evidencia se consideró baja para el efecto del tratamiento 
antihelmíntico asociado a corticosteroides en cuanto a la resolución de los quistes, y muy baja 
para el efecto de mejorar el control de las convulsiones.

El Grupo de Elaboración de las Directrices decidió que la recomendación debía ser condicional 
debido a la heterogeneidad metodológica de los estudios; sin embargo, en todos los estudios 
se observó que la combinación de ALB y corticosteroides era beneficiosa.

OBSERVACIONES: La calidad de la evidencia se calificó como “baja” para el efecto del 
tratamiento antihelmíntico en cuanto a la resolución de los quistes y “muy baja” para el 
efecto del tratamiento antihelmíntico en cuanto al control de las convulsiones en los pacientes 
con neurocisticercosis sintomática y una LUR.

La evidencia para la monoterapia con corticosteroides en pacientes con neurocisticercosis 
sintomática y una LUR se calificó como “moderada”, pues se redujo debido al carácter indirecto 
de los datos.

Se encontraron abundantes estudios sobre el uso de tratamiento antihelmíntico en combinación 
con corticosteroides en pacientes con una LUR, pero se apreciaron limitaciones considerables a la 
hora de compendiar los datos para su metanálisis.
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TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA 
NEUROCISTICERCÓSICA CON ANTIEPILÉPTICOS

En personas con una LUR y epilepsia

RECOMENDACIÓN (PICO 6)

Debe plantearse la posibilidad de retirar los antiepilépticos 6 meses después de la última 
crisis convulsiva en los pacientes con una LUR y epilepsia con riesgo bajo de recidiva de las 
convulsiones (definidos como pacientes con un granuloma resuelto, ausencia de calcificación 
residual y sin convulsiones). 

El tratamiento antiepiléptico debe mantenerse en las personas con una LUR persistente en las 
pruebas de neuroimagen o en caso de resolución con calcificación residual.

OBSERVACIONES: Son escasos los datos sobre la duración óptima del tratamiento antiepiléptico 
para una LUR; no obstante, parece ser de apenas unas semanas tras la resolución completa de 
la LUR.

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN: recomendación condicional.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA: moderada o baja.a 

JUSTIFICACIÓN: La recomendación es condicional porque son escasos los datos disponibles. 
No obstante, la morbilidad y el costo asociados a mantener el tratamiento antiepiléptico en 
pacientes sin ningún factor de riesgo de recidiva de las convulsiones (esto es, pacientes con 
un granuloma resuelto, ausencia de calcificación residual y sin convulsiones durante al menos 
3 meses) superan, en los entornos con recursos limitados, al posible beneficio derivado de 
mantener el tratamiento antiepiléptico.
a La calidad de la evidencia se calificó como “baja” para la recidiva de las convulsiones en un plazo de 6 meses 
tras retirar los antiepilépticos en comparación con el plazo de 12 a 24 meses, y para 6 a 12 meses en comparación 
con 24 meses tras suspender el tratamiento antiepiléptico, y se calificó como “moderada” para la recidiva de las 
convulsiones con el tratamiento de 6 meses en comparación con 24 meses de tratamiento antiepiléptico en pacientes 
con una LUR neurocisticercósica con quistes calcificados.

OBSERVACIONES: Son muchos los factores que influyen en la recidiva de las convulsiones en los 
pacientes con epilepsia. En las directrices de la OMS sobre el manejo clínico de la epilepsia (58), 
pueden consultarse otras consideraciones sobre el control de la epilepsia. 

No hubo ningún estudio sobre LUR y tratamiento antiepiléptico abreviado fuera de la India; 
no obstante, algunos datos aislados procedentes de América Latina respaldan los resultados 
publicados. 

En personas con una o más lesiones calcificadas y epilepsia

RECOMENDACIÓN (PICO 7)

El tratamiento antiepiléptico debe mantenerse durante 2 años como mínimo en las personas 
con neurocisticercosis calcificada única o múltiple y epilepsia. Estos pacientes deben recibir 
una estrecha vigilancia si se retira el tratamiento. 

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN: recomendación condicional.
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OBSERVACIONES: Son muchos los factores que influyen en la recidiva de las convulsiones en los 
pacientes con epilepsia. En las directrices de la OMS sobre el manejo clínico de la epilepsia (58), 
pueden consultarse otras consideraciones sobre el control de la epilepsia.

TRATAMIENTO DE LA NEUROCISTICERCOSIS EN 
PACIENTES INMUNODEPRIMIDOS 

 

CALIDAD DE LA EVIDENCIA: muy baja.

JUSTIFICACIÓN: La recomendación es condicional porque el grupo de expertos consideró que 
el efecto fue suficientemente grande dados los escasos datos disponibles.

RECOMENDACIÓN (PICO 8 Y 9)

Los pacientes con neurocisticercosis y coinfección por el VIH deben recibir tratamiento de 
conformidad con las directrices de tratamiento para los pacientes con neurocisticercosis sin 
infección por el VIH/sida.

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN: recomendación condicional.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA: muy baja.

JUSTIFICACIÓN: La recomendación es condicional debido a la falta de datos sobre tratamiento 
de los pacientes con neurocisticercosis y coinfección por el VIH.

OBSERVACIONES: Solo se encontraron casos clínicos aislados sobre la posible asociación entre 
SIRI y neurocisticercosis en pacientes con neurocisticercosis que empiezan a recibir tratamiento 
antirretroviral para la infección por VIH/sida. Debe actuarse con precaución al iniciar el tratamiento 
en los pacientes con neurocisticercosis coinfectados por el VIH. El tratamiento de los pacientes con 
neurocisticercosis e infección por el VIH/sida debe instaurarse de conformidad con las directrices 
de la OMS sobre el tratamiento de la infección por el VIH/sida (59). 

El tratamiento antiepiléptico de la neurocisticercosis debe instaurarse siguiendo la versión 
actualizada (2015) de las directrices de la OMS sobre el mhGAP (60). 
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PRIORIDADES DE 
INVESTIGACIÓN 

La búsqueda exhaustiva de datos sobre el diagnóstico y tratamiento de la neurocisticercosis 
generó información útil de referencia, pero puso de manifiesto también algunas lagunas 
considerables. El Grupo de Elaboración de las Directrices determinó varias áreas prioritarias de 
investigación para aumentar el grado de certidumbre acerca de las intervenciones más eficaces 
para el diagnóstico y tratamiento de la neurocisticercosis. Debe promoverse la creación de redes 
de investigación con énfasis especial en los países de ingresos bajos o medianos.

DIAGNÓSTICO DE LA NEUROCISTICERCOSIS 
PARENQUIMATOSA 

El Grupo de Elaboración de las Directrices insta a la comunidad investigadora a llevar a cabo 
nuevas investigaciones para dar respuesta a las preguntas siguientes: 

•	 ¿Cómo puede aumentarse el acceso de los grupos poblacionales en riesgo de 
neurocisticercosis y otras enfermedades neurológicas a las técnicas de neuroimagen 
(TAC, RMN)?

•	 ¿Cómo pueden aprovecharse las pruebas serológicas para mejorar el acceso a las técnicas 
de neuroimagen y al tratamiento basado en las técnicas de neuroimagen?

•	 ¿Cómo pueden aprovecharse las pruebas serológicas para determinar los grupos 
poblacionales que podrían beneficiarse de las intervenciones para controlar o interrumpir 
la transmisión de la teniasis?

•	 ¿Podría desarrollarse una prueba serológica de diagnóstico inmediato de la cisticercosis 
en el punto de atención (p. ej., una prueba de anticuerpos o de antígenos) para su uso 
en entornos con pocos recursos, ya sea para el diagnóstico directo o como prueba de 
tamizaje? 

•	 ¿Es el valor diagnóstico de la serología (más concretamente, de la respuesta de 
anticuerpos) en los pacientes con neurocisticercosis coinfectados por el VIH parecido al 
que tiene en los pacientes solo con neurocisticercosis? 

TRATAMIENTO DE LA NEUROCISTICERCOSIS 
PARENQUIMATOSA

El Grupo de Elaboración de las Directrices insta a la comunidad investigadora a llevar a cabo 
nuevas investigaciones para dar respuesta a las preguntas siguientes: 

•	 ¿Cuál es la dosis y duración óptimas del tratamiento antihelmíntico (PZQ, ALB)?

•	 ¿Qué efectos tienen el tratamiento antiparasitario y el tratamiento antiinflamatorio en 
la aparición de calcificaciones? ¿Cuál es la dosis y duración óptimas del tratamiento 
antiinflamatorio (corticosteroides) para los pacientes con neurocisticercosis sintomática?
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•	 El tratamiento antihelmíntico asociado a corticosteroides, ¿contribuye a la resolución de las 
crisis convulsivas (esto es, a reducir su intensidad y frecuencia) o a reducir la duración del 
tratamiento antiepiléptico? 

•	 ¿Qué efectos tiene el tratamiento antiparasitario en la aparición de calcificaciones y 
epilepsia crónica (>2 años) dado que las calcificaciones son un factor de riesgo convulsivo? 

•	 ¿Cuáles son los fármacos, la dosis y la duración óptimos del tratamiento antiepiléptico 
para la neurocisticercosis? 

•	 ¿Es posible obtener más datos sólidos que permitan recomendar el tratamiento 
antihelmíntico y antiinflamatorio en los pacientes con neurocisticercosis sintomática y 
una LUR?

•	 ¿Cuál es el tratamiento óptimo o las consideraciones especiales para los pacientes con 
neurocisticercosis coinfectados por el VIH y con riesgo de SIRI? 

•	 ¿Cuál es la importancia de las pruebas serológicas en las zonas con escaso acceso a las 
técnicas de neuroimagen para mejorar el manejo clínico (seguimiento del tratamiento) de 
los pacientes con neurocisticercosis?
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DIRECTRICES 

PUNTOS PRINCIPALES

•	 Las directrices se publicarán en el sitio web de la OMS. 

•	 Se llevarán a cabo actividades de fortalecimiento de las capacidades tanto en línea como 
en talleres regionales.

•	 Se anima a los países a adaptar las directrices a nivel nacional y para su uso sobre el 
terreno.

•	 Se alienta a incluir las directrices en proyectos de investigación. 

•	 Las directrices se revisarán en un plazo de 3 a 5 años.  

DIFUSIÓN

Estas recomendaciones ofrecen orientación sobre el diagnóstico y tratamiento de la 
neurocisticercosis por T. solium. Podrán descargarse libremente desde el sitio web de la OMS 
y se difundirán ampliamente desde las oficinas regionales y nacionales de la OMS, los centros 
colaboradores, las asociaciones profesionales y los organismos asociados. Se llevarán a cabo 
actividades de fortalecimiento de las capacidades tanto en línea como en talleres regionales.

APLICACIÓN 

Se revisarán las publicaciones, materiales de capacitación y manuales de manejo clínico de la 
OMS para que reflejen las recomendaciones actualizadas. Se alienta a los países a adaptar en 
consecuencia sus documentos nacionales de orientación.

Es posible adaptar las directrices para su uso sobre el terreno mediante elaboración de 
materiales didácticos en consulta con los interesados directos a nivel local, nacional y regional. 
Las adaptaciones deben incluir la traducción a los idiomas pertinentes y garantizar que las 
intervenciones sean aceptables en el contexto sociocultural y el sistema de salud locales, además 
de respetar la igualdad entre sexos y los derechos humanos. Las directrices pueden ser útiles 
también para los científicos y profesores universitarios con fines didácticos, de investigación y de 
planificación de redes de investigación.

ACTUALIZACIÓN 

Se prevé revisar las directrices en un plazo de 3 a 5 años. Los departamentos de Control de 
Enfermedades Tropicales Desatendidas y de Salud Mental y Consumo de Sustancias Psicoactivas 
vigilarán de forma periódica la aparición de nuevos datos. Si hubiera cambios significativos en la 
práctica médica o en la base científica que afecten a cualquiera de las recomendaciones, cabe 
la posibilidad de que la revisión se emprenda antes. 
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ANEXO 3
ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA 
PARA LAS REVISIONES 
SISTEMÁTICAS

Las revisiones sistemáticas las llevaron a cabo Annette Abraham y Javier Bustos, con el apoyo de 
Hélène Carabin y bajo la supervisión de Héctor García y Andrea Sylvia Winkler, a lo largo de tres 
años (2016-2019). Todos los miembros del equipo de revisión sistemática están versados en el 
campo de las teniasis, cisticercosis o neurocisticercosis por T. solium, y han investigado el parásito 
en países donde es endémico en diversos proyectos en gran escala.

Las búsquedas se hicieron en cinco bases de datos: PubMed, Embase, Global Index Medicus, 
Global Health (CABI) y Web of Science (cuadro A3.1). No se aplicó ninguna restricción por año de 
publicación ni por idioma.

Cuando se hallaron pocos estudios aplicando de forma estricta los criterios de inclusión y 
exclusión, se usaron también otros estudios muy pertinentes obtenidos en la búsqueda completa 
que no satisfacían los criterios de inclusión para una pregunta dada. 

Cuadro A3.1. Términos de búsqueda (en inglés) y resultados por base de datos 

Base de datos y términos de búsqueda (en inglés) N.º de 
resultados

PubMed (http://www.pubmed.gov)

(“Neurocysticercosis” [Mesh] OR Neurocysticercos* [TW] ) OR ((brain[TW] OR 
cerebral [TW] OR “Central Nervous System”[ TW] OR “Central Nervous”[TW] 
OR CNS[TW] OR neuro[TW] OR intramedullary[TW] OR extramedullary[TW] 
OR medullary[TW] OR ventricular[TW] OR subarachnoid*[TW] OR spinal[TW] 
OR intraparenchymal[TW] OR extraparenchymal [TW] OR parenchymal[TW] OR 
intraventricular[TW] OR subarachnoid[TW] OR calcified[TW] OR viable[TW] OR 
“single enhancing”[TW] OR active[TW] OR inactive[TW] OR headache*[TW] OR 
“intracranial hypertension” [TW] OR “neurological symptoms” [TW] OR epilepsy 
[TW] OR “seizures” [MH] OR seizure* [TW] OR “intracranial pressure”[TW]) AND 
(CYSTICERC* [TW] OR “CYSTICERCOSIS” [MH] OR “brain cysts” [TW] OR “brain 
cyst” [TW] )) NOT (“Animals” [MH] NOT (HUMANS [MH] AND Animals [MH]))

4121

http://www.pubmed.gov
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Embase (http://www.embase.com)

“neurocysticercosis”/exp OR neurocysticercos*:ti,ab,de OR ((brain:ti,ab,de OR 
cerebral:ti,ab,de OR “central nervous”:ti,ab,de OR CNS:ti,ab,de OR neuro:ti,ab,de 
OR intramedullary:ti,ab,de OR extramedullary:ti,ab,de OR medullary:ti,ab,de 
OR ventricular:ti,ab,de OR subarachnoid*:ti,ab,de OR spinal:ti,ab,de OR 
intraparenchymal:ti,ab,de OR extraparenchymal:ti,ab,de OR parenchymal:ti,ab,de 
OR intraventricular:ti,ab,de OR subarachnoid:ti,ab,de OR calcified:ti,ab,de 
OR viable:ti,ab,de OR “single enhancing “:ti,ab,de OR active:ti,ab,de OR 
inactive:ti,ab,de OR headache*:ti,ab,de OR “intracranial hypertension “:ti,ab,de 
OR “neurological symptoms”:ti,ab,de OR epilepsy:ti,ab,de OR “seizure”/exp OR 
seizure*:ti,ab,de OR “intracranial pressure “:ti,de,ab) AND (cysticerc *:ti,ab,de 
OR “cysticercosis”/exp OR “brain cysts”:ti,ab,de OR “brain cyst”:ti,ab,de)) AND 
embase/lim

7239

Global Index Medicus (http://www.globalhealthlibrary.net), búsqueda limitada a las 
bases de datos regionales LILACS, AIM, WPRIM; IMSEAR, IMEMR

(mh:(Neurocysticercosis)) OR Neurocysticercos* OR neurocisticercos* OR ((brain 
OR cerebral OR (central nervous) OR CNS OR neuro OR intramedullary OR 
extramedullary OR medullary OR ventricular OR subarachnoid* OR spinal OR 
intraparenchymal OR extraparenchymal OR parenchymal OR intraventricular OR 
subarachnoid OR calcified OR viable OR (single enhancing) OR active OR inactive 
OR headache* OR (intracranial hypertension) OR (neurological symptoms) OR 
epilepsy OR seizure* OR (intracranial pressure)) AND (cysticerc* OR “brain cysts” 
OR (brain cyst)))

1394

Global Health (CABI) (https://www.cabdirect.org)

Neurocysticercosis OR (((brain OR cerebral OR “central nervous system” OR 
“central nervous” OR CNS OR neuro OR intramedullary OR extramedullary OR 
medullary OR ventricular OR subarachnoid* OR spinal OR intraparenchymal OR 
extraparenchymal OR parenchymal OR intraventricular OR subarachnoid OR 
calcified OR viable OR “single enhancing” OR active OR inactive OR headache* OR 
“intracranial hypertension” OR “neurological symptoms” OR epilepsy OR seizure* 
OR “intracranial pressure”) AND (cysticerc* OR “brain cysts” OR “brain cyst”)))  

2322

Web of Science (ESCI: 2015-presente) (http://apps.webofknowledge.com)

neurocysticercosis OR (((brain OR cerebral OR “central nervous system” OR 
“central nervous” OR CNS OR neuro OR intramedullary OR extramedullary OR 
medullary OR ventricular OR subarachnoid* OR spinal OR intraparenchymal OR 
extraparenchymal OR parenchymal OR intraventricular OR subarachnoid OR 
calcified OR viable OR “single enhancing” OR active OR inactive OR headache* OR 
“intracranial hypertension” OR “neurological symptoms” OR epilepsy OR seizure* 
OR “intracranial pressure”) AND (cysticerc* OR “brain cysts” OR “brain cyst”)))

28

http://www.embase.com
http://www.globalhealthlibrary.net
https://www.cabdirect.org
http://apps.webofknowledge.com
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ANEXO 4
PERFILES DE EVIDENCIA

PERFIL DE EVIDENCIA: PREGUNTA 1 

1 En las personas con neurocisticercosis, ¿es la RMN como prueba de 
primera línea una técnica de diagnóstico por la imagen más exacta que la 
TAC?

Población Personas con neurocisticercosis

Técnica evaluada TAC

Técnica 
comparativa o de 

referencia
RMN como prueba diagnóstica de primera línea

Parámetro de 
resultado

Exactitud diagnóstica (frecuencia de detección de casos, frecuencia de 
detección de controles negativos) 

Generalidades
La neurocisticercosis se define como la infección del sistema nervioso central (SNC) por la fase 
larvaria de metacestodo (o cisticerco) de la tenia zoonótica T. solium. La neurocisticercosis sigue 
planteando un importante problema para la salud pública debido a la epilepsia secundaria 
asociada y otros síntomas neurológicos (1-3). Las larvas de T. solium asientan por lo general en el 
parénquima cerebral como quistes viables, si bien a veces se establecen también en otras partes 
del encéfalo o de la médula espinal, como los espacios extraparenquimatoso, subaracnoideo 
o ventricular (4). En el transcurso de su ciclo de vida natural, o después del tratamiento 
antihelmíntico, estos quistes se degeneran, ya sea hasta su resolución o dejando una pequeña 
lesión calcificada en el parénquima. 

La neurocisticercosis se diagnostica principalmente mediante técnicas de neuroimagen: 
TAC o RMN. La TAC es suficientemente sensible para diagnosticar la neurocisticercosis 
intraparenquimatosa, pero menos sensible para identificar las formas ventriculares o cisternales de 
la enfermedad. La RMN es más sensible que la TAC para detectar casos, pues permite reconocer 
mejor los parásitos viables, la degeneración del parásito, los quistes de pequeño tamaño, los 
quistes racemosos en las cisternas de la fosa posterior, raquídeas y basales, y los quistes situados 
en los ventrículos cerebrales, el tronco encefálico, el cerebelo y el ojo. La mayoría de los expertos, 
sin embargo, están de acuerdo en que la TAC es más sensible para detectar calcificaciones (5). 

El objetivo de la revisión sistemática fue evaluar los datos actuales con el fin de seleccionar la 
mejor técnica diagnóstica de neuroimagen (TAC o RMN) para las personas con neurocisticercosis. 
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Criterios de inclusión y exclusión 
La estrategia de búsqueda y sus resultados se detallan en el anexo 3 y en la sección “Formulación de las 
directrices”, apartado “Búsqueda y obtención de datos”, figura 3, respectivamente.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Tipo de estudios Estudios experimentales, estudios observacionales y series de casos 
con más de tres pacientes. En esta revisión, la serie de casos más 
pequeña constaba de ocho pacientes. 

Tipo de participantes Personas con neurocisticercosis en las imágenes de TAC y RMN.

Tipo de técnicas diagnósticas RMN y TAC.

Tipo de variables de resultado Frecuencia de detección de casos y de controles negativos. La 
frecuencia de detección de casos se calcula en relación con el 
número total de casos detectados por cualquiera de las técnicas 
de neuroimagen, como mejor estimación posible de la sensibilidad 
diagnóstica.

Criterios de exclusión Informes de casos (casos clínicos sueltos).

Resumen de los resultados 
Se encontraron 17 estudios de evaluación sistemática de la RMN, la TAC o ambas técnicas para el 
diagnóstico de la neurocisticercosis (cuadro A4.1.1). La mayor parte de los estudios incluían pocos 
pacientes y consistían en series de casos descriptivas y retrospectivas. En 15 de los 17 estudios, la 
comparación de los resultados obtenidos con la TAC y la RMN no se llevó a cabo de forma enmascarada 
ni por medio de evaluadores independientes. Además, solo rara vez se usó, se comunicó o se analizó de 
forma sistemática el realce con contraste. Otra posible limitación es la calidad cambiante de las técnicas 
de neuroimagen. Es posible que la disponibilidad cada vez mayor de aparatos de TAC y RMN más 
complejos y exactos en los últimos años invalide la estrategia de agrupar los resultados de estos estudios. 

Se compararon la RMN y la TAC para el diagnóstico de las presentaciones más frecuentes de 
neurocisticercosis: parenquimatosa (quistes viables, granulomas y lesiones calcificadas; cuadros A4.1.2, 
A4.1.3 y A4.1.4, respectivamente), subaracnoidea, ventricular (cuadro A4.1.5) y raquídea.

Cuadro A4.1.1. Resumen de los estudios incluidos y principales resultados para la pregunta 1

Ref. Diseño del 
estudio

Edad 
(inter-
valo)

N.º de 
pacientes

Diagnóstico de 
neurocisticercosis

TAC RMN Evalua-
ción 
enmas-
carada

Resultados 
comparablesa 
(si los hay)

6 Cohortes 
prospectivas

1‑16 
años

115 Neuroimagen y 
síntomas 

115 75 n.c. Quistes viables pqm:
TAC = 20; RMN = 20

7 Serie de 
casos 
retrospectiva

2‑80 
años

21b Neuroimagen 
y anatomía 
patológica

21 21 Sí Quiste ventricular: 
TAC = 0; RMN = 1

8 Serie de 
casos 
retrospectiva

14‑71 
años

30 Neuroimagen, 
síntomas y 
ensayo en LCR 
y suero

30 30 n.c. Quistes ventriculares: 
TAC = 3; RMN = 30
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9 Serie de 
casos 
retrospectiva

6
meses 
‑16
años

54 Neuroimagen 54 8 n.c. Quistes viables pqm: 
TAC = 6; RMN = 6

Calcificaciones pqm: 
TAC = 2; RMN = 0

10 Estudio 
transversal 
comunitario 

≥60 
años

248 Neuroimagen 248 248 n.c. Quistes viables pqm: 
TAC = 2; RMN = 2

Calcificaciones pqm: 
TAC = 28; RMN = 18

11 Cohortes 
prospectivas

8‑38 
años

77 Neuroimagen 77 9 n.c. Quistes viables pqm: 
TAC = 0; RMN = 2

12 Ensayo 
clínico

22‑65 
años

36 Neuroimagen e 
inmunoensayo

36 36 n.c. Quistes ventriculares: 
TAC = 6; RMN = 8

13 Serie de 
casos 
prospectiva

15‑45 
años

11 Neuroimagen 
y anatomía 
patológica

11 11 Sí Quistes ventriculares: 
TAC = 0; RMN = 11

14 Serie de 
casos 
retrospectiva

6‑65 
años

56 Neuroimagen 40 56 n.c. Quistes ventriculares: 
TAC = 0; RMN = 11

Calcificaciones pqm: 
TAC = 13; RMN = 5

15 Serie de 
casos 
retrospectiva

4‑66 
años

35 Neuroimagen 35 6 n.c. Granulomas pqm: 
TAC = 0; RMN = 3

16 Serie de 
casos 
prospectiva

2‑50 
años

672 Neuroimagen e 
inmunoensayo 
en LCR y suero

67 67 n.c. Granulomas pqm:
TAC = 67c; RMN = 12

17 Serie de 
casos 
retrospectiva

n.c. 16 Neuroimagen 
(resolución 
de lesiones 
espontánea 
o con ALB) 
y anatomía 
patológica

16 16 n.c. Granulomas pqm: 
TAC = 15; RMN = 16

18 Serie de 
casos 
prospectiva

n.c. 35 Neuroimagen 35 35 n.c. Calcificaciones pqm: 
TAC = 52; RMN = 52

19 Cohortes 
prospectivas

6‑72 
años

86 Criterios de 
Del Brutto (incl. 
neuroimagen)

86 86 n.c. Granulomas pqm: 

TAC = 56; RMN= 91d

20 Serie de 
casos 
retrospectiva

17‑63 
años

8 Neuroimagen, 
síntomas e 
inmunoensayo 
en LCR y suero

8 8 n.c. Quistes viables pqm: 
TAC = 2; RMN = 3

Calcificaciones pqm: 
TAC = 5; RMN = 1
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21 Serie de 
casos 
retrospectiva

7‑69 
años

26 Neuroimagen, 
anatomía 
patológica e 
inmunoensayo 
en LCR y suero

10 26 n.c. Quistes ventriculares: 
TAC = 0; RMN = 6

Calcificaciones pqm: 
TAC = 7; RMN = 3

22 Serie de 
casos 
prospectiva

12‑47 
años

50 Neuroimagen, 
síntomas e 
inmunoensayo

50 50 n.c. Calcificaciones pqm: 
TAC = 12; RMN = 6

ALB: albendazol; LCR: líquido cefalorraquídeo; n.c.: no consta; pqm: parenquimatoso; Ref.: referencia; RMN: resonancia magnética 
nuclear; TAC: tomografía axial computarizada.
a Número de imágenes de TAC y RMN tomadas en los mismos participantes para la comparación.
b Solo tres lesiones fueron de neurocisticercosis ventricular. 
c Granulomas indefinidos (no confirmados como neurocisticercosis). 
d Tras la inyección de contraste, se detectaron 86 granulomas con la TAC y 101 granulomas con la RMN.

Quistes parenquimatosos viables

En una serie de ocho casos, Suss et al. (20) apreciaron que la TAC identificó tres quistes viables en dos 
pacientes, mientras que la RMN detectó esos tres quistes y dos lesiones más (otro quiste en un paciente 
con un quiste ya identificado en la TAC y un quiste en un paciente sin ningún quiste identificado en la 
TAC). En una serie retrospectiva de seis casos, Del Brutto et al. (9) apreciaron parecido desempeño de 
la RMN y la TAC para identificar los quistes intraparenquimatosos viables. En un estudio prospectivo 
de cohortes, Aguilar Rebolledo et al. (6) identificaron quistes viables tanto con RMN como con TAC 
en 20 de 75 niños con imágenes obtenidas por ambas técnicas; la concordancia fue del 100% (índice 
Kappa = 1). En un estudio retrospectivo de pacientes con epilepsia, Garg et al. (11) apreciaron que la 
RMN identificó lesiones quísticas solitarias en dos de los nueve pacientes con TAC normal. En un estudio 
comunitario prospectivo, Del Brutto et al. (10) apreciaron parecido desempeño de la RMN y la TAC (más 
concretamente, se identificaron dos casos de neurocisticercosis con ambas técnicas a partir de un banco 
de 248 imágenes de TAC y RMN).

Cuadro A4.1.2. Frecuencia de detección de casos y de controles negativos mediante imágenes de RMN 
y TAC en pacientes con neurocisticercosis vesicular parenquimatosa

Ref. Frecuencia de detección (casos) Frecuencia de detección (negativos)

RMN TAC RMN TAC

20 100% (3/3) 66,7% (2/3) 100% (5/5) 100% (5/5)

6 100% (20/20) 100% (20/20) 100% (55/55) 100% (55/55)

9 100% (6/6) 100% (6/6) 100% (2/2) 100% (2/2)

11 100% (2/2) 0% (0/2) 100% (7/7) 100% (7/7)

10 100% (2/2) 100% (2/2) 100% (246/246) 100% (246/246)

Los pacientes con neurocisticercosis vesicular se definieron como los que presentaran lesiones vesiculares parenquimatosas en 
una imagen de RMN o TAC. Los pacientes sin quistes vesiculares se definieron como los que no presentaran lesiones vesiculares 
parenquimatosas en una imagen de RMN o TAC. 
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Granulomas parenquimatosos

En un estudio transversal de 67 pacientes con lesiones discales o anulares en la TAC con realce por 
contraste y epilepsia (16), la RMN permitió diagnosticar la neurocisticercosis solo en 12 de ellos. 
El diagnóstico se basó en la presencia de un nódulo en la pared de un quiste en la neuroimagen 
y un resultado positivo de cisticercosis en la prueba de ELISA en el líquido cefalorraquídeo (LCR). 
Morgado et al. (15) han publicado una serie de casos retrospectiva en la cual la RMN detectó 
lesiones nodulares con realce en dos pacientes en cuyas TAC solo se apreciaba edema. Rajshekhar 
et al. (17) han publicado una serie de 16 casos con granuloma cisticercósico solitario en la TAC 
o la RMN. La TAC con contraste permitió identificar los quistes en 15 de los 16 pacientes; no 
obstante, todas las lesiones fueron visibles en la TAC cuando se examinaron cortes más delgados. 
La RMN sin contraste fue positiva en 15 de los 16 pacientes, y los demás granulomas fueron 
visibles tras usar el contraste. Aguilar Rebolledo et al. (6) apreciaron una concordancia del 88% 
(Kappa = 0,77) en una cohorte pediátrica, favorable a la RMN; sin embargo, no proporcionan 
más datos numéricos aparte del índice kappa. En un estudio de 86 pacientes con convulsiones y 
un cisticerco solitario diagnosticado mediante TAC y RMN con realce por contraste, Souza et al. 
(19) apreciaron que la RMN era más sensible que la TAC sin contraste para detectar las lesiones 
cisticercósicas (p = 0,003), pero no hallaron ninguna diferencia estadísticamente significativa 
entre la TAC con contraste y la RMN. La TAC sin contraste identificó lesiones solo 
en 56 pacientes; la TAC con contraste y la RMN, en cambio, identificaron todos los casos.

Cuadro A4.1.3. Frecuencia de detección de casos y de controles negativos mediante imágenes 
de RMN y TAC en pacientes con neurocisticercosis granulomatosa parenquimatosa

Ref. Frecuencia de detección (casos) Frecuencia de detección 
(negativos)

RMN TAC RMN TAC

16 100% (12/12) n.c.a 100% (55/55) n.c.a 

15 100% (3/3) 0% (0/3) - -

17 93,8% (15/16)b 93,8% (15/16)c - -

19d 95,09% (97/102) 54,9% (56/102) - -

Los pacientes con neurocisticercosis granulomatosa se definieron como los que presentaran un granuloma parenquimatoso 
solitario en una imagen de RMN o TAC. Los pacientes sin neurocisticercosis granulomatosa se definieron como los que no 
presentaran un granuloma parenquimatoso solitario en una imagen de RMN o TAC.

n.c.: no consta; RMN: resonancia magnética nuclear; TAC: tomografía axial computarizada.
a Los 67 pacientes fueron identificados mediante TAC; no se aportan más detalles.
b RMN sin contraste. Con realce por contraste, las 16 lesiones fueron visibles. 
c Mediante TAC con contraste y en cortes más delgados, todas las lesiones fueron visibles. 
d El denominador es el número de quistes diagnosticados mediante RMN con realce por contraste; sensibilidad de la RMN: 
100% (102/102); sensibilidad de la TAC con contraste: 84,3% (86/102).

Lesiones calcificadas parenquimatosas

En una serie de casos, Suss et al. (20) apreciaron que la TAC permitió identificar la calcificación en 
cinco de ocho pacientes, mientras que la RMN solo la identificó en uno. En un estudio pediátrico 
de tipo prospectivo y descriptivo, Aguilar Rebolledo et al. (6) demostraron mejor desempeño de 
la TAC en comparación con la RMN para la visualización de lesiones calcificadas, con un grado 
de concordancia del 20% (Kappa = 0,22). Este estudio no aparece incluido en el cuadro A4.1.4 
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porque no era posible extrapolar cifras concretas a partir de los datos publicados. En un estudio 
comparativo de 50 pacientes, Zee et al. (25) apreciaron que la TAC identificó la calcificación en 
12 pacientes y la RMN solo en 6. En una serie retrospectiva de 56 casos con neurocisticercosis 
confirmada por radiología, anatomía patológica o autopsia, Martínez et al. (14) apreciaron que las 
calcificaciones se observaban mejor en las imágenes de TAC (13 casos detectados [23%]) que en 
las de RMN (8 casos detectados [14%]). En una serie de 26 casos, Teitelbaum et al. (21) apreciaron 
que la TAC reveló siete pacientes con calcificación y la RMN solo tres. En una serie de 54 casos, 
de los cuales 8 disponían de imágenes tanto de TAC como de RMN, Del Brutto et al. (9) hallaron 
que la TAC permitió identificar calcificaciones en dos pacientes considerados negativos por RMN. 
En una serie de casos prospectiva, Roy et al. (18) apreciaron que las imágenes de RMN en fase 
(con SWAN multieco) guardaban una buena correlación con la TAC en cuanto a detección de 
calcificaciones, y que la RMN podría usarse también para caracterizar lesiones neurocisticercósicas 
calcificadas. Ambas técnicas detectaron 52 lesiones calcificadas en 35 pacientes. En otra serie de 
casos, Del Brutto et al. (10) apreciaron que, en 258 pacientes ancianos con imágenes tanto de 
TAC como de RMN, la TAC diagnosticó una neurocisticercosis calcificada en 28, y la RMN en 18. 
Las secuencias más útiles fueron T2 y eco de gradiente. En la mayor parte de estos estudios no se 
desarrollaron ni se emplearon secuencias ponderadas de sensibilidad.

Cuadro A4.1.4. Frecuencia de detección de casos y de controles negativos mediante imágenes 
de RMN y TAC en pacientes con neurocisticercosis calcificada

Referencia Frecuencia de detección (casos) Frecuencia de detección (negativos)

RMN TAC RMN TAC

20 20% (1/5) 100% (5/5) 100% (3/3) 100% (3/3)

22 50% (6/12) 100% (12/12) - -

21 42,9% (3/7) 100% (7/7) 100% (3/3) 100% (3/3)

9 0% (0/2) 100% (2/2) 100% (6/6) 100% (6/6)

14 61,5% (5/13) 100% (13/13) 100% (43/43) 100% (43/43)

18a 100% (52/52) 100% (52/52) - -

10 64,3% (18/28) 100% (28/28) 100% (220/220) 100% (220/220)

Los pacientes con neurocisticercosis calcificada se definieron como los que presentaran calcificaciones parenquimatosas 
en una imagen de RMN o TAC. Los pacientes sin neurocisticercosis calcificada se definieron como los que no presentaran 
calcificaciones parenquimatosas en una imagen de RMN o TAC.

a Estos autores informaron del número de lesiones y emplearon el protocolo SWAN multieco de RMN.

Neurocisticercosis subaracnoidea 

No se encontró ningún estudio comparativo con datos cuantitativos entre RMN y TAC para el 
diagnóstico de la neurocisticercosis subaracnoidea. La mayor parte de los informes de casos 
clínicos sueltos son descriptivos y favorables a la RMN con respecto a la TAC (6).

Neurocisticercosis ventricular

Barloon et al. (7) presentaron una serie de 21 casos con lesiones que afectaban el cuarto ventrículo. 
En tres pacientes con imágenes tanto de RMN como de TAC, el diagnóstico de cisticercosis 
se confirmó por cirugía y anatomía patológica, y solo en uno de ellos se había identificado la 
neurocisticercosis en las imágenes de RMN. En la serie de casos de Teitelbaum et al. (21), la RMN 
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identificó un quiste intraventricular en seis de siete casos de ventriculomegalia, mientras que la 
TAC no identificó ninguna lesión. En un estudio retrospectivo, Martínez et al. (14) apreciaron que 
11 casos de neurocisticercosis intraventricular diagnosticada por RMN no se detectaron con la 
TAC. Govindappa et al. (13) publicaron una serie de 11 casos que presentaron solo hidrocefalia 
obstructiva en la TAC, mientras que con la RMN se identificó neurocisticercosis ventricular. En 
un estudio retrospectivo, Citow et al. (8) apreciaron un desempeño significativamente mejor de 
la RMN para el diagnóstico de la neurocisticercosis ventricular, en comparación con la TAC: de 
30 casos diagnosticados por RMN, la TAC identificó solo tres. Los autores llegaron a la conclusión 
de que la TAC es insuficiente para diagnosticar la neurocisticercosis intraventricular porque la 
densidad de los quistes suele ser parecida a la del LCR, y la forma no es patognomónica (8). 
Góngora-Rivera et al. (12) llevaron a cabo un ensayo clínico en pacientes con neurocisticercosis 
subaracnoidea y ventricular. De los 14 casos de neurocisticercosis ventricular diagnosticada por 
RMN, solo dos se identificaron con la TAC. Se excluyeron los positivos falsos por diagnósticos 
alternativos en la RMN: aracnoiditis crónica con compresión del cuarto ventrículo y una neoplasia.

Cuadro A4.1.5. Frecuencia de detección de casos y de controles negativos mediante imágenes 
de RMN y TAC en pacientes con neurocisticercosis ventricular

Referencia Frecuencia de detección (casos) Frecuencia de detección (negativos)

RMN TAC RMN TAC

7 33,3% (1/3) 0% (0/3) - -

21 85,7% (6/7) 0% (0/7) - -

14 100% (11/11) 0% (0/11) - -

13 100% (11/11) 0% (0/11) - -

8 100% (30/30) 10% (3/30) - -

12a 100% (12/12) 100% (12/12) 100% (2/2) 0% (0/2)

Los pacientes con neurocisticercosis ventricular se definieron como los diagnosticados por RMN, confirmación 
anatomopatológica o ambas. Los pacientes sin neurocisticercosis ventricular se definieron como los que no presentaran 
quistes ventriculares en la RMN o tuvieran confirmación anatomopatológica de otro diagnóstico.

a Casos diagnosticados mediante TAC muy sugerente de neurocisticercosis.

Neurocisticercosis raquídea

No se encontró ningún estudio comparativo entre RMN y TAC para el diagnóstico de la 
neurocisticercosis raquídea. La mayoría de los expertos recomiendan la RMN para evaluar esta 
presentación de la neurocisticercosis (6). 
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Cuadro A4.1.6. Resumen de los resultados sobre frecuencia de detección de casos y de controles 
negativos por RMN y TAC en las diferentes formas de neurocisticercosis

Forma de neurocisticercosis RMN TAC 

Quistes parenquimatosos viables +++ ++

Granulomas parenquimatosos +++ +

Calcificaciones parenquimatosas + +++

Ventricular +++ +

Subaracnoidea +++ +

Raquídea +++ +

El realce con contraste mejora la detección de casos tanto con TAC como con RMN. 

+++ buena; ++ razonable; + insuficiente. Acordado por el grupo de expertos porque ninguno de los estudios contemplaba 
esta comparación.

Evaluación de la calidad 
Los criterios GRADE no pueden aplicarse a esta pregunta.

En las figuras A4.1.1 y A4.1.2 se ilustran los resultados de evaluación de la calidad. La evaluación 
con la herramienta QUADAS-2 puso de manifiesto elevados riesgos de sesgo en lo relativo 
a la selección de los pacientes, el flujo y cronograma (en cuatro estudios). Esto no supone 
una preocupación importante con respecto a la aplicabilidad. En general, los estudios de la 
técnica evaluada (TAC) no tuvieron mayor riesgo de sesgos ni plantearon dudas en cuanto a su 
aplicabilidad.

Figura. A4.1.1. Riesgo de sesgos y dudas sobre la aplicabilidad en los estudios con la TAC como 
técnica evaluada y la RMN como técnica comparativa (como criterio de referencia se considera 
la combinación de TAC y RMN, el método de preferencia)

0% 25% 50% 75% 100% 0% 25% 50% 75% 100%

Selección de los pacientes
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Flujo y cronograma
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Figura. A4.1.2. Riesgo de sesgos y dudas sobre la aplicabilidad en los estudios con la TAC como 
técnica evaluada y la RMN como técnica comparativa o de referencia
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Evidencia para las recomendaciones

1 En las personas con neurocisticercosis, ¿es la RMN como prueba de primera 
línea una técnica más exacta de diagnóstico por la imagen que la TAC?

Factor Explicación

Resumen 
narrativo de la 
base científica

En seis estudios se vio que la frecuencia de detección de casos de 
neurocisticercosis parenquimatosa viable es buena con la RMN y razonable 
con la TAC.

En cinco estudios se vio que la frecuencia de detección de casos de 
neurocisticercosis granulomatosa parenquimatosa es buena con la RMN 
e insuficiente con la TAC.

En ocho estudios se vio que la frecuencia de detección de casos de 
neurocisticercosis calcificada parenquimatosa es insuficiente con la RMN 
y buena con la TAC.

En seis estudios se vio que la frecuencia de detección de casos de 
neurocisticercosis ventricular es buena con la RMN e insuficiente con la TAC.

Resumen de la 
calidad de la 
evidencia

Se llevó a cabo una evaluación de la calidad. No son aplicables los criterios 
GRADE. 

Valores y 
preferencias, 
incluida 
cualquier 
variación y 
cuestiones 
de derechos 
humanos

La evidencia clínica para usar RMN o TAC en el diagnóstico de la 
neurocisticercosis es sólida.

La RMN es más sensible que la TAC para detectar la mayor parte de los 
tipos de neurocisticercosis y puede servir para detectar otras afecciones 
neurológicas.

La RMN es menos sensible que la TAC para detectar pequeñas lesiones 
calcificadas. 

Costos, uso 
de recursos y 
otras cuestiones 
pertinentes de 
factibilidad

La RMN es más costosa y menos accesible que la TAC.

La RMN y la TAC requieren médicos capacitados para su interpretación.

La RMN y la TAC requieren mantenimiento, que es costoso y a menudo no 
está disponible, y ambas técnicas requieren una fuente estable de energía 
eléctrica.

RECOMENDACIONES FINALES

La RMN es la técnica de elección para el diagnóstico de la neurocisticercosis, sobre todo cuando 
se sospechan quistes parenquimatosos viables, granuloma parenquimatoso o neurocisticercosis 
cerebelosa, troncoencefálica, ventricular, subaracnoidea y de los espacios raquídeos. Los 
beneficios superan el riesgo perjudicial debido al posible manejo inadecuado del paciente y 
la morbimortalidad correspondiente si no se diagnostica la neurocisticercosis subaracnoidea 
o intraventricular con una técnica adecuada de diagnóstico por la imagen.

La TAC es la técnica de elección para detectar lesiones pequeñas calcificadas. 

Observaciones: Debe usarse la TAC como opción alternativa cuando no se disponga de RMN 
o esté contraindicada.
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CONSIDERACIONES CLÍNICAS Y REGIONALES 

El beneficio de la prueba diagnóstica debe superar el riesgo perjudicial, incluido el riesgo de 
exposición a la radiación de la TAC y de reacciones alérgicas o insuficiencia renal debidas al 
empleo de un medio de contraste.

Acceso a las técnicas de neuroimagen en los países de ingresos bajos y medianos (PIBM).

LAGUNAS PENDIENTES DE INVESTIGAR

¿Hasta qué punto son accesibles las técnicas de neuroimagen para el diagnóstico de la 
neurocisticercosis en los PIBM?

¿Cómo puede aumentarse el acceso a las técnicas de neuroimagen para el diagnóstico de la 
neurocisticercosis y otras enfermedades neurológicas?

FIRMEZA DE LA RECOMENDACIÓN

Recomendación firme debido al posible manejo inadecuado del paciente y la morbimortalidad 
correspondiente si no se diagnostica la neurocisticercosis subaracnoidea o intraventricular, y 
porque la epilepsia neurocisticercósica es susceptible de tratamiento si se la detecta.

OTROS COMENTARIOS

Los medios de contraste mejoran la exactitud diagnóstica tanto de la RMN como de la TAC, 
pero no hacen falta para detectar las calcificaciones. Además, el uso de contraste suma gastos y 
comporta riesgos añadidos de toxicidad. 

El tipo de TAC o RMN y la pericia del radiólogo pueden influir en el desempeño diagnóstico. 
Muchos de los estudios examinados datan de los años ochenta y noventa, y el desempeño de 
los aparatos de neuroimagen ha mejorado considerablemente desde entonces.

PERFIL DE EVIDENCIA: PREGUNTAS 2 Y 3 

2 En las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables, ¿se asocia el tratamiento antihelmíntico a mejores 
resultados clínicos que el tratamiento sintomático solo?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables

Intervención 
evaluada

Tratamiento antihelmíntico (ALB, PZQ) y sintomático (antiinflamatorios, 
antiepilépticos o ambos)

Intervención 
comparativa Tratamiento sintomático solo (antiinflamatorios, antiepilépticos o ambos) 

Parámetro de 
resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones
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3
En las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables, ¿se asocia el tratamiento antiinflamatorio a 
mejores resultados clínicos que el tratamiento antihelmíntico o el tratamiento 
antiepiléptico solos?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables

Intervención 
evaluada

Tratamiento antiinflamatorio y tratamiento antihelmíntico o tratamiento 
antiepiléptico

Intervención 
comparativa Tratamiento antihelmíntico o tratamiento antiepiléptico solos

Parámetro de 
resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones

Generalidades
T. solium tiene un complejo ciclo de vida con dos hospedadores. El ser humano es el único 
hospedador definitivo y alberga la tenia adulta, mientras que el cerdo actúa como hospedador 
intermediario y alberga las larvas. El ser humano puede infestarse también por ingestión accidental 
de huevos de T. solium mediante contagio fecal-oral. Los embriones contenidos en los huevos 
atraviesan la mucosa intestinal, son transportados por el aparato circulatorio y se distribuyen 
por todo el cuerpo. Cuando llegan a los pequeños vasos terminales, los embriones aumentan 
de tamaño y se enquistan para formar vesículas larvarias llamadas “cisticercos”, que alcanzan su 
tamaño definitivo en el plazo de dos o tres meses. Los síntomas suelen ser el resultado de los 
parásitos alojados en el sistema nervioso (27). 

La neurocisticercosis es una enfermedad pleomórfica debido a las diferencias individuales en 
cuanto a número, topografía y etapa evolutiva de las lesiones y la intensidad de la respuesta 
inmunitaria del hospedador frente a los parásitos. Los síntomas suelen tardar años en presentarse 
tras la infestación inicial. Los síntomas pueden deberse a la respuesta inflamatoria frente a uno 
al menos de los parásitos encefálicos o a la hidrocefalia causada por la obstrucción mecánica 
de los ventrículos o la obstrucción de la salida de LCR por quistes subaracnoideos. Una parte 
importante de los pacientes sintomáticos con quistes en el parénquima cerebral (neurocisticercosis 
intraparenquimatosa) manifiesta convulsiones y tiene buen pronóstico (28, 29). Después de un 
período indeterminado, los quistes se inflaman y empieza su degeneración. Al principio, hay 
signos de inflamación, con realce de la pared del quiste o edema circundante; más adelante, 
el líquido vesicular se vuelve opaco y denso, y los bordes del quiste se hacen irregulares y se 
contraen. Los parásitos en degeneración están rodeados por una gruesa cápsula de colágeno, y 
en el parénquima cerebral se aprecia gliosis astrocítica asociada a proliferación microglial, edema 
difuso, cambios degenerativos neuronales e infiltrado perivascular de linfocitos. En las imágenes 
radiológicas, las lesiones se aprecian en esta etapa como lesiones nodulares o anulares únicas, más 
claramente visibles tras administrar un medio de contraste. Más adelante, comienza la calcificación 
en algunas lesiones, por lo general en la porción cefálica del parásito, y progresa hacia la pared 
vesicular (30).

Cuando se introdujeron los antihelmínticos específicos (primero el albendazol [ALB], luego el 
prazicuantel [PZQ]), algunos autores plantearon la hipótesis de que no había ninguna necesidad 
de acelerar la inflamación natural que acompaña la muerte del parásito ocasionada por dichos 
fármacos (31‑33). Eso originó un debate en la bibliografía acerca de si el tratamiento antihelmíntico 
o la involución natural de un quiste dan lugar a menos cicatrización y, por consiguiente, mejor 
pronóstico en cuanto a evolución de la epilepsia. En la actualidad, hay consenso en cuanto a que 
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el uso de antihelmínticos se asocia a cierto efecto beneficioso en los casos con parásitos viables, 
pese a la inconstancia de su eficacia antiparasitaria. Durante los primeros días de tratamiento, 
a menudo aumentan los síntomas neurológicos debido a la inflamación exacerbada en torno a 
las larvas moribundas. Los síntomas se limitan por lo general a convulsiones. Otros síntomas, 
como cefaleas, signos neurológicos focales, mareos y vómitos, suelen presentarse en los días 
siguientes al tratamiento antihelmíntico; sin embargo, son pocos los síntomas notificados salvo las 
convulsiones.

La presente revisión sistemática se llevó a cabo para evaluar las publicaciones sobre los 
beneficios y daños de usar antihelmínticos (ALB o PZQ) en los pacientes con neurocisticercosis 
parenquimatosa viable que estén recibiendo antiepilépticos, en comparación con los que no usan 
dichos fármacos, con respecto a la reducción de la frecuencia de síntomas después del tratamiento 
(convulsiones) (pregunta 2). El grupo evaluó asimismo el uso combinado de antiinflamatorios y 
antiepilépticos con o sin tratamiento antihelmíntico en comparación con antiepilépticos con o sin 
tratamiento antihelmíntico (pregunta 3). Los parámetros de resultado considerados fueron: mejor 
resultado clínico, resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos episodios 
de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin convulsiones.

Criterios de inclusión y exclusión
La estrategia de búsqueda y sus resultados se detallan en el anexo 3 y en la sección “Formulación 
de las directrices”, apartado “Búsqueda y obtención de datos”, figura 3, respectivamente.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Tipo de estudios Estudios experimentales y observacionales (preguntas 2 y 3).

Tipo de 
participantes

Personas sintomáticas con al menos un quiste intraparenquimatoso viable 
de T. solium bien definido (preguntas 2 y 3).

Tipo de 
intervención

El grupo de intervención recibió ALB o PZQ en combinación con 
antiepilépticos y medicamentos antiinflamatorios. Los controles 
podían haber recibido antiepilépticos solos o en combinación con 
antiinflamatorios, pero no tratamiento antihelmíntico (pregunta 2).

El grupo de intervención podía haber recibido combiterapia con 
antiinflamatorios y antiepilépticos con o sin antihelmínticos. Los controles 
recibieron tratamiento antiepiléptico con o sin antihelmínticos, pero sin 
tratamiento antiinflamatorio (pregunta 3).

Tipo de variables
de resultado

Al menos una de las siguientes: a) resolución de los quistes; b) tasa 
de incidencia de convulsiones; c) resolución de los síntomas y signos 
neurológicos. 

Criterios de 
exclusión

Se excluyeron las series de casos y los informes de casos sueltos 
(preguntas 2 y 3).

Se excluyó a los pacientes que presentaran neurocisticercosis con lesiones 
que no fueran de cisticercosis intraparenquimatosa; p. ej., cisticercosis 
subaracnoidea, ventricular, ocular o raquídea (sí se tuvieron en cuenta 
los pacientes con calcificación concomitante o lesiones con realce) 
(pregunta 2).

Se excluyó a los pacientes que presentaran neurocisticercosis con lesiones 
que no fueran de neurocisticercosis viable (pregunta 3).
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Resumen de los resultados 

Pregunta 2

Se encontraron en total ocho ensayos controlados aleatorizados (ECA) pertinentes para dar 
respuesta a la pregunta 2. Sus características principales se describen a continuación y se resumen 
en el cuadro A4.2.1. Según la evaluación de la calidad (véase el apartado A4.2.5, figuras A4.2.1 
y A4.2.2), solo cuatro estudios ofrecían una presentación detallada (34-37). De ellos, se excluyó 
el de Alarcón et al. (34) porque los autores no usaron corticosteroides durante el tratamiento 
antihelmíntico, de conformidad con la práctica habitual en la actualidad. Se excluyó también el de 
Das et al. (36) debido a incongruencias en los resultados (convulsiones y resolución de los quistes) 
y eventos adversos. Sí se incluyó, en cambio, el estudio de Romo et al. (33), pues se trata de un 
reanálisis del estudio de Carpio et al. (35).

Cuadro A4.2.1 Resumen de los estudios incluidos y los principales resultados obtenidos para la pregunta 2

Estudio Diseño 
del es-
tudio

N.º 
total 
de pa-
cien-
tes (M, 
F)

Media 
de 
edad 
(años)

N.º medio 
de quistes 
(intervalo)

Seguimien-
to de EQ y 
Conv

Intervención 
(quisticida)

Intervención
(corticoides)

Pacientes 
sin lesión 
activa n/n 
(%)a

Pacientes 
sin con-
vulsiones 
n/n (%)

Calidad 
del estu-
diob

38 ECA no 
enmas-
carado

23; 
M: 11, 
F: 7

31 1,6 (1-3) EQ: TAC 
a los 
3 meses

Conv: n.p.

Grupo A:
3 d ALB, 15 
mg/kg/d 

Grupo B: 
4 sem ALB, 
15 mg/kg/d

Grupo C:
sin 
tratamiento

Sin 
corticoides

Sin 
corticoides

Sin 
corticoides

5/9 (56%)

6/9 (67%)

0/5 (0%)

n.p.

n.p.

n.p.

Insuf.

n.p.

34 ECA no 
enmas-
carado

89; 
M: 36,  
F: 47

33,4 1,8 (1-6) EQ: TAC a 
los 3 y 12 
meses

Conv: 31,4 
meses

Grupo A: 
3 d ALB, 15 
mg/kg/d 

Grupo B: 
1 sem ALB, 
15 mg/kg/d 

Grupo C:
sin 
tratamiento

Sin 
corticoides

Sin 
corticoides

Sin 
corticoides

13/27 (48%)

15/27 (56%)

2/29 (7%)

8/18

10/20

9/20

Razona-
ble

Razona-
ble

39 ECA no 
enmas-
carado

175;
M: 73,
F: 65

40 5,1

(1-n.c.)

EQ: TAC 
a los 36 
meses y 
912 meses 

Conv: 24 
meses

Grupo A: 
1 sem ALB, 
15 mg/kg/d

Grupo B: 
2 sem PZQ, 
50 mg/kg/d

Grupo C:
sin 
tratamiento

2 sem PRD, 
1 mg/kg/d

2 sem PRD, 
1 mg/kg/d

2 sem PRD, 
1 mg/kg/d

16/57 (28%)

17/54 (31%)

5/27 (19%)

33/52 (63)

26/45 (58)

12/21 (57)

Insuf.

Insuf.
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35 ECA 
con 
doble 
enmas-
cara-
miento

178;
M: 97,
F: 77

40,5 Parenqui-
matosos: 
n.c.

Extrapa-
renquima-
tosos

EQ: TAC 
o RMN al 
mes y a 
los 6 y 12 
meses

Conv: 24 
meses

Grupo A:
8 d ALB 
15 mg/kg/d 
(máx. 800 
mg/d)

Grupo B:
8 d placebo

PRD durante 
1 sem, 8 d 
y 8 d a 1,5, 
1 y 0,5 mg/
kg/d

PRD durante 
1 sem, 8 d 
y 8 d a 1,5, 
1 y 0,5 mg/
kg/d

20/39 (51%)

8/27 (30%)

25/52 (48)

24/55 (44)

Razona-
ble

Razona-
ble

36 ECA 
con 
doble 
enmas-
cara-
miento

300; 
M: 
178, 
F: 122

29 n.c. ± 3,7 
(27)

EQ: TAC 
a los 3 
meses y 
cada 6 
meses 
hasta la 
resolución, 
durante 5 
años

Conv: 5 
años

Grupo A: 
2 sem ALB 
15 mg/kg/d 

Grupo 
B: 2 sem 
placebo 

2 sem DXM 
6 mg/d 

Sin 
corticoides

10/148 (7%)

12/150 (8%)

No comp.

No comp.

Razona-
ble

Razona-
ble

37 ECA 
con 
doble 
enmas-
cara-
miento

120; 
M: 61, 
F: 59

33 n.c. 5 
(120)

EQ: RMN 
a los 
6 meses y 
TAC a los 
12 y 24 
meses

Conv: 30 
meses

Grupo A: 
10 d ALB 
800 mg/d 

Grupo B: 
placebo

10 d DXM 6 
mg/d

Sin 
corticoides

21/55 (38%) 

8/54 (15%) 

32/57 (56)

30/59 (51)

Buena

Buena

40 ECA 
con 
doble 
enmas-
cara-
miento

29; 
M: 22, 
F: 7

25 5,1 (n.c.) EQ: TAC 
a los 1 y 3 
meses

Conv: n.p.

Grupo A: 
1 sem ALB 
15 mg/kg/d 

Grupo B:
1 sem 
placebo

Sin 
corticoides

Sin 
corticoides

14/16 (87%) 

10/13 (77%) 

n.p.

n.p.

Insuf.

n.p.

41 ECA no 
enmas-
carado

25; 
M: 17, 
F: 8

39,5 5,3 (112) EQ: TAC 
a los 3 
meses

Conv: n.p.

Grupo A: 
4 sem ALB 
15 mg/kg/d 

Grupo B: 
2 sem PZQ 
50 mg/kg/d

Grupo C:
sin 
tratamiento

Sin 
corticoides

Sin 
corticoides

Con 
corticoides

6/10 (60%) 

7/10 (70%) 

0/5 (0%) 

n.p.

n.p.

n.p.

Insuf.

n.p.

ALB: albendazol; comp.: comparable; Conv: convulsiones; d: días; DXM: dexametasona; ECA: ensayo controlado aleatorizado; 
EQ: evolución de los quistes; F: sexo femenino; Insuf.: insuficiente; M: sexo masculino; máx.: máximo; n.c.: no consta; n.p.: no procede; 
PRD: prednisolona; PZQ: prazicuantel; RMN: resonancia magnética nuclear; sem: semanas; TAC: tomografía axial computarizada.
a Proporción de pacientes sin quistes viables comunicados tras prueba de neuroimagen cerebral 36 meses después de la intervención; 
incluye a pacientes con quistes parenquimatosos y extraparenquimatosos al inicio del estudio.
b La calidad del estudio se evaluó en función de los dos parámetros principales de resultado: efecto quisticida y efecto sobre las 
convulsiones.
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Este criterio fue analizado, por separado, por García et al. (37) y Carpio et al., 2008 (35); sin 
embargo, los resultados no son comparables porque fueron diferentes la duración del tratamiento 
con ALB (10 días frente a 8 días) y el corticosteroide usado (dexametasona [DXM] y antihelmínticos 
en el grupo de intervención de García et al., frente a prednisolona [PRD] en los grupos tanto de 
intervención como de referencia de Carpio et al.). En consecuencia, el estudio de Carpio et al. (35) 
es el único en el que se distinguió el efecto del antihelmíntico.

Control de las convulsiones

Otras diferencias entre los estudios son la presentación pleomórfica de los quistes 
parenquimatosos viables, con diferencias en la media e intervalo del número de quistes, ubicación, 
tamaño y edema perilesional, así como calcificación potencial como criterio de evaluación 
tras el tratamiento antihelmíntico. Además, las convulsiones con posterioridad al tratamiento 
antihelmíntico se evaluaron de manera diferente, como la duración del seguimiento, la clasificación 
de la epilepsia y el modo de analizar y presentar los resultados. Por consiguiente, los resultados de 
cada estudio se presentan por separado. 

De los 178 participantes aleatorizados incluidos en el estudio de Carpio et al. (35), solo 107 
presentaban convulsiones de reciente aparición en el momento de incorporarse al estudio. 
Algunos participantes tenían antecedentes de convulsiones y quistes parenquimatosos viables o 
degenerados, mientras que otros tenían también neurocisticercosis extraparenquimatosa, por lo 
que resultaba difícil interpretar si el tratamiento antihelmíntico redujo las convulsiones. Al cabo 
de un año, Carpio et al. (35) hallaron que la proporción de pacientes sin convulsiones no fue 
significativamente diferente con ALB (62%) y en el grupo de referencia (52%). No se apreciaron 
diferencias entre los pacientes con quistes intraparenquimatosos (lesiones viables y degenerativas) 
y los pacientes con quistes extraparenquimatosos (con o sin quistes parenquimatosos). Romo et al. 
(33) llevaron a cabo un análisis secundario de esta misma cohorte de pacientes, y presentaron sus 
resultados después de dos años de seguimiento. 

Reducción del número de convulsiones. El ALB se asoció a una reducción estadísticamente 
significativa de las convulsiones generalizadas entre los meses 1 y 12 (riesgo relativo [RR] no 
ajustado = 0,19 [intervalo de confianza de 95% (IC95%): 0,04; 0,91]; n = 59 con ALB y n = 55 con 
placebo) y entre los meses 1 y 24 (RR no ajustado = 0,06 [IC95%: 0,01; 0,57]; n = 37 con ALB y 
n = 35 con placebo) en los pacientes con convulsiones y neurocisticercosis al inicio. La reducción 
fue también significativa cuando el análisis se restringió a los pacientes con lesiones activas solo 
durante los meses 1 a 12 (RR = 0,07 [IC95%: 0,01; 0,78]; n = 36 con ALB y n = 28 con placebo). 
El ALB no tuvo ningún efecto estadísticamente significativo en cuanto a reducción del número de 
convulsiones focales o generalizadas con independencia del tiempo.

Personas sin epilepsia. No se apreció ninguna diferencia significativa en el número de personas sin 
epilepsia durante los 2 años de seguimiento entre los grupos con ALB (25/52 [48%]) y con placebo 
(24/55 [44%]).

En el estudio de García et al. (37), todos los pacientes tenían epilepsia, con <10 años de 
convulsiones en el momento de incorporarse al estudio. 

Reducción del número de convulsiones. Durante el seguimiento (230 meses después del 
tratamiento con antihelmínticos y corticosteroides), se observó una reducción del 46% en el 
número de convulsiones con respecto al grupo con placebo (IC95%: 74%; 83%); la diferencia, 
sin embargo, no alcanzó el nivel de significación estadística. Al analizar los resultados en función 
del tipo de convulsiones, la reducción del número de convulsiones parciales (41% [IC95%: 
-124%; 84%]) no fue significativa; sí lo fue, en cambio, la reducción del número de convulsiones 
generalizadas (67% [IC95%: 20%; 86%]). Los autores llegaron a la conclusión de que la diferencia 
en el número de convulsiones parciales se debió al escaso número de pacientes con muchas 
convulsiones. Por lo tanto, la proporción de pacientes con convulsiones parciales durante el 
seguimiento fue semejante en ambos grupos (19/57 con ALB y 16/59 con placebo). Los pacientes 
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del grupo con placebo tenían mayor probabilidad de presentar convulsiones generalizadas (22/59) 
que los del grupo con ALB (13/57) (RR = 1,63 [IC95%: 0,91; 2,92]).

Personas sin epilepsia. No se apreció ninguna diferencia en el número de personas sin epilepsia 
durante el seguimiento en los grupos con ALB (32/57 [56%]) y con placebo (30/59 [51%]).

Efecto quisticida. La comunicación de los resultados radiológicos fue diferente: García et al. (37) 
usaron la RMN para medir los resultados, mientras que Carpio et al. (35) no distinguieron 
claramente entre resultados de TAC y de RMN. El intervalo transcurrido entre tratamiento y prueba 
de neuroimagen fue diferente en ambos estudios, por lo que los resultados no son comparables. 
Pese a estas diferencias, en ambos estudios se observó que el efecto quisticida fue mayor con el 
tratamiento antihelmíntico que con la ausencia de tratamiento o la administración de un placebo. 

En el estudio de Carpio et al. (35), se aleatorizó a 178 participantes con neurocisticercosis para 
recibir ALB y corticosteroides o un placebo y corticosteroides. De ellos, solo 84 (47%) tenían un 
quiste parenquimatoso activo al inicio del estudio (45 en el grupo con ALB y 39 en el grupo con 
placebo). Se efectuó una prueba de neuroimagen (TAC o RMN) al cabo de 1, 3 y 12 meses del 
tratamiento.

Reducción del número de quistes. No hay datos.

Número de pacientes con neurocisticercosis parenquimatosa sin quistes viables. La proporción 
de pacientes en los que desaparecieron los quistes después del tratamiento antihelmíntico fue 
mayor, con una diferencia estadísticamente significativa, en el grupo con ALB que en el grupo con 
placebo en los meses 1 (40,9% [18/44] y 10,8% [4/37]; p = 0,002), 6 (48,7% [19/9] y 22,9% [8/27]; 
p = 0,021) y 12 (48,8% [20/41] y 19,4% [7/36]; p = 0,007).

En el estudio de García et al. (37) se incluyó inicialmente a 120 participantes, de los cuales 109 
(55 del grupo con ALB y 54 del grupo con placebo) tuvieron una evaluación de seguimiento por 
RMN al cabo de 6 meses. 

Reducción del número de quistes. Los análisis se llevaron a cabo por separado para las personas 
con quistes no inflamados y con quistes con signos incipientes de inflamación. El ALB tuvo mayor 
eficacia quisticida en las personas con quistes no inflamados: solo el 41% de los quistes (79/192) 
permanecieron sin cambios, en comparación con un 87% (243/279) en el grupo con placebo 
(p <0,001; RR de persistencia de los quistes con el placebo = 2,12 [IC95%: 1,59; 2,81]). Una 
tendencia parecida se halló para los quistes con signos incipientes de inflamación: la proporción 
de quistes persistentes tras el tratamiento fue también inferior en el grupo con ALB (21% [10/48]) 
que en el grupo con placebo (49% [29/59]) (p = 0,013).

Número de pacientes sin quistes viables. Seis meses después del tratamiento antihelmíntico, la 
proporción de pacientes sin ninguna lesión activa fue del 38% (21/55) en el grupo con ALB y del 
14,8% (8/54) en el grupo con placebo (p = 0,007).
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Eventos adversos 

En el cuadro A.4.2.2 se indican los posibles eventos adversos registrados en el estudio de Carpio 
et al. (35).

Cuadro A4.2.2. Número de pacientes con posibles eventos adversos del tratamiento

Síntoma N.º (porcentaje de respuestas 
válidas) con el síntoma

Albendazol Placebo p

Durante 8 días de tratamiento

Convulsiones 2 (2,4) 3 (3,5) 1,00a

Cefalea 59 (70,2) 53 (61,6) 0,236

Síntomas digestivos (náuseas, dolor 
abdominal, vómitos)

38 (45,2) 40 (46,5) 0,868

Hipertensión intracraneal 0 3 (0,5) 0,246a

Durante el primer mes después del tratamiento

Convulsiones 8 (9,8) 10 (12,0) 0,637

Cefalea 50 (61,0) 51 (61,4) 0,951

Síntomas digestivos (náuseas, dolor 
abdominal, vómitos)

9 (11,0) 13 (15,7) 0,376

Hipertensión intracraneal 0 0

a Prueba exacta de Fisher.

Los eventos adversos notificados con mayor frecuencia fueron: cefalea, convulsiones y síntomas 
digestivos. De las siete personas fallecidas durante el estudio (dos en el grupo con ALB y cinco en 
el grupo con placebo), no obstante, la mayoría tenían neurocisticercosis extraparenquimatosa.

García et al. (37) observaron una proporción parecida de pacientes con efectos colaterales durante 
el tratamiento en ambos grupos del estudio; sin embargo, el dolor abdominal se notificó con 
mayor frecuencia en el grupo con ALB (cuadro A4.2.3).
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Cuadro A4.2.3. Efectos colaterales en los grupos con albendazol y con placebo en el estudio de 
García et al. (37) 

Efecto colateral 
N.º de pacientes

Albendazol
(n = 7)

Placebo
(n = 59)

p

Efectos colaterales neurológicos

Convulsiones parciales 8 5 0,51

Convulsiones generalizadas 2 1 0,62

Cefalea 32 31 0,84

Parestesia 1 3 0,62

Paresia 1 0 0,49

Mareo 9 4 0,21

Otros efectos colaterales (no neurológicos)

Dolor abdominal 8 0 0,006

Diarrea 2 0 0,24

Exantema 0 1 a 1,00

Otro 2 1 0,62

a El exantema remitió inmediatamente después de suspender la fenitoína.

Pregunta 3

En la búsqueda no se encontró ningún ECA en el que el tratamiento antiinflamatorio por sí solo 
se comparase con los antihelmínticos o los antiepilépticos para la neurocisticercosis con lesiones 
parenquimatosas viables. Se usaron corticosteroides en el grupo comparativo en cuatro ECA, pero 
asociados a antiepilépticos. 

Cuello-García et al. (42) presentaron los resultados de un metanálisis de 13 ECA sobre el uso 
de corticosteroides en la neurocisticercosis; sin embargo, solo en cuatro de dichos estudios (los 
mismos obtenidos en nuestra búsqueda) había quistes parenquimatosos viables (35-37, 39). 
Los nueve estudios restantes correspondían a ECA de pacientes con una LUR. García et al. (43) 
presentaron también los resultados de una evaluación del papel de los corticosteroides en el 
tratamiento de los quistes intraparenquimatosos viables. Los resultados principales de los artículos 
adicionales seleccionados se resumen en el cuadro A4.2.4. 
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Cuadro A4.2.4. Resultados principales de los artículos adicionales seleccionados para la 
pregunta 3

Ref. N.º de 
pacientes 
(total y por 
sexo)

Intervención

Quisticida Corticosteroide Antiepiléptico

39 175; M: 73, 
F: 65

Grupo A: 1 sem 
ALB 15 mg/kg/d

Grupo B: 2 sem 
PZQ 50 mg/kg/d

Grupo C: sin 
tratamiento

2 sem PRD 1 mg/kg/d

2 sem PRD 1 mg/kg/d

2 sem PRD 1 mg/kg/d

Carbamazepina o 
fenitoína en caso 
necesario

Carbamazepina o 
fenitoína en caso 
necesario

Carbamazepina o 
fenitoína en caso 
necesario

35 178; M: 97, 
F: 77

Grupo A: 8 d ALB 
15 mg/kg/d (máx. 
800 mg/d)

Grupo B: placebo

1 sem, 8 d y 8 d PRD 
1,5, 1 y 0,5 mg/kg/d

1 sem, 8 d y 8 d PRD 
1,5, 1 y 0,5 mg/kg/d

Carbamazepina o 
fenitoína en caso 
necesario

Carbamazepina o 
fenitoína en caso 
necesario

36 300; M: 178, 
F: 122

Grupo A: 2 sem 
ALB 15 mg/kg/d 

Grupo B: placebo

2 sem DXM 6 mg/d

Sin corticosteroide

Fenitoína (n = 80); 
carbamazepina (n = 60); 
valproato (n = 10)

Fenitoína (n = 76); 
carbamazepina (n = 68); 
valproato (n = 6)

37 120; M: 61, 
F: 59

Grupo A: 10 d ALB 
800 mg/d

Grupo B: placebo

10 d DXM 6 mg

Placebo

Antiepiléptico

Antiepiléptico

43 64; M: 21, 
F: 43

Ambos grupos: 14 d 
ALB 800 mg/d

Grupo A: 10 d DXM 
6 mg/d

Grupo B: 28 d DXM 
8 mg/d y luego dosis 
decrecientes cada 2 d a 
6, 4, 3, 2, 1 mg y 0,5 mg 
durante 4 d

Antiepiléptico

Antiepiléptico

ALB: albendazol; d: día (o días); DXM: dexametasona; F: sexo femenino; M: sexo masculino; máx.: máximo; 
PRD: prednisolona; PZQ: prazicuantel; sem: semana (o semanas).

El tratamiento con corticosteroides no se comparó con los medicamentos quisticidas o el 
tratamiento antiepiléptico por sí solo en ninguno de los estudios incluidos. No pudo evaluarse el 
efecto de los corticosteroides en la reducción de las convulsiones. En los estudios de Das et al. (36) 
y García et al. (43), en los que se comparó el tratamiento con antihelmínticos y corticosteroides con 
el placebo, no era posible distinguir el efecto de los corticosteroides del efecto del tratamiento 
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antihelmíntico. Además, el estudio de Das et al. (36) presentaba graves incongruencias en los 
datos, que afectaban a los valores de p, los intervalos de confianza y los denominadores. Carpio 
et al. (35, 39) compararon el tratamiento combinado con corticosteroides y antihelmínticos con los 
corticosteroides por sí solos, por lo que el efecto observado podía atribuirse al antihelmíntico, y va 
resumido en la pregunta 2. En los cuatro estudios, se administró un antiepiléptico de primera línea 
(como carbamazepina o fenitoína) a todos los participantes. 

García et al. (43) evaluaron el papel de los corticosteroides en el tratamiento de los quistes 
intraparenquimatosos viables, con dos dosis y duraciones del tratamiento corticosteroideo en 
combinación con el tratamiento antihelmíntico. En este ECA sin enmascaramiento, se compararon, 
en pacientes con neurocisticercosis viable (con menos de 20 quistes) tratados con ALB, el esquema 
tradicional con 6 mg/d de DXM (n = 32) durante 10 días y el esquema reforzado con 8 mg/d de 
DXM (n = 32) durante 28 días, seguido de un período de dos semanas de reducción progresiva de 
la dosis. 

Entre los criterios de valoración del estudio se incluían el número de días con convulsiones y 
el número de pacientes con convulsiones, ambos medidos entre los 11 y 42 días después de 
haber terminado el tratamiento. En otros análisis se compararon los resultados correspondientes 
a los días 1-10, 11-21, 22-32, 33-42, 43-60 y 61-180. En el análisis principal (días 11-42), se 
observaron menos convulsiones con el esquema reforzado, pero la diferencia no alcanzó el nivel 
de significación estadística (12 frente a 49 días-paciente con convulsión [p = 0,114]). Tampoco se 
apreció una diferencia estadísticamente significativa en el número de pacientes con convulsiones 
en este período; durante los 10 primeros días, sin embargo, cuando los pacientes recibían el 
tratamiento con ALB, sí fue significativamente menor el número de días-paciente con convulsiones 
y de personas con convulsiones en el grupo tratado con el esquema reforzado que en el grupo 
que recibió el esquema tradicional (días 1-10 después del tratamiento antihelmíntico: 4 frente 
a 17 días-paciente con convulsiones [p = 0,004] y 1 frente a 10 pacientes con convulsiones 
[p = 0,003]) y después de cesar la DXM (días 11-21 después del tratamiento antihelmíntico: 
6 frente a 27 días-paciente con convulsiones [p = 0,014] y 4 frente a 12 pacientes con convulsiones 
[p = 0,021]), pero no después del día 21. Tanto con el esquema tradicional como con el reforzado, 
las diferencias en cuanto a eficacia antihelmíntica o aparición de eventos adversos pertinentes no 
fueron estadísticamente significativas. Por consiguiente, en los pacientes con neurocisticercosis 
intraparenquimatosa viable, las dosis mayores de DXM (8 mg frente a 6 mg) y el tratamiento más 
prolongado (28 días con dos semanas de reducción progresiva de la dosis frente a 10 días) pueden 
reducir la tasa de incidencia de convulsiones y la incidencia acumulada de convulsiones durante los 
21 primeros días después del tratamiento antihelmíntico. La eficacia del esquema corticosteroideo 
reforzado, sin embargo, disminuye con el tiempo transcurrido después del tratamiento.

Otra consideración importante es el uso de corticosteroides por sí solos en la cisticercosis 
encefálica masiva. El tratamiento antihelmíntico puede comportar riesgos importantes debido 
a la inflamación causada por las infecciones (por ejemplo, muerte, encefalitis, hipertensión 
intracraneal). Por consiguiente, en los pacientes con este tipo de neurocisticercosis, el tratamiento 
antiinflamatorio sin tratamiento antihelmíntico asociado es el planteamiento recomendado. Esta 
conclusión se basa en la opinión de los expertos; no se han llevado a cabo ensayos clínicos por 
motivos éticos. 

Evaluación de la calidad
Los estudios incluidos para la pregunta 2 se consideraron de calidad moderada según los criterios 
GRADE y, por consiguiente, proporcionan un buen indicador del efecto probable (cuadro A4.2.5). 
No se efectuó el análisis GRADE para la pregunta 3 porque se disponía de demasiado pocos 
estudios.
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Cuadro A4.2.5. Evaluación de la calidad (análisis GRADE) de los estudios para la pregunta 2 

N.º de
participantes 
(n.° del 
estudio) 

Riesgo de 
sesgos

Incongruencia Carácter 
indirecto

Imprecisión Otros: 
confusión

Calidad de 
la evidencia

Parámetro de resultado: convulsiones (reducción del número de convulsiones; personas sin 
convulsiones)

227 (2 ECA) No grave No grave No grave No grave Grave Moderada

Resultado: efecto quisticida (reducción del número de quistes; pacientes sin quistes viables)

201 (2 ECA) No grave No grave No grave No grave Grave Moderada

La evaluación de la calidad se ilustra en las figuras A4.2.1 y A4.2.2. El resumen del riesgo de 
sesgos puso de manifiesto que cuatro estudios eran adecuados para su presentación detallada de 
cara a la pregunta 2 (34-37). Se excluyó, no obstante, el estudio de Alarcón et al. (34) porque los 
autores no administraron corticosteroides durante el tratamiento antihelmíntico y esta estrategia 
terapéutica no se recomienda ya según las normas actuales de atención. Se excluyó asimismo el 
ECA de Das et al. (36) debido a varias incongruencias en los parámetros de resultado (convulsiones 
y resolución de los quistes) y los eventos adversos. No se llevó a cabo una evaluación de la calidad 
para la pregunta 3 debido a la ausencia de ECA pertinentes. 

Figura A4.2.1. Riesgo de sesgos en los estudios para la pregunta 2

0% 25% 50% 75% 100%

Generación aleatoria de secuencias (sesgo de selección)

Ocultación de la asignación (sesgo de selección)

Notificación selectiva (sesgo de notificación)
Medición radiológica válida

Medición clínica válida

Definición clara del parámetro radiológico de resultado

Definición clara del parámetro clínico de resultado (convulsión)

Otros sesgos

Enmascaramiento de participantes y personal: resolución de las lesiones

Enmascaramiento de participantes y personal: recidiva de las convulsiones

Enmascaramiento de la evaluación: resolución de las lesiones

Enmascaramiento de la evaluación: recidiva de las convulsiones

Datos incompletos: resolución de las lesiones

Datos incompletos: recidiva de las convulsiones

Alto riesgo de sesgos Riesgo incierto de sesgos Bajo riesgo de sesgos

⨁⨁⨁⃝ 

⨁⨁⨁⃝ 
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Figura A4.2.2. Resumen del riesgo de sesgos en los estudios para la pregunta 2
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Evidencia para las recomendaciones

2
En las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables, ¿se asocia el tratamiento antihelmíntico a mejores 
resultados clínicos que el tratamiento sintomático solo?

3
En las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables, ¿se asocia el tratamiento antiinflamatorio a 
mejores resultados clínicos que el tratamiento antihelmíntico o el tratamiento 
antiepiléptico solos?

Factor Explicación

Resumen 
narrativo de la 
base científica

La información aportada a continuación hace referencia principalmente a 
la pregunta PICO 2, pues no hubo ningún ECA apropiado para la pregunta 
PICO 3. Se encontraron ocho ECA relativos a la pregunta 2. Debido al alto 
riesgo de sesgos detectado en seis estudios, solo se incluyeron dos estudios; 
puesto que, además, no podían compararse varios factores, no fue posible 
compendiar la evidencia procedente de los diferentes estudios.  

Control de las convulsiones:
Dado que el estudio de Romo et al. (33) consistió en reanalizar los datos 
del estudio de Carpio et al. (35), no se contabilizó como un estudio aparte. 
Cuando el análisis se restringió a los pacientes con lesiones parenquimatosas 
activas (33) durante los meses 1-12, la reducción del número de convulsiones 
generalizadas fue estadísticamente significativa (RR de ALB [n = 28] frente al 
placebo [n = 36] = 0,07 [IC95%: 0,01; 0,78]).

García et al. (37) no apreciaron ninguna diferencia en el número de 
personas sin convulsiones entre ambos grupos. La reducción del número de 
convulsiones parciales no fue significativa, pero en el grupo con ALB fueron 
más los pacientes con reducción del número de convulsiones generalizadas. 
Los pacientes que recibieron el placebo tenían mayor probabilidad de 
presentar convulsiones con generalización (22/59, frente a 13/57 en el grupo 
con ALB; RR = 1,63 [IC95%: 0,91; 2,92]). 

Efecto quisticida:
Carpio et al. (35) apreciaron un efecto estadísticamente significativo mayor en 
pacientes con desaparición de los quistes tras el tratamiento antihelmíntico 
con ALB que en el grupo con placebo. No aportaron información sobre la 
reducción del número de quistes.

García et al. (37) hallaron una diferencia significativa en la reducción del 
número de quistes no inflamados y del número de quistes con signos 
incipientes de inflamación. El número de pacientes sin quistes viables fue 
también mayor en el grupo con ALB. 

Eventos adversos:

Carpio et al. (35) no apreciaron ninguna diferencia significativa.

García et al. (37) apreciaron una incidencia significativamente mayor de dolor 
abdominal solo en el grupo con ALB. 
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Resumen de la 
calidad de la 
evidencia

Dado el riesgo de sesgos en los ocho ECA iniciales, solo dos se tuvieron en 
cuenta para la evaluación.

La calidad de la evidencia para comparar la frecuencia de las convulsiones fue 
moderada debido a la presencia de factores de confusión.

La calidad de la evidencia para comparar el efecto quisticida fue moderada 
debido a graves incongruencias y otros factores de confusión.

Balance de 
beneficios y 
daños

Los beneficios del tratamiento (con antihelmínticos asociados a 
corticosteroides) en los pacientes sintomáticos con neurocisticercosis activa 
compensan los posibles daños.

Valores y 
preferencias, 
incluida 
cualquier 
variación y 
cuestiones 
de derechos 
humanos

La perspectiva de las personas con epilepsia o convulsiones indica lo siguiente:

Factores favorables al tratamiento antihelmíntico de los pacientes sintomáticos 
con neurocisticercosis activa: 

•	 importancia de la intervención para controlar mejor las convulsiones;

•	 importancia de la intervención para una mejor resolución de los 
quistes;

•	 importancia de los resultados para mejorar el funcionamiento social y 
reducir la estigmatización y la discriminación.

Factores contrarios al tratamiento antihelmíntico de los pacientes sintomáticos 
con neurocisticercosis activa:

•	 importancia de los eventos adversos atribuibles a la intervención;

•	 importancia de la pérdida económica debida a hospitalización por las 
intervenciones;

•	 importancia de la falta de disponibilidad de técnicas de neuroimagen.

Costos, uso de 
recursos y otras 
cuestiones 
pertinentes de 
factibilidad

Disponibilidad y precio del tratamiento antihelmíntico (en la lista de 
medicamentos esenciales de la OMS).

Accesibilidad y costos de las técnicas de neuroimagen, que constituyen una 
práctica habitual antes de iniciar el tratamiento combinado con antihelmínticos 
y corticosteroides.

Capacitación del personal clínico.

Recomendaciones finales

Debe proporcionarse tratamiento antihelmíntico, en combinación con corticosteroides, a las 
personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales parenquimatosos viables para 
obtener mejores resultados en cuanto a la resolución de los quistes y control de las convulsiones.

Consideraciones clínicas y regionales

Aunque no se dispuso de ninguna revisión sistemática, la experiencia clínica de los expertos 
indica que los antihelmínticos no deben emplearse en pacientes con cantidades masivas de 
quistes y encefalitis neurocisticercósica. En estos casos, si la inflamación es pronunciada, los 
pacientes deben recibir tratamiento solo con corticosteroides.
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Lagunas pendientes de investigar

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antihelmíntico 
combinado para las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables? 

¿Qué efecto tiene el tratamiento combinado con antihelmínticos y antiinflamatorios 
(corticosteroides) sobre la gravedad y frecuencia de las convulsiones, su reaparición a largo 
plazo (>2 años) y la duración reducida del tratamiento antiepiléptico en las personas con 
neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales parenquimatosos viables? 

¿Qué repercusión tiene el tratamiento antihelmíntico en la formación de calcificaciones?

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento combinado con antihelmínticos y 
antiinflamatorios (corticosteroides) en las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes 
cerebrales parenquimatosos viables?

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antiinflamatorio 
(corticosteroides) en las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables?

¿Qué efecto tiene el tratamiento solo con antiinflamatorios (corticosteroides) sobre la gravedad 
y frecuencia de las convulsiones, su reaparición a largo plazo y la duración reducida del 
tratamiento antiepiléptico en las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales 
parenquimatosos viables?

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento solo con antiinflamatorios (corticosteroides) en 
las personas con neurocisticercosis sintomática y quistes cerebrales parenquimatosos viables?

Firmeza de la recomendación

Recomendación firme.

Otros comentarios

No se hallaron datos científicos relativos a embarazadas o menores de edad. En estos casos, 
debe solicitarse asesoramiento especializado.

PERFIL DE EVIDENCIA: PREGUNTAS 4 Y 5 

4 En las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR, ¿se asocia el 
tratamiento antihelmíntico a mejores resultados clínicos que el tratamiento 
sintomático solo?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR

Intervención 
evaluada

Tratamiento antihelmíntico (ALB, PZQ) y sintomático (antiinflamatorios, 
antiepilépticos o ambos)

Intervención 
comparativa Tratamiento sintomático solo (antiinflamatorios, antiepilépticos o ambos) 

Parámetro 
de resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones
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5 En las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR, ¿se asocia el 
tratamiento antiinflamatorio a mejores resultados clínicos que el tratamiento 
antiepiléptico solo?

Población Personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR

Intervención 
evaluada Tratamiento antiinflamatorio y tratamiento antiepiléptico

Intervención 
comparativa Tratamiento antiepiléptico solo

Parámetro 
de resultado

Resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, menos 
episodios de recidiva de las convulsiones o logro más frecuente del estado sin 
convulsiones

Generalidades
Una lesión única con realce (LUR) es la presentación más frecuente de la neurocisticercosis en el 
subcontinente indio (17, 44, 45). Las LUR se describieron ya en el año 1980 en imágenes de TAC 
tomadas en pacientes indios con convulsiones, pero se consideraron granulomas tuberculosos. 
Posteriormente, el estudio histológico de estas lesiones reveló que la inmensa mayoría de ellas 
eran “granulomas cisticercósicos” (46). En su mayor parte se resuelven de modo espontáneo sin 
farmacoterapia quisticida al cabo de 12 años de su presentación, y dejan una cicatriz calcificada 
en un 20% de los casos aproximadamente. La mayoría de los pacientes con una LUR presentan 
convulsiones o cefalea. Las convulsiones suelen controlarse bien con antiepilépticos, pero en torno 
al 20%-30% de los casos tienen al menos una recidiva de las convulsiones en la evolución de la 
enfermedad (47).

La revisión sistemática se llevó a cabo para evaluar si el tratamiento antihelmíntico de las personas 
con neurocisticercosis sintomática y una LUR se asocia a una mejora de los resultados clínicos en 
comparación con el tratamiento sintomático solo (pregunta 4), y si el tratamiento antiinflamatorio 
de estas personas se asocia a una mejora de los resultados clínicos en comparación con el 
tratamiento antiepiléptico solo (resolución más rápida de los síntomas y signos neurológicos, 
menos episodios de recidiva de las convulsiones o mayor frecuencia de estado sin convulsiones) 
(pregunta 5).

Criterios de inclusión y exclusión
La estrategia de búsqueda y sus resultados se detallan en el anexo 3 y en la sección “Formulación 
de las directrices”, apartado “Búsqueda y obtención de datos”, figura 3, respectivamente.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN para las preguntas 4 y 5

Tipo de estudios Estudios experimentales y observacionales.

Tipo de participantes Personas con una LUR y diagnóstico bien establecido de epilepsia.

Tipo de intervención El grupo de intervención puede haber recibido cualquier 
antiinflamatorio comercializado en la actualidad. El grupo de referencia 
puede haber recibido cualquier antiepiléptico comercializado en la 
actualidad.
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Tipo de variables de 
resultado

Tasa de incidencia de convulsiones y de síntomas o signos neurológicos.

Criterios de exclusión Se excluyeron las series de casos, los informes de casos aislados y los estudios en pacientes 
con neurocisticercosis pero sin LUR.

Resumen de los resultados
En la búsqueda sistemática se encontraron dos metanálisis pertinentes (48, 49). Además de los estudios incluidos en 
estos dos metanálisis (34, 50‑64), encontramos otros tres estudios más (65‑67).

Nuestro grupo (68) llevó a cabo los análisis para la pregunta PICO 5 (corticosteroides); a continuación se presentan los 
resultados de evaluación de la calidad, metanálisis y cuadro GRADE. En la referencia puede consultarse información más 
detallada.

Los 14 ECA incluidos por Zhao et al. (48) abarcaban en total 1277 pacientes aleatorizados, con una distribución 
por sexos de entre el 29,7% y el 47,2% de mujeres, y con una media de edad de 7,4 a 24 años al inicio del estudio 
correspondiente. Todos los estudios se efectuaron en la India. Las características y resultados se exponen de forma 
resumida en el cuadro A4.3.1 y la figura A4.3.1 (tomados ambos de Zhao et al. [48]). 

Cuadro A4.3.1. Características principales de los ECA incluidos en el análisis cuantitativo

Ref.

Pacientes
(N = 1277) Intervencióna

 Seguimiento

Parámetro de resultado Riesgo de 
sesgos b

N
(M, F)

Edad
(años)

Antihelmínticos Corticosteroides Recidiva de 
convulsiones

Resolución 
completa

50 75 
(52, 23)

Media: 
21,8

ALB × 1 sem

Placebo

Ninguno

Ninguno

TAC al cabo de 1 y 
3 meses

n.p.

n.p.

8/40

8/35

n.p., 
moderado

52 73 
(34, 29)

Media: 
7,4

ALB × 4 sem

Placebo

PRD 12 × 5 d TAC al cabo de 1 y 
3 meses; 15 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
trimestrales

7/31

11/32

20/31

12/32

Bajo, bajo

51 72 
(38, 34)

1,5‑12 ALB × 4 sem

Placebo

PRD 2 × 3 d

PRD 2 × 3 d

TAC al cabo de 6 
meses; 6 meses de 
seguimiento total

3/24

5/27

11/18

9/18

Bajo, bajo

53 123 
(65, 58)

Media: 
7,6

ALB × 4 sem

Ninguno

DXM 0,15 mg/
kg/d × 5 d

Ninguno

TAC al cabo de 
3 meses; 6 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
trimestrales

6/45

15/45

14/45

9/45

Alto, alto

54 97
(56, 41)

Media: 
22

Ninguno

Ninguno

PRD 1 × 10 d 
+ reducción de 
dosis en 4 d

Ninguno

TAC al cabo de 1 y 
6 meses; 6 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
mensuales

1,49

6/48

43/49

25/48

Alto, alto
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56 110 
(66, 44)

1‑14 ALB × 4 sem

ALB × 4 sem

Ninguno

Ninguno

PRD 2 × 1 sem

PRD 2 × 3 sem 
+ reducción de 
dosis en la sem 4

TAC al cabo de 3 y 
6 meses; 18 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
trimestrales

5/37

4/35

14/38

28/37

26/35

29/38

Alto, alto

55 60 
(39, 21)

Media: 
13,5

Ninguno

Ninguno

PRD 1 × 10 d 
+ reducción de 
dosis en 4 d

Placebo

TAC al cabo de 6 
meses; 9 meses de 
seguimiento total en 
intervalos mensuales

4/30

14/30

16/30

14/30

Bajo, bajo

57 52 
(36, 16)

Media: 
16

Ninguno

Ninguno

MPRD i.v. 
1 g/1,72m2/d × 
5 d

Ninguno

TAC al cabo de 
2 meses; 9 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
mensuales

4/25

9/27

15/25

5/27

Alto, alto

59 100 n.c. Ninguno

Ninguno

PRD 1 × 10 d

Placebo

TAC al cabo de 23 
meses; 12 meses de 
seguimiento total

5/47

12/45

32/47

26/45

Alto, alto

58 90 
(52, 38)

Media: 
19,3

ALB × 15 días

Ninguno

PRD 1 × 2 sem 
+ reducción de 
dosis en 3 d

PRD 1 × 2 sem 
+ reducción de 
dosis en 3 d

TAC al cabo de 1 y 
6 meses; 6 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
mensuales

9/48

5/42

33/45

25/36

Alto, alto

60 53 
(28, 15)

Media: 
24

ALB × 2 sem

Ninguno

Ninguno

Ninguno

TAC al cabo de 1, 3 
y 6 meses; 6 meses 
de seguimiento 
total

3/23

4/20

22/23

14/20

Alto, alto

61 103 
(59, 44)

Media: 
19,6

ALB × 4 sem

Ninguno

Ninguno

Ninguno

RMN al cabo de 3, 6 
y 12 meses; 6 meses 
de seguimiento 
total

7/50

5/53

10/45

9/48

Alto, alto

63 67 
(43, 24)

Media: 
17

ALB × 3 d

Placebo

Ninguno

Ninguno

TAC al cabo de 
6 meses; 6 meses 
de seguimiento 
total

3/33

1/34

28/33

14/34

Alto, alto

62 148 
(104, 
44)

Media: 
19

Ninguno

Ninguno

PRD 4060 mg/d 
× 2 sem + 
reducción de 
dosis en 4 d

Placebo

TAC al cabo de 
3 meses, RMN 
al cabo de 6 
meses; 9 meses 
de seguimiento 
total en intervalos 
trimestrales

16/73

19/75

28/60

21/54

Bajo, alto

ALB: albendazol; d: día (o días); DXM: dexametasona; i.v.: vía intravenosa; ECA: ensayo controlado aleatorizado; MPRD: metilprednisolona; 
n.c.: no consta n.p.: no procede; PRD: prednisolona; RMN: resonancia magnética nuclear; sem: semana (o semanas); TAC: tomografía axial 
computarizada.  
a En todos los estudios, la dosis de ALB fue de 15 mg/kg de peso corporal al día. La dosis de PRD se expresa en mg/kg/d a menos que se especifique 
otra cosa. Todos los pacientes recibieron un antiepiléptico (fenitoína o carbamazepina) en monoterapia.
b La primera evaluación fue para la recidiva de las convulsiones; la segunda, para la resolución de las lesiones.
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Figura A4.3.1. Presentación gráfica de los efectos de la intervención1

Recidiva de las convulsiones

Albendazol + 
corticosteroide 0,69 (0,27; 1,83) 0,48 (0,11; 1,81) 0,32 (0,10; 0,93)

Corticosteroide 1,44 (0,44; 5,51) 0,46 (0,19; 1,01)

Varianza entre estudios: 0,54 Albendazol 0,66 (0,22; 2,17)

Desviación residual media posterior: 26,77a Tratamiento 
conservador

Resolución de las lesiones

Albendazol + 
corticosteroide 1,17 (0,38; 3,55) 1,31 (0,58; 3,00) 3,05 (1,24; 7,95)

Albendazol 1,13 (0,43; 3,05) 2,63 (1,61; 6,34)

Varianza entre estudios: 0,54 Corticosteroide 2,32 (1,20; 4,75)

Desviación residual media posterior: 26,77b Tratamiento 
conservador

Las limitaciones del estudio de Zhao et al. (48) son: 

•	 comparación entre diferentes esquemas terapéuticos; 

•	 diferente duración del tratamiento;

•	 diferentes medicamentos (p. ej., corticosteroides);

•	 diferentes grupos comparados en los distintos estudios;

•	 diferente duración del período de seguimiento;

•	 diferentes grupos de edad (adultos y menores de edad);

•	 no todos pacientes tenían LUR, y

•	 sin análisis de confusión o de interacción.

1 Razón de posibilidades (OR, por su sigla en inglés) para la recidiva de las convulsiones y la resolución de 
las lesiones en el metanálisis bayesiano en red. En cada casilla, la OR (con su correspondiente intervalo de 
confianza de 95%) corresponde al efecto agrupado de la intervención indicada en la fila correspondiente (a la 
izquierda), en comparación con la intervención indicada en la columna correspondiente (abajo). Los resultados 
estadísticamente significativos van resaltados en negrita.
a En comparación con 27 puntos de datos.
b En comparación con 29 puntos de datos. 
Fuente: referencia 48.
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Además, Zhao et al. (48) infirieron del metanálisis en red que la biterapia con ALB y un 
corticosteroide redujo de modo significativo el riesgo de recidiva de las convulsiones en las 
personas con LUR, en comparación con el tratamiento sintomático (principalmente antiepilépticos) 
(OR = 0,32 [IC95%: 0,10; 0,93]). El ALB y los corticosteroides en monoterapia tendieron a reducir 
el riesgo de recidiva de las convulsiones, pero el efecto no alcanzó el nivel de significación 
estadística. 

La biterapia con ALB y un corticosteroide se asoció a una mejora de los resultados en cuanto 
a resolución de las lesiones con respecto al tratamiento conservador. También el ALB y los 
corticosteroides en monoterapia fueron mejores que el tratamiento sintomático en cuanto 
resolución de las lesiones.

Otte et al. (49) llevaron a cabo un metanálisis ordinario de 15 ECA en una revisión sistemática. 
Incluyeron dos referencias más, Alarcón et al. (34) y Pretell et al. (64), pero omitieron el estudio de 
Sharma et al. (58). Llegaron asimismo a la conclusión de que el tratamiento antihelmíntico aumenta 
la tasa de cese de las convulsiones, y el efecto fue congruente para la resolución de los quistes. 
Los corticosteroides redujeron el riesgo de convulsiones al cabo de 6 meses de seguimiento, si 
bien el efecto no alcanzó el nivel de significación estadística al cabo de 1 año de seguimiento. La 
resolución de los granulomas se vio favorecida por el tratamiento con corticosteroides, pero no 
alcanzó el nivel de significación estadística. Otte et al. (49) no presentaron un análisis aparte del 
efecto de la biterapia con un antihelmíntico y un corticosteroide frente a otros esquemas como los 
antihelmínticos en monoterapia, los corticosteroides en monoterapia o los esquemas comparativos 
de referencia.

Los resultados de los tres estudios adicionales identificados en nuestra búsqueda respaldan los 
resultados de Zhao et al. (48) y de Otte et al. (49).

En la figura A4.3.2 se resumen los resultados obtenidos para la pregunta PICO 5 a partir de los 
estudios incluidos en el metanálisis y la estimación agrupada para la eficacia del tratamiento 
antiinflamatorio en cuanto a incidencia acumulada de recidiva de las convulsiones.

Figura A4.3.2. Diagrama de bosque correspondiente a la comparación entre asociar o no un 
corticosteroide. Parámetro de resultado: recidiva de las convulsiones

0,01 0,1 1 10 100
Favorable a:

con corticosteroide
Favorable a: 

sin corticosteroide

Riesgo relativo
M-H, aleatorio, IC95%

Corticosteroide
+ antiepiléptico

Antiepiléptico Riesgo relativo

Ref. Eventos Total Eventos Total Peso
M-H, aleatorio,

IC95% 

55 4 30 14 30 23,1% 0,29 (0,11, 0,77)
59 5 50 12 50 23,6% 0,42 (0,16, 1,10)
54 3 49 13 48 18,8% 0,23 (0,07, 0,74)
62 16 73 19 75 34,6% 0,87 (0,48, 1,55)

Total 202 203 100% 0,44 (0,23, 0,85)

Eventos
totales 28 58

Heterogeneidad: Tau2 = 0,25; Chi2 = 6,56, g.d.l. = 3 (p = 0,09); I2 = 54%

g.d.l.: grados de libertad; IC95%: intervalo de confianza de 95%;  

M-H: prueba de Mantel-Haenszel; Ref.: referencia. 

Prueba para el efecto general: Z = 2,43 (p = 0,02)

Fuente: referencia 48.

Evaluación de la calidad 
Los estudios incluidos para la pregunta 4 se consideraron de calidad baja para la resolución de 
las lesiones y de calidad muy baja para la recidiva de las convulsiones según los criterios GRADE 
evaluados por Zhao et al. (48). La calidad baja se define como “Nuestra confianza en el efecto 
estimado es limitada: el efecto real puede ser sustancialmente diferente del estimado”; la calidad 
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muy baja se define como “Tenemos muy poca confianza en el efecto estimado: es probable que el 
efecto real sea sustancialmente diferente del estimado” (cuadro A4.3.2).

Cuadro A4.3.2. Cuadro GRADE correspondiente a la pregunta PICO 4

Efectos y confianza en los efectos estimados

Pacientes o población: pacientes con lesión neurocisticercósica única con realce.

Entorno: pacientes ambulatorios, pacientes hospitalizados o ambos.

Intervenciones: albendazol+corticosteroide, corticosteroide solo, albendazol solo.

Comparación: corticosteroide, albendazol, antiepiléptico (tratamiento conservador).

Resultado

Albendazol+ 
corticosteroide

Corticosteroide Albendazol Comentarios

Recidiva de las convulsiones

Corticosteroide OR: 0,69 (0,27; 1,18)

Albendazol OR: 0,48 (0,11; 1,81) OR: 1,44 (0,44; 5,51)

Antiepiléptico OR: 0,32 (0,10; 0,93) OR: 0,46 (0,19; 1,01) OR: 0,66 (0,22; 2,17)

Grado de 
evidencia

Muy bajo

Debido a: 1) [*1] Riesgo grave de sesgo [método poco claro de asignación, sin enmascaramiento en 
más de la mitad de los estudios]

2) [*1] Cierta incertidumbre sobre el carácter directo de los datos, al verse comprometida 
la generalizabilidad debido a que todos los pacientes son indios

3) [*1] Imprecisión

Basado en 1066 participantes (13 estudios)

Resolución de las lesiones

Corticosteroide OR: 1,31 (0,58; 3,00) 1,13 (0,43; 3,05)

Albendazol OR: 1,17 (0,38; 3,55)

Antiepiléptico OR: 3,05 (1,24; 7,95) OR: 2,32 (1,20; 4,75) 2,63 (1,61; 6,34)

Grado de 
evidencia

Bajo

Debido a: 1) [*1] Riesgo grave de sesgos [método poco claro de asignación, sin enmascaramiento 
en más de la mitad de los estudios]

2) [*1] Cierta incertidumbre sobre el carácter directo de los datos, al verse comprometida 
la generalizabilidad debido a que todos los pacientes son indios

Basado en 1073 participantes (14 estudios)

OR: razón de posibilidades.
Fuente: referencia 48.

Según la evaluación GRADE, se consideró que la evidencia para el uso de corticosteroides era 
moderada, pues se rebajó debido al carácter indirecto de los datos (cuadro A.4.3.3).
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Cuadro A4.3.3. Cuadro GRADE relativo a la pregunta PICO 5: biterapia antiinflamatoria y antiepiléptica en comparación con tratamiento antiepiléptico 
por sí solo o un placebo en personas con neurocisticercosis y LUR

Evaluación de la certidumbre Resumen de los resultados

N.° de 
participantes 

(estudios)

Riesgo
de

sesgos 

Incon-
gruencia

Carácter 
indirecto

Imprecisión Otros:
sesgo de

publicación

Calidad 
de la 

evidencia

Tasa de eventos en el estudio Efecto 
relativo
(IC95%)

Con 
tratamiento 

antiepiléptico 
solo o 

placebo

Con 
tratamiento 

antiinflamatorio 
+ tratamiento 
antiepiléptico

Riesgo con 
tratamiento 
antiepilép-
tico solo o 
placebo

Diferencia 
entre riesgos 

con 
tratamiento 

antiinflamatorio 
+ tratamiento 
antiepiléptico

Variable: recidiva de las convulsiones (seguimiento: 6-12 meses)

405 (4 ECA) Grave No grave Grave a No grave Ninguno
Baja

58/203 
(28,6%)

28/202 (13,6%) RR: 0,44 
(0,23
0,85)

286 por 
1000

160 menos por 
1000

(220‑43 menos)

a Diferencias en las intervenciones (aplicabilidad).
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Los riesgos de sesgo evaluados por Zhao et al. (48) se indican en la figura A4.3.3 para la 
pregunta 4 y en la figura A4.3.4 para la pregunta 5.

Figura. A4.3.3. Riesgo de sesgos para la pregunta 4

Fuente: referencia 48.

n.d. n.d. n.d.
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Figura A4.3.4. Riesgo de sesgos para la pregunta 5
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Evidencia para las recomendaciones

4 En las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR, ¿se asocia el 
tratamiento antihelmíntico a mejores resultados clínicos que el tratamiento 
sintomático solo?

5 En las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR, ¿se asocia el 
tratamiento antiinflamatorio a mejores resultados clínicos que el tratamiento 
antiepiléptico solo?

Factor Explicación

Resumen 
narrativo de la 
base científica

Se halló un metanálisis de 14 estudios.

La biterapia con ALB y un corticosteroide disminuyó de forma significativa el 
riesgo de recidiva de las convulsiones en personas con una LUR (OR = 0,32 
[IC95%: 0,10; 0,93]), en comparación con el tratamiento sintomático. El 
ALB en monoterapia no redujo significativamente dicho riesgo (OR = 0,66 
[IC95%: 0,22; 2,17).

La biterapia con ALB y un corticosteroide fue una opción terapéutica mejor 
que el tratamiento conservador para la resolución de las lesiones (OR = 3,05; 
IC95%: 1,24; 7,95]). El ALB en monoterapia también fue mejor que el 
tratamiento sintomático para la resolución de las lesiones (OR = 2,63 [IC95%: 
1,61; 6,34]).

Se hallaron otros tres estudios que no estaban incluidos en el metanálisis y 
respaldan los resultados del metanálisis. 

El tratamiento con corticosteroides fue más beneficioso que la ausencia 
de tratamiento corticosteroideo (RR = 0,44 [IC95%: 0,23; 0,85]). No se 
abordaron los efectos colaterales de los corticosteroides. 

Una carencia importante de todos los estudios es el brevísimo plazo de 
seguimiento (en la mayoría de los estudios, de 6 a 12 meses; el más largo fue 
de 18 meses). El parámetro de convulsiones no puede evaluarse de manera 
concluyente con un seguimiento tan breve, pues las recidivas pueden 
presentarse hasta varios años después de que se haya resuelto la LUR.

Resumen de la 
calidad de la 
evidencia

La calidad de la evidencia se calificó como “baja” para el efecto del 
tratamiento antihelmíntico en la resolución de los quistes y “muy baja” para 
el efecto del tratamiento antihelmíntico en el control de las convulsiones en 
pacientes con neurocisticercosis sintomática y una LUR.

La evidencia disponible para el tratamiento corticosteroideo en pacientes 
con neurocisticercosis sintomática y una LUR se calificó como de calidad 
“moderada” puesto que se la rebajó debido al carácter indirecto de los 
datos.

Balance de 
beneficios y 
daños

Los expertos no pudieron emitir una opinión sobre si los beneficios del 
tratamiento (ALB + corticosteroide) superan a los daños en las personas con 
neurocisticercosis sintomática y una LUR. En los estudios considerados no se 
analizaron ni mencionaron los efectos colaterales, si bien se han notificado 
efectos colaterales en un número reducido de pacientes tratados con ALB en 
combinación con corticosteroides (70).
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Valores y 
preferencias, 
incluida cualquier 
variación y 
cuestiones 
de derechos 
humanos

La perspectiva de las personas con epilepsia o convulsiones indica lo 
siguiente:

Factores favorables al tratamiento antihelmíntico de los pacientes 
sintomáticos con una LUR: 

•	 importancia de la intervención para controlar mejor las convulsiones;

•	 importancia de la intervención para una mejor resolución de los 
quistes;

•	 importancia de los resultados para mejorar el funcionamiento social y 
reducir la estigmatización y la discriminación.

Factores contrarios al tratamiento antihelmíntico de los pacientes 
sintomáticos con una LUR:

•	 importancia de los eventos adversos atribuibles a la intervención;

•	 importancia de la pérdida económica debida a hospitalización por las 
intervenciones;

•	 importancia de la falta de disponibilidad de técnicas de 
neuroimagen.

Costos, uso 
de recursos y 
otras cuestiones 
pertinentes de 
factibilidad

Disponibilidad y precio del tratamiento antihelmíntico (en la lista de 
medicamentos esenciales de la OMS).

Accesibilidad y costos de las técnicas de neuroimagen, que constituyen 
una práctica habitual antes de iniciar el tratamiento combinado con 
antihelmínticos y corticosteroides.

Capacitación del personal clínico.

Recomendaciones finales

Debe proporcionarse tratamiento antihelmíntico (ALB), en combinación con corticosteroides, 
a las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR para obtener mejores resultados en 
cuanto a resolución de los quistes y posiblemente mejor control de las convulsiones.

Consideraciones clínicas y regionales 

Aunque no se encontró ninguna revisión sistemática, la experiencia clínica de los expertos 
indica que los antihelmínticos no deben emplearse en pacientes con inflamación pronunciada 
o hipertensión intracraneal. Estos pacientes deben recibir tratamiento solo con corticosteroides.

Lagunas pendientes de investigar

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antihelmíntico 
combinado para las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR?

¿Qué efecto tiene el tratamiento combinado con antihelmínticos y antiinflamatorios 
(corticosteroides) sobre la gravedad y frecuencia de las convulsiones, su reaparición a largo 
plazo y la duración reducida del tratamiento antiepiléptico en las personas con neurocisticercosis 
sintomática y una LUR? 

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento combinado con antihelmínticos y 
antiinflamatorios (corticosteroides) en las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR?

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antiinflamatorio 
(corticosteroides) en las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR?
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¿Qué efecto tiene el tratamiento solo con corticosteroides sobre la gravedad y frecuencia de las 
convulsiones, su reaparición a largo plazo y la duración reducida del tratamiento antiepiléptico 
en las personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR?

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento solo con corticosteroides en las personas con 
neurocisticercosis sintomática y una LUR?

Convendría llevar a cabo un metanálisis de los estudios homogéneos identificados en las 
revisiones sistemáticas, así como los metanálisis pertinentes sobre el tratamiento antihelmíntico 
en personas con neurocisticercosis sintomática y una LUR.

Firmeza de la recomendación

Recomendación condicional. Se emitió una recomendación condicional debido a la 
heterogeneidad de los estudios y el efecto limitado. No obstante, todos los estudios pusieron 
de manifiesto que la biterapia con ALB y un corticosteroide tiene un efecto beneficioso. 

Otros comentarios

Hay abundantes estudios sobre el tratamiento combinado con antihelmínticos y corticosteroides 
en personas con una LUR; no obstante, se encontraron limitaciones considerables a la hora de 
compendiar dichos datos. 

No se hallaron datos científicos sobre el uso del ALB en embarazadas o menores de edad. En 
estos casos, debe solicitarse asesoramiento especializado.

 

PERFIL DE EVIDENCIA: PREGUNTA 6 

6 En las personas con una LUR neurocisticercósica y epilepsia, ¿se asocia la 
administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo) a mejores 
resultados clínicos que los esquemas más cortos?

Población Personas con una LUR y epilepsia

Intervención 
evaluada Administración prolongada de antiepilépticos

Intervención 
comparativa Esquemas más cortos con antiepilépticos

Parámetro 
de resultado

Menos episodios de recidiva de las convulsiones o mayor frecuencia de estado 
sin convulsiones

Generalidades
Los antiepilépticos se usan en el tratamiento de la epilepsia secundaria a neurocisticercosis, y la 
duración del tratamiento se basa en la opinión o el consenso de los expertos. La monoterapia con 
carbamazepina o fenitoína es la elección más frecuente para controlar las convulsiones, si bien una 
pequeña proporción de los casos pueden requerir politerapia (47). No existe un consenso sobre 
la duración óptima del tratamiento antiepiléptico en los pacientes con una LUR y epilepsia, y son 
pocos los datos sistemáticos en respaldo de la retirada del antiepiléptico (70-74). En esta revisión 
sistemática, evaluamos si la administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo) 
se asocia a una mejora de los resultados clínicos en comparación con los esquemas abreviados en 
personas con LUR y epilepsia. 
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Criterios de inclusión y exclusión
La estrategia de búsqueda y sus resultados se detallan en el anexo 3 y en la sección “Formulación 
de las directrices”, apartado “Búsqueda y obtención de datos”, figura 3, respectivamente.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Tipo de estudios Estudios experimentales y observacionales.

Tipo de participantes Personas con una LUR neurocisticercósica en la imagen de RMN 
o TAC y diagnóstico bien establecido de epilepsia.

Tipo de intervención El grupo de intervención puede haber recibido cualquiera de 
los antiepilépticos comercializados en la actualidad, además del 
tratamiento habitual para la neurocisticercosis (antihelmínticos, 
corticosteroides o ambos). Los controles pueden haber recibido 
antiepilépticos durante un período más corto, ya sea en 
monoterapia o en politerapia. 

Tipo de variables de 
resultado

Recidiva de las convulsiones durante un tiempo concreto.

Criterios de exclusión Se excluyeron las series de casos y los informes de casos aislados, 
así como los pacientes con otros tipos de neurocisticercosis 
distintos de la neurocisticercosis con LUR. 

Resumen de los resultados
Se incluyeron cuatro estudios para la pregunta 6 (cuadro A4.4.1).

Cuadro A4.4.1. Resumen de los estudios incluidos y principales resultados para la pregunta 6

Ref. Participantes Antiepiléptico Duración del 
tratamiento

72 81 pacientes
Grupo A: 41 
Grupo B: 40 

No disponible Grupo A: 6 meses
Grupo B: 1 año

73 106 menores
Grupo A: 55
Grupo B: 51

Carbamazepina (n = 85)
Fenitoína (n = 19)a

Grupo A: 1 año
Grupo B: 2 años

71 73 pacientes
Grupo A: 47
Grupo B: 26

Carbamazepina (n = 38)
Fenitoína (n = 35)

Grupo A: 6 meses
Grupo B: 2 años

74 206 pacientes
Grupo A: 98
Grupo B: 108

Carbamazepina (n = 176)
Fenitoína (n = 51)b

Grupo A: 6 meses
Grupo B: 24 meses

a La suma es inferior al total porque falta información relativa a dos menores participantes.

b La suma es superior al total y no hay más información sobre si los pacientes recibieron los antiepilépticos en monoterapia 
o combinados.
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Gupta et al. (72) estudiaron a 81 personas con epilepsia y una LUR cerebral para evaluar el efecto 
del tratamiento antiepiléptico durante 6 o 12 meses; los pacientes fueron objeto de seguimiento 
durante 1 año después de suspender el tratamiento. Cerca del 12% de los pacientes en ambos 
grupos presentaron recidiva de las convulsiones después de retirarse el antiepiléptico; en todos 
los casos, en los 6 primeros meses tras haberse suspendido el tratamiento. Dado que cuatro de las 
cinco recidivas en ambos grupos se observaron en personas con calcificación residual, los autores 
llegaron a la conclusión de que las lesiones persistentes o calcificadas residuales podrían requerir 
un tratamiento antiepiléptico más prolongado. No se comunicó la proporción de pacientes con 
calcificaciones entre los que no presentaron recidiva de las convulsiones, por lo que no puede 
confirmarse la asociación. 

Singhi et al. (73) llevaron a cabo un estudio parecido en 106 menores de edad con una LUR y 
convulsiones asignados a recibir uno (n = 55) o dos años (n = 51) de tratamiento antiepiléptico. 
Tras retirar los antiepilépticos, los menores fueron objeto de seguimiento durante 1 año. Tres 
pacientes de cada grupo presentaron recidiva de las convulsiones durante el seguimiento, 
y estas recidivas se asociaron estrechamente a la presencia de lesiones calcificadas o un 
electroencefalograma anormal en el momento de retirar el antiepiléptico (RR = 26,2; p = 0,003). 
Thussu et al. (71) evaluaron asimismo a pacientes con convulsiones y una LUR que recibieron 
tratamiento antiepiléptico durante 6 meses (n = 47) o 2 años (n = 26). Los pacientes fueron objeto 
de seguimiento durante 1 año después de retirar el antiepiléptico. Se apreciaron diferencias no 
significativas en cuanto a recidiva de las convulsiones entre ambos grupos: un 17% (8/47) de los 
tratados durante 6 meses frente a un 11,5% (3/26) de los tratados durante 2 años. Según Singhi et 
al. (73), la probabilidad de recidiva de las convulsiones fue mayor en los pacientes con calcificación 
residual que en los pacientes con resolución total de la lesión.

Verma et al. (74) compararon asimismo el tratamiento antiepiléptico durante 6 meses (n = 98) o 
2 años (n = 108) en personas con una LUR. Los pacientes fueron objeto de seguimiento durante 
18 meses como mínimo. Los autores analizaron los resultados por separado para las personas 
sin calcificación residual y para quienes presentaban lesiones calcificadas residuales puntuadas. 
La recidiva de las convulsiones fue más frecuente en los pacientes con cicatrices calcificadas que 
recibieron un esquema corto de antiepilépticos que en los pacientes con calcificación residual y 
dos años de tratamiento: 42,2% frente a 21,7% (Z, 1/4 1,97; p < 0,05).

En un estudio observacional de Rajshekhar y Jeyaseelan (47), se demostró recidiva de las 
convulsiones en cerca de un 15% de los pacientes con una LUR después de retirar de forma 
temprana los antiepilépticos. Entre los factores de riesgo identificados para la recidiva de las 
convulsiones se cuentan haber tenido más de dos convulsiones o convulsiones intercurrentes y 
una TAC de seguimiento con calcificación residual del granuloma. Se llegó a la conclusión de que 
quizá debería mantenerse el tratamiento antiepiléptico más tiempo en los pacientes con tales 
factores de riesgo.

Solamente en un estudio no se notificó ningún efecto colateral; los demás estudios no aportaban 
esta información.

Presentación gráfica de los efectos de la intervención 

En las figuras A4.4.1 y A4.4.2 se ilustran los resultados obtenidos en los estudios incluidos en 
el metanálisis y la estimación agrupada de la eficacia de diferentes esquemas de tratamiento 
antiepiléptico en la incidencia acumulada de recidiva de las convulsiones (6 meses frente a 
12‑24 meses y 6-12 meses frente a 24 meses).
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Figura A4.4.2. Diagrama de bosque correspondiente a la comparación entre 6-12 meses 
y 24 meses de tratamiento antiepiléptico (AE) (parámetro de resultado: recidiva de las 
convulsiones)

Comparación: 6-12 meses frente a 24 meses de tratamiento AE

Figura A4.4.1. Diagrama de bosque correspondiente a la comparación entre 6 meses y 
12-24 meses de tratamiento antiepiléptico (AE) (parámetro de resultado: recidiva de las 
convulsiones)

Comparación: 6 meses frente a 1224 meses de tratamiento AE

0,2 0,5 1 2 5
Favorable a

AE × 6 meses
Favorable a

AE × 12–24 meses

Riesgo relativo, M-H, 
aleatorio, IC95%

AE × 6 meses AE × 12-24 meses Riesgo relativo

Ref. Eventos Total Eventos Total Peso
M-H, aleatorio, 

IC95%

72 5 41 5 40 20,8% 0,98 (0,31, 3,11)
71 8 47 3 26 18,3% 1,48 (0,43, 5,08)
74 16 98 13 108 60,9% 1,36 (0,69, 2,67)

Total (IC95%) 186 174 100% 1,29 (0,76, 2,18)

Eventos 
totales 29 21

  

AE: antiepiléptico; g.d.l.: grados de libertad; 

M-H: prueba de Mantel-Haenszel; Ref.: referencia.  
IC95%: intervalo de confianza de 95%; 

Heterogeneidad: Tau2 = 0,00; Chi2 = 0,29, g.d.l. = 2 (p = 0,87); I2 = 0%

Prueba para el efecto general: Z = 0,93 (p = 0,35)

0,2 0,5 1 2 5
Favorable a 

AE × 24 meses
Favorable a

AE × 6-12 meses

Riesgo relativo, M-H, 
aleatorio, IC95%

AE x 6-12
meses

AE × 24 meses Riesgo relativo

Ref. Eventos Total Eventos Total Peso
M-H, aleatorio,

IC95%

71 8 47 3 26 23,1% 1,48 (0,43, 5,08)
74 16 98 13 108 76,9% 1,36 (0,69, 2,67)

Total (IC95%) 145 134 100% 1,38 (0,76, 2,51)
Eventos 
totales 24 16

AE: antiepiléptico; g.d.l.: grados de libertad; 

M-H: prueba de Mantel-Haenszel; Ref.: referencia. 

IC95%: intervalo de confianza de 95%; 

Heterogeneidad: Tau2 = 0,00; Chi2 = 0,01, g.d.l. = 1 (p = 0,91); I2 = 0%

Prueba para el efecto general: Z = 1,07 (p = 0,29)

Efectos de la intervención en pacientes con lesión calcificada residual

En los cuatro estudios se comunicó la incidencia acumulada de recidiva de las convulsiones al 
cabo de un año en pacientes con calcificación o lesiones persistentes. En el cuadro A4.4.2 se 
indica la incidencia acumulada de recidiva en estos pacientes calculada en tres estudios. 

Cuadro A4.4.2. Incidencia acumulada de recidiva de las convulsiones en pacientes

Ref. Con lesiones residuales o calcificadas Sin lesiones residuales o calcificadas

71 32,4% (11/34) 0% (0/39)

73 15,0% (6/40) 0% (0/60)

74 30,4% (24/79) 3,9% (5/127)
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En el estudio de Singhi et al. (73), tres pacientes incluidos en el numerador tenían lesiones 
calcificadas, y los otros tres, lesiones persistentes, con lesiones no especificadas para los 
40 pacientes del denominador. En los estudios de Thussu et al. y de Verma y Misra, solo hubo 
participantes con calcificación en los respectivos denominadores.

El efecto de 6 meses frente a 24 meses de tratamiento antiepiléptico pudo analizarse en 
dos estudios: Thussu et al. (71) y Verma y Misra (74). El esquema de tratamiento prolongado 
tuvo efecto protector frente a nuevas convulsiones en los pacientes con quiste calcificado 
(figura A4.4.3). 

Figura A4.4.3. Diagrama de bosque correspondiente a la comparación entre 6 meses y 24 meses 
de tratamiento antiepiléptico (AE) (parámetro de resultado: recidiva de las convulsiones)

0,2 0,5 1 2 5

Riesgo relativo,
M-H, aleatorio, IC95%

Favorable a 
AE × 24 meses

Favorable a
AE × 6 meses

AE × 6 meses AE × 24 meses Riesgo relativo

Ref. Eventos Total Eventos Total Peso
M-H, aleatorio,

IC95%

71 8 22 3 12 31,7% 1,45 (0,47, 4,48)
74 14 33 10 46 68,3% 1,95 (0,99, 3,84)

Total (IC95%) 55 58 100% 1,79 (1,00, 3,20)
Eventos
totales 22 13

AE: antiepiléptico; g.d.l.: grados de libertad; 

M-H: prueba de Mantel-Haenszel; Ref.: referencia. 

IC95%: intervalo de confianza de 95%; 

Heterogeneidad: Chi2 = 0,19, g.d.l. = 1 (p = 0,66); I2 = 0%

Prueba para el efecto general: Z = 1,98 (p = 0,05)

Conclusiones 

Evaluamos los resultados en forma de riesgo relativo (RR) y no hallamos diferencias significativas 
con ninguna de las comparaciones entre esquemas de tratamiento: 6 meses frente a 1224 meses 
o 612 meses frente a 24 meses (RR = 1,29 [IC95%: 0,76; 2,18] y RR = 1,38 [IC95%: 0,76; 2,51], 
respectivamente).

Los tres estudios incluidos en los metanálisis apuntan a que la recidiva de las convulsiones guarda 
correlación con la existencia de lesiones persistentes o calcificadas, y pudimos estimar la incidencia 
acumulada de recidiva de las convulsiones en dos de los estudios (71, 74). Cuando consideramos 
tan solo los pacientes con calcificación residual, encontramos que los esquemas más prolongados 
pueden proteger frente a la recidiva de las convulsiones. 

Evaluación de la calidad 
Los estudios sobre tratamiento antiepiléptico de corta (6 meses) o larga duración (612 meses) se 
consideraron de calidad baja según los criterios GRADE; sin embargo, la evidencia derivada del 
análisis por subgrupos en los pacientes con quistes calcificados se consideró moderada, pues 
se ajustó para los diferentes grupos de pacientes (cuadro A4.4.3). En la figura A4.4.4 se indica el 
riesgo de sesgos para la pregunta 6.
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Figura A4.4.4. Riesgo de sesgos para la pregunta 6
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76	 Cuadro A4.4.3. Cuadro GRADE para la pregunta PICO 6: comparación entre 6 o 612 meses y 1224 o 12 meses de tratamiento antiepiléptico (AE) en 
personas con LUR neurocisticercósica

Evaluación de la calidad Resumen de los resultados

N
.º

 d
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e 
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ev
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ci

a

Tasa de eventos en el estudio 
(%)

Efecto 
relativo 
(IC95%)

Efecto absoluto previsto

AE × 12‑24 
o 24 meses

AE × 6 o 6‑12 
meses

Riesgo con 
AE × 12‑24 o 
24 meses

Diferencia 
de riesgo 
con AE × 6 o 
6‑12 meses

Parámetro de resultado: recidiva de las convulsiones después de 6 meses de tratamiento AE en comparación con 1224 meses de tratamiento AE

360 
(3 ECA)

Gravea No grave Graveb No grave Ninguno
Baja

21/174 
(12,1%)

29/186 
(15,6%)

RR = 1,29 
(0,76; 2,18)

121/1000 35 más por 
1000 
(de 29 menos 
a 142 más)

Parámetro de resultado: recidiva de las convulsiones después de 612 meses de tratamiento AE en comparación con 24 meses de tratamiento AE

279 
(2 ECA)

Gravea No grave Graveb No grave Ninguno
Baja

16/134 
(11,9%)

24/145 
(16,6%)

RR = 1,34 
(0,76; 2,51)

119/1000 41 más por 
1000 
(de 29 menos 
a 180 más)

Parámetro de resultado: recidiva de las convulsiones después de 6 meses de tratamiento AE en comparación con 24 meses de tratamiento AE en pacientes con 
quistes calcificados

113 
(2 ECA)

Gravea No grave No grave No grave Ninguno
Moderada

13/58 
(22,4%) 

24/55 (43,6%) RR = 2,00 
(1,14; 3,52)

224/1000 224 más por 
1000 
(de 31 a 565 
más)

AE: antiepiléptico; ECA: ensayo controlado aleatorizado; IC95%: intervalo de confianza de 95%; RR: riesgo relativo.
Basado en las referencias 36, 37, 75 y 76.
a Riesgo alto general de sesgo en los estudios incluidos.
b Diferencias entre grupos poblacionales.

⨁⨁⃝⃝

⨁⨁⨁⃝

⨁⨁⃝⃝
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Evidencia para las recomendaciones

6 En las personas con una LUR neurocisticercósica y epilepsia, ¿se asocia la 
administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo) a mejores 
resultados clínicos que los esquemas más cortos?

Factor Explicación

Resumen 
narrativo de la 
base científica

No se apreciaron diferencias significativas en las comparaciones entre 6 y 
12‑24 meses ni entre 612 y 24 meses de tratamiento (RR = 1,29 [IC95%: 0,76; 
2,18] y RR = 1,38 [IC95%: 0,76; 2,51], respectivamente). En dos estudios se 
apreció una posible correlación entre la recidiva de convulsiones y las lesiones 
calcificadas (RR = 1,79 [IC95%: 1,00; 3,20]).

No se notificó ningún efecto colateral en el único estudio con registro de los 
eventos adversos.

Resumen de la 
calidad de la 
evidencia

La calidad de la evidencia se consideró “baja” para la recidiva de las 
convulsiones después de 6 meses en comparación con 12-24 meses de 
tratamiento antiepiléptico y después de 6-12 meses en comparación 
con 24 meses de tratamiento antiepiléptico, y se consideró “moderada” 
para la recidiva de las convulsiones después de 6 meses en comparación 
con 24 meses de tratamiento antiepiléptico en personas con LUR 
neurocisticercósica cuyos quistes se habían calcificado.

Balance de 
beneficios y 
daños

No fue posible extraer ninguna conclusión acerca de si los beneficios 
derivados del tratamiento antiepiléptico prolongado en las personas con una 
LUR y epilepsia supera a los posibles daños, pues no pudimos analizar los 
efectos colaterales del tratamiento antiepiléptico por falta de información. 
Se dio por sentado que los efectos colaterales son similares a los registrados 
en otras personas con epilepsia y dependen del medicamento concreto, la 
dosis empleada y la duración del tratamiento. Véase también, a continuación, 
el epígrafe “Lagunas pendientes de investigar”. Es posible, no obstante, que 
las personas con una LUR y epilepsia que reciban tratamiento antiepiléptico 
prolongada incurran en un gasto directo desproporcionado.

Valores y 
preferencias, 
incluida 
cualquier 
variación y 
cuestiones 
de derechos 
humanos

Importancia de la intervención para controlar mejor las convulsiones.

Importancia de los resultados para mejorar el funcionamiento social y reducir la 
estigmatización y la discriminación.

Importancia de los eventos adversos atribuibles a la intervención.

Costos, uso 
de recursos y 
otras cuestiones 
pertinentes de 
factibilidad

Disponibilidad y precio de los antiepilépticos (en la lista de medicamentos 
esenciales de la OMS).

Costos del tratamiento prolongado con antiepilépticos.

Capacitación del personal clínico.

Recomendaciones finales

Debe plantearse la posibilidad de retirar los antiepilépticos 6 meses después de la última crisis 
convulsiva en los pacientes con una LUR y epilepsia con riesgo bajo de recidiva de las 
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convulsiones (definidos como pacientes con un granuloma resuelto, ausencia de calcificación 
residual y sin convulsiones). 

El tratamiento antiepiléptico debe mantenerse en las personas con una LUR persistente en las 
pruebas de neuroimagen o en caso de resolución con calcificación residual.

Observación: son escasos los datos sobre la duración óptima del tratamiento antiepiléptico para 
una LUR; no obstante, parece ser de apenas unas semanas tras la resolución completa de la LUR. 

Consideraciones clínicas y regionales

No hubo ningún estudio en pacientes con una LUR y epilepsia que recibieran tratamiento 
antiepiléptico abreviado fuera de la India; no obstante, algunos datos aislados procedentes de 
América Latina respaldan los resultados publicados.

Lagunas pendientes de investigar

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antiepiléptico en las 
personas con una LUR y epilepsia? 

¿Cuáles son los efectos colaterales del tratamiento antiepiléptico en las personas con una LUR 
neurocisticercósica y epilepsia?

Firmeza de la recomendación

Recomendación condicional. La recomendación es condicional porque son escasos los datos 
disponibles. No obstante, la morbilidad y el costo asociados a mantener el tratamiento 
antiepiléptico en pacientes con una LUR y epilepsia que no tienen ningún factor de riesgo 
de recidiva de las convulsiones (esto es, pacientes con un granuloma resuelto, ausencia de 
calcificación residual y sin convulsiones durante al menos 3 meses [47]) pueden superan, en los 
PIBM, al posible beneficio derivado de mantener el tratamiento antiepiléptico. 

Otros comentarios

Son muchos los factores que influyen en la recidiva de las convulsiones en los pacientes 
con epilepsia. En las directrices de la OMS sobre el manejo clínico de la epilepsia, pueden 
consultarse otras consideraciones sobre el control de la epilepsia. 

PERFIL DE EVIDENCIA: PREGUNTA 7 

7 En las personas con una o varias lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia, 
¿se asocia la administración prolongada de antiepilépticos (2 años como 
mínimo) a mejores resultados clínicos que los esquemas más cortos?

Población Personas con una o varias lesiones neurocisticercósicas calcificadas y epilepsia

Intervención 
evaluada Administración prolongada de antiepilépticos

Intervención 
comparativa Esquemas más cortos con antiepilépticos

Parámetro 
de resultado

Menos episodios de recidiva de las convulsiones o mayor frecuencia de estado 
sin convulsiones
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Generalidades
La neurocisticercosis sigue planteando un importante problema para la salud pública debido a la 
epilepsia secundaria asociada (2, 76, 77) y es la causa única más importante de epilepsia adquirida 
en las zonas pobres y rurales, y probablemente en todo el mundo. La mayor parte de la carga 
de enfermedad (80%) corresponde a personas que viven en países de ingresos bajos y medianos 
(PIBM) (78).

Las larvas de T. solium se asientan por lo general en el parénquima cerebral como quistes viables. 
En el transcurso de su ciclo de vida natural, o después del tratamiento antihelmíntico, estos 
quistes se degeneran, ya sea hasta su resolución o dejando una pequeña lesión calcificada en el 
parénquima (4). La calcificación cerebral se encuentra generalmente en las zonas en las que la 
cisticercosis es endémica. En la población general, la proporción de personas asintomáticas con 
neurocisticercosis calcificada varía entre el 5% y el 25% (79‑82). En los estudios hospitalarios, la 
neurocisticercosis es también una de las principales causas de epilepsia secundaria en las zonas 
endémicas (83‑86).

Las calcificaciones cerebrales pueden persistir en el encéfalo del hospedador durante muchos 
años y, en las zonas endémicas, estas calcificaciones se han asociado a convulsiones en los 
estudios poblacionales. Aun cuando la neurocisticercosis calcificada desempeña un importante 
papel en la carga de convulsiones, todavía no conocemos bien los factores causales implicados 
en el proceso de calcificación ni la fisiopatología de las convulsiones epilépticas en los pacientes 
con lesiones calcificadas (87). La proporción de quistes viables y degenerativos que generan 
cicatrices calcificadas varía entre el 20% y el 60% (36, 37); sin embargo, no se han esclarecido 
los mecanismos involucrados en el proceso de calcificación. Se desconoce aún por qué algunos 
quistes progresan hacia lesiones calcificadas mientras que otros se resuelven por completo.

Se ha estudiado de manera insuficiente la incidencia de recidiva de las convulsiones en los 
pacientes con neurocisticercosis calcificada y epilepsia. El grupo de Nash ha descrito una 
incidencia de 35,6 por 100 años-persona, pero, debido al escaso tamaño muestral, no se pudieron 
explorar los factores de riesgo asociados a la recidiva de las convulsiones (75). Los pacientes 
con epilepsia y neurocisticercosis calcificada suelen mantenerse en tratamiento antiepiléptico 
durante varios años, y el medicamento se retira de modo gradual al cabo de 2 o 3 años sin 
convulsiones; aun así, algunos de estos pacientes presentarán recidiva de las convulsiones. La 
presente revisión sistemática se llevó a cabo con el fin de evaluar la evidencia para determinar si la 
administración prolongada de antiepilépticos (2 años como mínimo) se asocia a menos recidiva de 
las convulsiones que los esquemas abreviados. 

Criterios de inclusión y exclusión
La estrategia de búsqueda y sus resultados se detallan en el anexo 3 y en la sección “Formulación 
de las directrices”, apartado “Búsqueda y obtención de datos”, figura 3, respectivamente.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Tipo de estudios Estudios experimentales y observacionales.

Tipo de participantes Personas con neurocisticercosis calcificada y diagnóstico bien 
establecido de trastorno convulsivo.

Tipo de intervención El grupo de intervención puede haber recibido cualquier antiepiléptico 
comercializado en la actualidad. El grupo comparativo de referencia 
puede haber recibido el mismo antiepiléptico durante menos tiempo. 
Los antiepilépticos pueden administrarse solos (monoterapia) o en 
combinación. 
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Tipo de variables de 
resultado

Tasa de incidencia o convulsiones, incidencia acumulada de 
convulsiones, tiempo transcurrido hasta la siguiente convulsión.

Criterios de exclusión Se excluyeron las series de casos y los informes de casos sueltos, así 
como los estudios en pacientes con neurocisticercosis sin lesiones 
calcificadas. 

Resumen de resultados
No se encontró ninguna publicación sobre diversa duración del tratamiento antiepiléptico en 
pacientes con neurocisticercosis calcificada; sí encontramos, no obstante, tres estudios adicionales 
sobre antiepilépticos y neurocisticercosis calcificada (76, 88, 89). En estos estudios, la incidencia 
acumulada de recidiva de las convulsiones después de retirar el tratamiento antiepiléptico en 
personas que llevaban dos años sin convulsiones fue elevada: en más de un 80% de los pacientes, 
las convulsiones recidivaron en los 6 meses siguientes a la retirada del antiepiléptico, aunque la 
retirada fuese gradual. En el cuadro A4.5.1 se ofrece una sinopsis de los resultados principales. 

Cuadro A4.5.1. Resultados principales de tasa de recidiva de las convulsiones en pacientes con 
neurocisticercosis calcificada en los estudios adicionales identificados para la pregunta 7 

Ref. País Partici-
pantes

Trata-
miento 
antihel-
míntico 
anterior

Diseño del 
estudio

Seguimiento 
tras retirar el 
AE

Tasa de 
recidiva

Tiempo sin 
convulsio-
nes antes 
de retirar 
el AE

Retirada 
gradual 
del AE

76 Ecuador Adultos 
(n = 11)

100% Cohorte 
prospectiva

12 meses 90,9%
(10/11)

2 años 68 
semanas

88 Ecuador Adultos 
(n = 30)

50% Cohorte 
prospectiva

12 meses 83,3%
(25/30)

2 años n.d.

89 India Adultos 
(n = 8)

n.d. Cohorte 
prospectiva

6 meses 100%
(8/8)

2 años 3 meses

AE: antiepiléptico; n.d.: no disponible; Ref.: referencia.

Del Brutto (76) publicó un estudio de 40 pacientes con neurocisticercosis y epilepsia seguidos 
de manera prospectiva desde el momento del diagnóstico hasta 12 meses después de retirarles 
el tratamiento antiepiléptico. De los 40 pacientes tratados con ALB, 11 presentaron una 
calcificación parenquimatosa bien definida en la TAC de seguimiento obtenida en el tercer 
mes. Tras mantenerse los pacientes libres de convulsiones durante 2 años, se procedió a reducir 
progresivamente la dosis del antiepiléptico; 10 de los 11 pacientes con neurocisticercosis 
calcificada tuvieron recidiva de las convulsiones. El objetivo del estudio fue evaluar los diferentes 
factores pronósticos de recidiva de las convulsiones (p. ej., TAC, electroencefalograma, tipo 
de convulsiones). El análisis univariante de tales factores puso de manifiesto una asociación 
significativa entre la calcificación cerebral y la recidiva de las convulsiones. El autor apuntó la 
posibilidad de que los pacientes con calcificaciones residuales y los pacientes con convulsiones 
recurrentes y quistes múltiples tuvieran mayor riesgo de padecer nuevas convulsiones después de 
retirar el antiepiléptico.

En un estudio de Del Brutto y Campos (88), 30 pacientes con quistes parenquimatosos fueron 
objeto de seguimiento prospectivo desde el momento del diagnóstico hasta 12 meses después de 
haber retirado el tratamiento antiepiléptico. Los pacientes se clasificaron en dos grupos: pacientes 
con neurocisticercosis que habían presentado calcificaciones después del tratamiento con ALB, y 
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pacientes con calcificación espontánea de los quistes cerebrales parenquimatosos. Ambos grupos 
llevaban 2 años sin convulsiones cuando empezó a retirarse el antiepiléptico. Los dos grupos 
tuvieron parecida incidencia acumulada de recidiva de las convulsiones en los 6 primeros meses 
(13/15 y 12/15 pacientes), lo cual parece indicar que el riesgo de recidiva de las convulsiones no 
guarda relación con el tratamiento previo con ALB. 

Naranya y Pati (89) publicaron un estudio de ocho pacientes con convulsiones y lesiones 
calcificadas en quienes se redujo progresivamente la dosis del antiepiléptico durante 3 meses 
después de haber estado 2 años sin convulsiones. En todos los pacientes, las convulsiones 
recidivaron en un plazo de 6 meses. Los autores llegaron a la conclusión de que los pacientes 
con neurocisticercosis y lesiones calcificadas podrían requerir tratamiento antiepiléptico más 
prolongado.

Evaluación de la calidad 
Dado que los tres estudios adicionales no satisficieron los criterios de inclusión para la pregunta 7, 
no es aplicable el método GRADE ni la evaluación de la calidad de la evidencia. 

Evidencia para las recomendaciones

7 En las personas con una o varias lesiones cisticercósicas calcificadas y 
epilepsia, ¿se asocia la administración prolongada de antiepilépticos (2 años 
como mínimo) a mejores resultados clínicos que los esquemas más cortos?

Factor Explicación

Resumen 
narrativo de la 
base científica

No se encontró ningún estudio con diversas duraciones del tratamiento 
antiepiléptico en personas con una o varias lesiones cisticercósicas 
calcificadas y epilepsia. 

Se encontraron tres estudios adicionales sobre recidiva de las convulsiones 
después retirar el tratamiento antiepiléptico en personas con una o más 
lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia.

Incluso después de estar 2 años sin convulsiones, la tasa de recidiva en 
los 612 meses siguientes a la retirada del antiepiléptico llegó a ser hasta 
del 83,3%-100% en las personas con una o varias lesiones cisticercósicas 
calcificadas y epilepsia.

Resumen de la 
calidad de la 
evidencia

No es posible evaluar la calidad de la evidencia debido a la falta de datos 
(“muy baja” en consecuencia).

Balance de 
beneficios y 
daños

No es posible evaluar si los beneficios derivados del tratamiento 
antiepiléptico prolongado en las personas con una o varias lesiones 
cisticercósicas calcificadas y epilepsia superan a los posibles daños, puesto 
que no pudieron evaluarse los efectos colaterales debido a la falta de 
información.
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Valores y 
preferencias, 
incluida cualquier 
variación y 
cuestiones 
de derechos 
humanos

Importancia de la intervención para controlar mejor las convulsiones.

Importancia de los resultados para mejorar el funcionamiento social y reducir 
la estigmatización y la discriminación.  

Importancia de los eventos adversos atribuibles a la intervención.

Costos, uso 
de recursos y 
otras cuestiones 
pertinentes de 
factibilidad

Disponibilidad y precio del tratamiento antiepiléptico (en la lista de 
medicamentos esenciales de la OMS).

Costos del tratamiento antiepiléptico prolongado.

Capacitación del personal clínico.

Recomendaciones finales

El tratamiento antiepiléptico debe mantenerse durante 2 años como mínimo en las personas con 
neurocisticercosis calcificada única o múltiple y epilepsia. Estos pacientes deben someterse a 
estrecha vigilancia si se retira el tratamiento. Pueden consultarse otras recomendaciones sobre 
suspensión del tratamiento antiepiléptico en la guía de intervención del Programa Mundial de 
Acción en Salud Mental (mhGAP) de la OMS (90).

Consideraciones clínicas y regionales

Deben consultarse las directrices de tratamiento de la Liga Internacional contra la Epilepsia en 
la medida en que no haya datos sobre el tratamiento antiepiléptico prolongado en las personas 
con una o varias lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia.

Lagunas pendientes de investigar

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antiepiléptico para las 
personas con una o varias lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia? 

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento antiepiléptico en las personas con una o varias 
lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia? 

Firmeza de la recomendación

Recomendación condicional. La recomendación se emitió de forma condicional debido a la 
falta de datos científicos. En las directrices de tratamiento antiepiléptico de la Liga Internacional 
contra la Epilepsia, no obstante, hay consenso acerca de que la epilepsia secundaria a lesiones 
cerebrales requiere tratamiento antiepiléptico continuo (91, 92). Además, es posible que la 
morbilidad y el costo asociado al tratamiento antiepiléptico continuo en las personas con una o 
varias lesiones cisticercósicas calcificadas y epilepsia sin factores de riesgo para la recidiva de las 
convulsiones, en entornos de escasos recursos, superen a sus posibles beneficios. 

Otros comentarios

Son muchos los factores que influyen en la recidiva de las convulsiones en los pacientes 
con epilepsia. En las directrices de la OMS sobre el manejo clínico de la epilepsia, pueden 
consultarse otras consideraciones sobre el control de la epilepsia. 
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PERFIL DE EVIDENCIA: PREGUNTAS 8 Y 9 

8
En los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática 
con quistes parenquimatosos viables, ¿son los antihelmínticos y antiepilépticos 
más beneficiosos o perjudiciales que un placebo o el tratamiento comparativo?

Población Personas con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática con 
quistes cerebrales viables

Intervención 
evaluada

Tratamiento antihelmíntico (ALB o PZQ con corticoesteroides) y antiepiléptico 
(fenobarbital, fenitoína, carbamazepina o ácido valproico)

Intervención 
comparativa Placebo o tratamiento comparativo

Parámetro de 
resultado Recidiva de las convulsiones, eventos adversos

9
En los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática 
con quistes cerebrales parenquimatosos viables, ¿son necesarias dosis 
mayores o mayor duración del tratamiento antihelmíntico, antiinflamatorio y 
antiepiléptico para obtener mejores resultados clínicos que con el esquema 
terapéutico habitual de la neurocisticercosis?

Población Personas con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática con 
quistes cerebrales viables

Intervención 
evaluada

Dosis mayores o mayor duración del tratamiento para la neurocisticercosis 
(antihelmínticos, antiinflamatorios y antiepilépticos)

Intervención 
comparativa

Dosis y duración habituales del tratamiento para la neurocisticercosis 
(antihelmínticos, antiinflamatorios y antiepilépticos)

Parámetro de 
resultado

Mejores resultados clínicos: resolución más rápida de los síntomas y signos 
neurológicos, menos episodios de recidiva de las convulsiones o logro más 
frecuente del estado sin convulsiones

Generalidades
En muchas regiones en las que son endémicas la teniasis, la cisticercosis y la neurocisticercosis 
por T. solium, lo es también la infección por el VIH/sida (51). Existen interacciones fisiopatológicas 
para otras coinfecciones del VIH, como la malaria, la tuberculosis y otras helmintosis (93). Una de 
las esferas de interacción entre la neurocisticercosis y la infección por el VIH/sida es el tratamiento, 
puesto que es posible que se produzca un síndrome inflamatorio de reconstitución inmunológica 
(SIRI) cuando las personas coinfectadas por el VIH y T. solium comienzan un tratamiento 
antirretroviral de gran actividad (TARGA) que puede transformar su neurocisticercosis asintomática 
en sintomática (94), y pueden darse también interacciones farmacológicas con los antiepilépticos 
en los pacientes que reciben tratamiento anticonvulsivo y antirretroviral (95).

La presente revisión sistemática se llevó a cabo para evaluar las publicaciones en personas con 
infección por el VIH/sida y neurocisticercosis sintomática con quistes parenquimatosos cerebrales 
viables, sobre todo en lo que respecta a la posibilidad de intensificar (dosis mayores, mayor 
duración) el tratamiento de la neurocisticercosis (antihelmínticos, antiinflamatorios, antiepilépticos), 
con el fin de determinar si se asocia a mejores resultados clínicos en comparación con el 
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tratamiento habitual de la neurocisticercosis, y qué antihelmínticos y antiepilépticos producen 
beneficios o daños en comparación con un placebo o un tratamiento comparativo de referencia. 

Criterios de inclusión y exclusión
La estrategia de búsqueda y sus resultados se detallan en el anexo 3 y en la sección “Formulación 
de las directrices”, apartado “Búsqueda y obtención de datos”, figura 3, respectivamente.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Tipo de estudios Estudios experimentales y observacionales.

Tipo de participantes Personas con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis.

Tipo de intervención Sin restricción de las intervenciones terapéuticas.

Tipo de variables de 
resultado

Sin restricción.

Criterios de exclusión Se excluyó a las personas con neurocisticercosis, pero sin 
infección por el VIH/sida; a las personas con infección por 
el VIH/sida, pero sin neurocisticercosis, y a las personas con 
neurocisticercosis y coinfecciones distintas de la infección por el 
VIH/sida. 

Resumen de resultados
Hay algunos indicios de que el cuadro clínico de la neurocisticercosis podría ser diferente en las 
personas infectadas por el VIH y en los controles seronegativos al VIH; por ejemplo, en lo relativo 
a un porcentaje mayor de casos sintomáticos y multiquísticos. Dada la escasez de estudios, no 
obstante, no fue posible extraer una conclusión firme. Además, no se encontró ningún estudio 
pertinente sobre el tratamiento de las personas infectadas por el VIH con neurocisticercosis 
sintomática y quistes parenquimatosos viables. En una revisión exploratoria, se encontraron 
algunos informes de casos sueltos y otros documentos, cuyos resultados se presentan de forma 
sinóptica en una publicación en elaboración.2 El tratamiento y los eventos adversos en personas 
con neurocisticercosis coinfectadas por el VIH se muestran en los cuadros A4.6.1 y A4.6.2. Los 
resultados están en consonancia con los descritos en otra revisión bibliográfica sobre la infección 
por el VIH/sida con neurocisticercosis concomitante (96).

La bibliografía disponible no permite una conclusión firme sobre si debería ser diferente el 
tratamiento habitual para las personas que solo presentan quistes parenquimatosos cerebrales 
viables y para las personas que presentan además una infección concomitante por el VIH. Debe 
prestarse especial atención a las posibles interacciones farmacológicas entre antirretrovirales, 
antihelmínticos y antiepilépticos. Hace falta más investigación para responder a las preguntas 
8 y 9.

2 Jewell P, Abraham A, Schmidt V, Buell KG, Bustos J, García HH, et al. Neurocysticercosis and HIV/AIDS coinfection: a 
scoping review [en elaboración].
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Cuadro A4.6.1. Informes de casos sueltos: tratamiento y resultados de eficacia en las personas con neurocisticercosis coinfectadas por el VIH

Ref. Edad 
(media)

Sexo País Cirugía Antihelmíntico; dosis; 
duración (días);

Corticoide; 
dosis

Convulsiones; 
antiepiléptico

Antirre-
troviral

Otro 
trata-
miento

Resultado 
clínico

Resultado 
radiológico

97 49 M Namibia No ALB 800 
mg/d

14 PRD 30 
mg/d

No No TDF, 
EMT, 
EFV

No Favorable Resolución 
completa

98 35 M India No ALB 15 mg/
kg/d

28 PRD n.e. Sí n.e. Sí (n.e.) No Favorable n.e.

98 40 M India No ALB 15 mg/
kg/d

28 PRD n.e. Sí LEV Sí (n.e.) No Favorable, 
ninguna 
convulsión 
más

n.e.

99 22 F Ecuador No ALB 800 
mg/d

30 DXM 8 
mg/d

No FNT ZDV, 
LMV, 
ABC

No Favorable Mejora con 
calcificación 
de quistes

100 45 M Haití Laminectomía 
y quistecto-
mía epidural

ALB 800 
mg/d

10 n.e. No No ZDV, 
LMV, 
ABC

No Mejora, 
pero con 
síntomas 
persistentes

Resolución 
completa

101 32 M India Fotocoagu-
lación con 
xenón

No No No No ZDV Anti-
TBC 
(n.e.)

Favorable n.p.

102 24 M Burkina 
Faso

No ALB 15 mg/
kg/d

14 DXM 8 
mg/d

Sí n.e. n.e. Anti-
Toxo 
(n.e.)

Favorable Resolución 
casi 
completa

103 13 M India No ALB n.e. 14 Sí
(n.e.)

n.e. Sí VAL, 

FNT

n.e. No Favorable n.e.



86	 Ref. Edad 
(me-
dia)

Sexo País Cirugía Antihelmíntico; dosis; 
duración (días);

Corticoide; 
dosis

Convulsiones; 
antiepiléptico

Antirre-
troviral

Otro tra-
tamiento

Resultado 
clínico

Resultado 
radiológico

104 39 F Tailandia Drenaje 
ventricular 
externo

ALB 800 
mg/d

n.e. PRD 100 
mg/d

No No No No Fallecido n.p.

105, 
106

26 F RDC No PZQ 50 mg/
kg/d

n.e. DXM n.e. Sí Sí (n.e.) No AP Favorable Mejor 
aspecto

107 36 F Brasil No ALB 15 mg/
kg/d

8 n.e. Sí FNT D4T, 
LMV, 
EFV

PIR/ SLD Favorable n.e.

108 34 M Burkina 
Faso

No ALB n.e. n.e. PRD n.e. Sí CBZ n.e. No Favorable, 
ninguna 
convulsión 
más

n.e.

109 46 F Sudáfrica Laminec-
tomía y 
quistec-
tomía 
epidural

ALB 15 mg/
kg/d

n.e. DXM 8 
mg/d

No No n.e. No Debilidad 
per-
sistente

n.e.

110 27 F Gabón No ALB 15 mg/
kg/d

n.e. PRD 1 mg/
kg/d

Sí FBT n.e. No Favorable Resolución 
completa

111 24 M India No PZQ 50 mg/
kg/d

n.e. n.e. No No Sí (n.e.) AnfB n.e. n.e.

112 51 F India No ALB n.e. n.e. Sí 
(n.e.)

n.e. Sí Sí (n.e.) Sí (n.e.) Anti-Toxo 
(n.e.)

Mejora 
clínica 
diferida

Lesiones 
per-
sistentes

112 40 M Honduras No No No Sí Sí (n.e.) Sí (n.e.) Anti-Toxo 
(n.e.)

Favorable n.e.



87	

Ref. Edad 
(me-
dia)

Sexo País Cirugía Antihelmíntico; dosis; 
duración (días);

Corticoide; 
dosis

Convulsiones; 
antiepiléptico

Antirre-
troviral

Otro tra-
tamiento

Resultado 
clínico

Resultado 
radiológico

112 72 M Perú No ALB n.e. n.e. DXM n.e. No No No No Mejora 
clínica 
diferida

n.e.

113 36 F Colombia No ALB 800 
mg/d

n.e. DXM 16 
mg/d

No No ZDV, 
LMV, 
LOP/r

Anti-Toxo 
(n.e.)

Fallecido n.p.

114 27 F Honduras No ALB n.e. n.e. n.e. Sí n.e. Sí (n.e.) Anti-Toxo 
(n.e.)
GCV

Favorable, 
ninguna 
convulsión 
más

n.e.

94 35 M Múltiple Craneo-
tomía y 
quistec-
tomía

n.e. n.e. Sí n.e. TDF, 
LMV, 
EFV

No Favorable n.e.

115 29 M México Craneo-
tomía y 
quistec-
tomía

ALB 15 mg/
kg/d

n.e. n.e. No No ZDV No Favorable n.e.

115 41 F México Derivación 
VP

No DXM n.e. No No n.e. PIR, TMS Favorable n.e.

116 34 F RDC No ALB 15 mg/
kg/d

15 DXM 6 
mg/d

Sí FNT, 
CBZ

TDF, 
EMT, 
ATV/r

No Favorable Resolución 
completa

117 40 M Zimbabwe No ALB n.e. 14 Sí 
(n.e.)

n.e. Sí No n.e. No Mejora 
leve

n.e.

117 30 M Zimbabwe No PZQ n.e. 14 Sí 
(n.e.)

n.e. No No n.e. No Ninguna 
mejora

n.e.
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(me-
dia)

Sexo País Cirugía Antihelmíntico; dosis; 
duración (días);

Corticoide; 
dosis

Convulsiones; 
antiepiléptico

Antirre-
troviral

Otro tra-
tamiento

Resultado 
clínico

Resultado 
radiológico

117 36 M Zimbabwe No PZQ n.e. n.e. n.e. Sí FNT n.e. No Convul-
siones 
per-
sistentes

n.e.

117 25 M Zimbabwe No n.e. n.e. Sí n.e. n.e. No Muerto n.p.

118 29 M México No No n.e. No No n.e. AnfB Favorable n.e.

BC: abacavir; ALB: albendazol; AnfB: anfotericina B; ATV/r: atazanavir y ritonavir; CBZ: carbamazepina; DXM: dexametasona; EFV: efavirenz; EMT: emtricitabina; F: sexo femenino; 
FBT: fenobarbital; FNT: fenitoína; GCV: ganciclovir; LEV: levetiracetam; LMV: lamivudina; LOP/r: lopinovir y ritonavir; M: sexo masculino; n.e.: no especificado o desconocido; n.p.: no procede; 
PIR: pirimetamina; PRD: prednisolona; PZQ: prazicuantel; RDC: República Democrática del Congo; SLD: sulfadiazina; TBC: tuberculosis; TDF: tenofovir; TMS: trimetoprim y sulfametoxazol; 
VAL: valproato sódico; VP: ventriculoperitoneal; ZDV: zidovudina.
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Cuadro A4.6.2. Informes de casos sueltos: tratamiento, otros medicamentos y resultados 
adversos en personas infectadas por el VIH con neurocisticercosis concomitante

Tratamiento Casos Corticoide 
adyuvante

Tratamiento 
antiepilép-
tico

Tratamiento 
antirretroviral

Resultado 
favorable

Resultados 
adversos

Albendazol 15/29 
(52%)

13/15 
(87%) 

8/15 (53%) 9/15 (60%) 11/15 
(73%)

1 (7%) muerte

3 (20%) 
respuesta 
clínica diferida 
o leve

Prazicuantel 4/29 
(14%)

2/4 
(50%) 

2/4 (50%) 1/4 (25%) 2/4 
(50%)

2 (50%) 
síntomas 
persistentes o 
sin mejoría

Cirugía + 
albendazol

4/29 
(15%) 

0 0 0 1/4 
(25%)

(25%) muerte

(50%) síntomas 
persistentes

Cirugía sola 3/29 
(10%) 

n.p. 0 2/3 (67%) 3/3 
(100%)

Ninguno 
consignado

Ninguno o no 
especificado 

3/29 
(10%)

n.p. 1/3 (33%) 1/3 
(33%)	  

2/3 
(67%)

1 (33%) muerte

n.p.: no procede.

Evaluación de la calidad 
Dado que solo se encontraron informes de casos sueltos, no fue posible elaborar cuadros GRADE 
para las preguntas PICO 8 y 9.
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Evidencia para las recomendaciones

8
En los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis 
sintomática con quistes parenquimatosos viables, ¿son los 
antihelmínticos y antiepilépticos más beneficiosos o perjudiciales que un 
placebo o el tratamiento comparativo?

9
En los pacientes con infección por el VIH/sida y neurocisticercosis 
sintomática con quistes cerebrales parenquimatosos viables, 
¿son necesarias dosis mayores o mayor duración del tratamiento 
antihelmíntico, antiinflamatorio y antiepiléptico para obtener mejores 
resultados clínicos que con el esquema terapéutico habitual de la 
neurocisticercosis?

Factor Explicación

Resumen narrativo
de la base científica

Solo se encontraron informes de casos sueltos.

Resumen de la 
calidad de la 
evidencia

La calidad de la evidencia se calificó como “muy baja”.

Valores y 
preferencias, incluida 
cualquier variación 
y cuestiones de 
derechos humanos

La perspectiva de las personas con epilepsia o convulsiones indica lo 
siguiente:

Factores favorables al tratamiento antihelmíntico de los pacientes 
sintomáticos con neurocisticercosis y coinfección por el VIH: 

importancia de la intervención para controlar mejor las convulsiones;

importancia de la intervención para una mejor resolución de los quistes;

importancia de los resultados para mejorar el funcionamiento social y 
reducir la estigmatización y la discriminación.

Factores contrarios al tratamiento antihelmíntico de los pacientes 
sintomáticos con neurocisticercosis y coinfección por el VIH:

importancia de los eventos adversos atribuibles a la intervención;

importancia de la pérdida económica debida a hospitalización por las 
intervenciones;

importancia de la falta de disponibilidad de técnicas de neuroimagen.

Costos, uso 
de recursos y 
otras cuestiones 
pertinentes de 
factibilidad

Disponibilidad y precio del tratamiento antihelmíntico (en la lista de 
medicamentos esenciales de la OMS).

Accesibilidad y costos de las técnicas de neuroimagen, que constituyen 
una práctica habitual antes de iniciar el tratamiento combinado con 
antihelmínticos y corticosteroides.

Capacitación del personal clínico.
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Recomendaciones finales

Los pacientes con neurocisticercosis coinfectados por el VIH deben recibir tratamiento siguiendo 
las mismas directrices establecidas para los pacientes con neurocisticercosis sin infección por el 
VIH/sida.

Consideraciones clínicas y regionales

Hay pocos datos disponibles en personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH.

No hay datos sobre las posibles interacciones entre los medicamentos antirretrovirales y 
los antihelmínticos, antiinflamatorios y antiepilépticos en personas con neurocisticercosis y 
coinfección por el VIH.

Tampoco hay datos sobre la posible asociación entre el síndrome inflamatorio de reconstitución 
inmunitaria (SIRI) y la neurocisticercosis en personas con neurocisticercosis que empiezan un 
tratamiento antirretroviral para la infección por el VIH/sida. Por consiguiente, se recomienda 
precaución a la hora de iniciar el tratamiento en personas con neurocisticercosis y coinfección 
por el VIH. El tratamiento de las personas infectadas por el VIH debe seguir las directrices de la 
OMS en materia de infección por el VIH/sida. 

El tratamiento antiepiléptico en las personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH debe 
seguir las directrices de la OMS para los pacientes infectados por el VIH con epilepsia (119). 

El tratamiento antihelmíntico en las personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH 
debe basarse en la bibliografía sobre pacientes infectados por el VIH con enfermedades 
tropicales desatendidas. 

Lagunas pendientes de investigar

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antihelmíntico 
combinado para las personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida? 

¿Qué efecto tiene el tratamiento combinado con antihelmínticos y antiinflamatorios 
(corticosteroides) sobre la gravedad o la frecuencia de las convulsiones, la reaparición de las 
convulsiones a largo plazo y la duración reducida del tratamiento antiepiléptico en las personas 
con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida? 

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento combinado con antihelmínticos y 
antiinflamatorios (corticosteroides) en las personas con neurocisticercosis y coinfección por el 
VIH/sida?

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antiinflamatorio 
(corticosteroides) en las personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida? 

¿Qué efecto tiene el tratamiento solo con antiinflamatorios (corticosteroides) sobre la gravedad 
o la frecuencia de las convulsiones, la reaparición de las convulsiones a largo plazo y la duración 
reducida del tratamiento antiepiléptico en las personas con neurocisticercosis sintomática y 
coinfección por el VIH/sida? 

¿Cuáles son los eventos adversos del tratamiento solo con antiinflamatorios (corticosteroides) en 
las personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida?

¿Cuáles son los fármacos, las dosis y la duración óptimos del tratamiento antiepiléptico para las 
personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida? 

¿Qué efectos colaterales tiene el tratamiento antiepiléptico en las personas con 
neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida?
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El SIRI, ¿ocurre en las personas con neurocisticercosis que empiezan un tratamiento antirretroviral 
para la infección por el VIH/sida?

Si la respuesta a la pregunta anterior es “sí”, ¿cuáles son las características clínicas del SIRI en las 
personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida? 

Firmeza de la recomendación

Recomendación condicional. La recomendación se consideró condicional debido a la falta de 
datos sobre el tratamiento de las personas con neurocisticercosis y coinfección por el VIH/sida. 
Deben seguirse las directrices enunciadas bajo el epígrafe “Consideraciones clínicas”.

Otros comentarios

Hacen falta con urgencia ensayos clínicos bien diseñados en personas con neurocisticercosis y 
coinfección por el VIH/sida para dar respuesta a las preguntas de investigación enunciadas bajo 
el epígrafe “Lagunas pendientes de investigar”.
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