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Cestodes
Introducción

• ¿Qué son los helmintos?
Brindley PJ, Mitreva M, Ghedin E, 

Lustigman S (2009) Helminth

Genomics: The Implications for 

Human Health. PLoS Negl Trop 

Dis 3(10): e538.

doi:10.1371/journal.pntd.0000538

Poliparasitismo



Figure 2. Phylogeny of the 

major taxa of human 

helminths—nematodes and 

platyhelminths—as established 

by maximum

likelihood (ML) analysis of 18S 

ribosomal RNA from 18 

helminth species.
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Cestodes
Introducción

• ¿Como se clasifican los helmintos?

– Nematelmintos (gusanos redondos) (roundworms)

– Platelmintos (gusanos planos) (flatworms)

• Tremátodes (duelas) (flukes)

Transmisión percutánea

– Schistosoma (sanguíneo)

Transmisión alimentaria

– Fasciola (tisular: hígado)

– Paragonimus (tisular: pulmón)

– Otros: Clonorchis (tisular: hígado), Opisthorchis (tisular: hígado)

• Cestodes (acintados) (tapeworms)

– Taenia (complejo teniasis-cisticercosis)

– Echinococcus (hidatidosis)

T. solium

(foto AJRM)



Cestodes
Taxonomía

• Eukaryota (super reino); 
– Opisthokonta; 

• Metazoa (reino); 

– Eumetazoa; 
» Bilateria: Platyhelminthes (P): Trematoda (clase)

» Bilateria: Platyhelminthes (Phylum): Cestoda (clase)

» Eucestoda (sc); Cyclophyllidea (o); Taeniidae (f); Taenia

» T. solium (Adulto: Teniasis; Larva: Cistocercosis: Cysticercus cellulosae).

» T. saginata (Adulto: Teniasis).

» Eucestoda (sc); Cyclophyllidea (o); Taeniidae (f); Echinococcus

» E. granulosus (perros), E. multilocularis

» Eucestoda (sc); Cyclophyllidea (o); Hymenolepididae (f); Hymenolepis

» H. nana, H. diminuta (ratas)

» Eucestoda (sc); Cyclophyllidea (o); Dipylidiidae (f); Dipylidium caninum (perros)

» Eucestoda (sc); Diphyllobothriidea (o); Diphyllobothriidae (f); Diphyllobothrium latum
(pescado)

AJRMAJRM
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ENTEROPARASITOSIS

Prevalencia Mundial

Ascaris lumbricoides 1,300 millardos

Trichuris trichiura 1,049 millardos

Anquilostomideos 1 millardo

Complejo E. histolytica/dispar 500 millones

Enterobius vermicularis 400 millones

Schistosoma mansoni 200 millones

Giardia lamblia 200 millones

Strongyloides stercoralis 100 millones

Taenia sp 70 millones

Sergio Cimmerman 2005.



Hidatidosis Teniasis

Himenolepiasis Difilobotriasis



Teniasis Ciclo de Vida



Cisticercosis Ciclo de Vida



Figura 21-3 Ciclo biológico de Taenia

solium y T. saginata.
Becerril Flores 2012



Clin Microbiol Rev. 2002 October; 15(4): 747–756. 



Teniasis Distribución Global

Rodríguez Hidalgo RI
Proefschrift voorgedragen tot het behalen van de graad van Doctor in de

Diergeneeskundige Wetenschappen, 2007



Teniasis-Cisticercosis Distribución Global

Map showing the global distribution of Taenia solium infections by country. (Adapted from: World Health Organization, 2003)

Control of Taenia solium cysticercosis/taeniosis.

Willingham AL 3rd, Engels D.

Adv Parasitol. 2006;61:509-66.
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• Ninguno de los 266 evaluados, por medio de muestras de heces fecales 

presentó teniasis; sin embargo el 3% (8 casos) con IC al 95% (1.4-5.6) 

de la población evaluado a través de muestras de sangre por el método 

de circulación de antígenos presentó cisticercosis.

• Los casos reportados, fueron de las localidades de Pasto 4% (3), Ipiales 

7% (1), El Peñol 100% (1), Samaniego 10% (1), La Cruz 25% (1) y 

Córdoba 33% (1).



FIGURE 1. A, Muscle layer of the stomach wall (van Gieson, bar

150 m). B, Oval object, limited by a chitinous wall 80 m 

thick, containing on the left a round structure, shown at 

higher magnification in Figure 2 (van Gieson, bar 400 m).

FIGURE 2. Cysticercus cellulosae with 

spiral channel (arrow) (van

Gieson, bar 100 m).

FIGURE 3. Cysticercus cellulosae and 

cyst wall observed by laser

confocal microscopy after exposition 

of sections with Taenia solium highly 

reactive serum. Fluorescent image; 

the bladder wall is strongly stained. 

Bars 100 m.



Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

• Comportamiento del evento en Colombia
– La distribución de la enfermedad es amplia en nuestro país, se concentra en ciertas zonas donde 

las condiciones higiénico sanitarias no son adecuadas, existe la porcicultura traspatio, hay poco 
acceso a los servicios públicos como agua potable, alcantarillado y el factor mas determinante 
en el ciclo, persiste la defecación al aire libre.

– No se disponen datos confiables a nivel nacional y en muchos departamentos no se han 
realizado estrategias de control para el evento. 

– Esto genera la necesidad de establecer una línea de base que permita evaluar el impacto de las 
medidas de control.

– Se han encontrado casos en los departamentos de Antioquia, Cauca, Bolívar y Nariño entre 
otros. [También Risaralda, Solarte et al RMR 2009]

– En Bogotá se encontraron 114 casos de la enfermedad con una mortalidad asociada del 80% 
también en materiales de necropsia. [Mora J, Toro G, Oancur O. Cisticercosis del sistema 
nervioso. Rev Fac Med U Nal Colombia 1971; 37: 396-411.]

– Se han reportado serologías positivas en el 25% de los pacientes con cualquier tipo de 
convulsiones en Nariño y Antioquia y en el 10% de la población de El Hato, Santander.

– Según un estudio en varios municipios del Departamento del Cauca se encuentran en promedio 
prevalencias de la enfermedad de 55,2% utilizando técnica de ELISA en el año 2003.

– Un estudio en dos poblaciones rurales endémicas de Antioquia demostró una prevalencia de 
anticuerpos para T. solium de 2,23% - 1,17% para humanos y de 6,82% - 2,33% para cerdos.

Diana Marcela Walteros Acero MD

Referente Nacional de Cisticercosis

Grupo Zoonosis

Subdirección de Vigilancia y Control, INS, 2009





IQUEN (INS) Volumen 15, 

número 4 - Bogotá, D.C. -
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• Aspectos generales de la cisticercosis
– Infección por el estadio larvario de Taenia solium en el ser 

humano
– Se adquiere a partir de la ingestión de huevos de T. solium (por 

contaminación de alimentos o autoinoculación, manos)
– Autoinfección por regurgitación de proglótides que al alcanzar el 

estómago, liberan huevos
– En esos órganos o tejidos la larva sufre cambios y se desarrolla el 

escolex formando el cisticerco, que es una larva vesicular que 
corresponde al escolex invaginado de aproximadamente 5-10 mm.

– El hombre se puede infectar con cisticercos o huevos 
comportándose así: si come carne con cisticercos en el intestino se 
desarrolla el parásito adulto, por tanto se comporta como 
huésped definitivo.

– Si se infecta con huevos en los tejidos se desarrollan los cisticercos 
y se comporta como huésped accidental o intermediario.

– Los cisticercos se pueden presentar bajo dos formas: como una 
vesícula única o simple de 1-1.5 cm, denominada Cysticercus
cellulosae, o como una vesícula lobulada, ramificada y grande de 
4-12 cm, denominada Cysticercus racemosus, ésta está rodeada 
por una membrana delgada, transparente y toma el aspecto de 
racimo de uvas. 

– Este tipo es estéril porque no forma escólex y su multiplicación es 
por gemas

Texto Modificado de Santacruz 2013

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

J Neurol Neurosurg Psychiatry 

1999; 66(4): 545.

AJRM

Santacruz 2013 Santacruz 2013



• PATOLOGÍA
– Las lesiones por cisticercos pueden encontrarse en casi 

cualquier órgano, incluyendo Sistema Nervioso Central, ojo, 
tejido celular subcutáneo y tejidos musculares.

– En SNC, cerebro, especialmente en ventrículos, tejido cerebral y 
espacios subaracnoideos. También es común en columna 
vertebral.

– La presencia de los cisticercos genera una respuesta 
inmunocelular, con presencia de eosinófilos, neutrófilos, 
linfocitos, plasmocitos y células gigantes, conllevando a fibrosis 
y necrosis de la cápsula, posteriormente ocurre la degeneración 
por calcificación o desintegración de los cisticercos.

– En las formas incipientes del cisticerco (precisticerco) puede no 
ocasionar ninguna manifestación o patología

– En el Líquido cefaloraquídeo se muestra eosinofilia, pleiocitosis, 
linfocitoss, y células mononucleadas.

– Los cisticercos se pueden ubicar en muchas partes del 
organismo, pero en la mayoría de los casos compromete el SNC 
en donde se localizan en los hemisferios cerebrales seguidos de 
las cavidades ventrículo-cisternales, principalmente IV 
ventrículo, las meninges y médula

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

Korean J Intern Med 2012;27:481-482

Foyaca. Novel Aspects on Cysticercosis and 

Neurocysticercosis, InTech 2013.

Texto Modificado de Santacruz 2013





• PATOLOGÍA
– Los daños a nivel del SNC conllevan a una neurocisticercosis, 

esto se debe a: que el tejido cerebral ofrece mayor posibilidad 
por anidar al parásito y a un tropismo por el tejido nervioso.

– Cuando el cisticerco empieza a perder vitalidad y muere se 
produce una reacción inmunológica con exudado, inflamación, 
endarteritis, periarteritis, obliteración de los vasos, obstrucción 
de conductos del LCR, lo cual lleva a hipertensión endocraneana
e hidrocefalia. 

– Los signos y síntomas cerebrales en aquellos pacientes sin 
antecedentes familiares de epilepsia y sin historia previa de 
ataques en la infancia, debe tenerse en cuenta la posibilidad de 
una cisticercosis.

– Se puede presentar una meningitis por cisticercos en los que se 
acompaña de engrosamiento de las membranas con abundante 
exudado.

– Si se ubican en el parénquima cerebral se produce encefalitis.

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

Foyaca. Novel Aspects on 

Cysticercosis and Neurocysticercosis, 

InTech 2013.

Texto Modificado de Santacruz 2013
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• PATOLOGÍA
– En el cerebro la larva se presenta bajo dos formas:
– a. Forma Quística: puede ser solitaria o múltiple, se ubica 

preferentemente en: corteza cerebral, parénquima cerebral y 
cavidades ventriculares.

– b. Forma Racemosa: se ubica en cisternas supratentoriales e 
infratentoriales y en espacios subaracnoideos en cuyos surcos o 
depresiones cerebrales encontraría un medio adecuado para 
expandirse. La forma racemosa se caracteriza por no presentar 
escólex, por tanto, su crecimiento es por yemas. Esta forma es 
la que más reacción inflamatoria causa.

– Si el daño tisular es intenso se produce una reacción 
generalizada. 

– Las lesiones características frecuentemente son en Hígado: el 
cual se observa un granuloma de área elevada, de color gris de 
4 mm de diámetro, esto lleva a hepatomegalia; puede haber 
necrosis del parénquima hepático.

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

Case Reports in Pathology

Volume 2012, Article ID 340840

Texto Modificado de Santacruz 2013

J Korean Neurosurg Soc. 2010 July; 

48(1): 59–61.

Asian Pacific Journal of Tropical Biomedicine (2011)S141-S142



• PATOLOGÍA
– Las lesiones en ojos originan granulomas que afectan la parte 

posterior lo que desencadena el desprendimiento de la retina y 
por consiguiente la pérdida de la visión. 

– Los cisticercos se pueden localizar en la región subcoroidea, 
subretiniana, subhialoidea, intravitrea, y en cámara anterior. 

– Las lesiones pueden ser bilaterales y multifocales o presentarse 
en los párpados o debajo de la conjuntiva. 

– Se produce reacción inflamatoria del tracto uveal y de retina, se 
acompaña de exudado, endoftalmitis, y termina con ceguera. 

– Las lesiones en los ojos son semejantes a retinoblastomas.
– La invasión pulmonar da origen a neumonitis o infiltraciones 

visibles a los RX.
– Las lesiones granulomatosas eosinofílicas sin presencia de 

larvas son abundantes en todo el cuerpo.
– La trascendencia clínica y el pronóstico dependen de:

• 1. Localización del parásito en el neuroeje
• 2. Número de parásitos
• 3. Tipo de cisticercos vesicular o racemoso.

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

Foyaca. Novel Aspects on 

Cysticercosis and Neurocysticercosis, 

InTech 2013.

Texto Modificado de Santacruz 2013

Indian Journal of Radiology and 

Imaging / November 2010 / Vol 20 / 

Issue 4



Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

Foyaca. Novel Aspects on Cysticercosis and 

Neurocysticercosis, InTech 2013.

• Cisticercosis Ocular



• MANIFESTACIONES CLÍNICAS
– Es muy variada y está determinada por la localización y la reacción 

del individuo, además del número de parásitos. La enfermedad 
puede ser aguda o crónica y el período de incubación dura de 
unos pocos meses hasta años. No existe sintomatología típica y lo 
más frecuente es la presencia concomitante con varios síndromes:

– Síndrome Convulsivo: los quistes en cerebro actúan por compresión, destrucción o 
irritación del tejido causando convulsiones generalizadas, focales sensitivas o motoras. 
Cuando el cisticerco está calcificado en corteza cerebral produce las convulsiones.

– Síndrome de Hipertensión Intracraneana: se debe a los quistes en ventrículos o cisternas 
los que causan edema cerebral y por obstrucción del conducto se produce la 
hidrocefalia, la que se acompaña de cefalea que aumenta con la defecación, con la tos, y 
no responde a analgésicos, vómito, náuseas, pérdida progresiva de la visión, diplopia, 
papiledema, atrofia óptica por compresión del quiasma o del nervio óptico lo que lleva a 
ceguera.

– Síndrome Psicótico: se puede producir por hipertensión intracraneana cuyas 
manifestaciones clínicas son de tipo esquizofrénico paranoide con períodos largos del 
deterioro mental con pérdida de la memoria, confusión y neurosis.

– Síndrome meníngeo: Cuando los quistes se adhieren a la piamadre o flotan en los 
espacios subaracnoideos causan síntomas semejantes a los de la meningitis aseptica, 
que se acompaña de hipoglicorraquia, aumento de eosinófilos en LCR, hidrocefalia 
obstructiva

– Síndrome de pares craneanos: Los más afectados son los ópticos, oculomotores y 
auditivos los que causan hipertensión intracraneana.

– Síndrome medular: Se presentan cambios motores y sensitivos ocasionando parálisis en 
extremidades inferiores.

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)

Foyaca. Novel Aspects on 

Cysticercosis and Neurocysticercosis, 

InTech 2013.

Texto Modificado de Santacruz 2013



• DIAGNÓSTICO
– Se debe sospechar de cisticercosis cuando se presentan convulsiones, 

hipertensión endocraneana, meningitis crónica.
– Diagnóstico diferencial con tumores cerebrales, obstrucción ventricular de 

otro origen.
– Los RX demuestran la presencia de quistes calcificados, la HEC.
– La escanografía o TAC. También RMN.
– El estudio del LCR mediante FC`, HAI: títulos 1:128 (+)
– El citoquímico del LCR indica proteínas muy elevadas, eosinofilia elevada, y 

glucosa normal o baja.
– En otras localizaciones Sistema muscular: observando los nódulos; en 

músculos observando nódulos calcificados, en ojo se oberva la larva 
mediante un fondo de ojo.

– Toda prueba negativa no descarta la enfermedad.

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)
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Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0) – INMUNODIAGNÓSTICO - SUERO

CLINICAL MICROBIOLOGY REVIEWS, Apr. 2009, p. 322–348



Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0) – INMUNODIAGNÓSTICO - LCR

CLINICAL MICROBIOLOGY REVIEWS, Apr. 2009, p. 322–348
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Cestodes
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• TRATAMIENTO
– Praziquantel: para adultos y larvas
– Esteroides, Prednisona
– Anticonvulsionantes
– Quirúrgico cuando se pueda.

Cestodes
Cisticercosis, T. solium (B69.0)
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Cisticercosis
Conclusiones

• Patología de gran compromiso clínico, potencialmente 
letal

• Poco estudiada en Colombia

• Como en otras patologías parasitarias, no existe 
apropiada vigilancia y control

• Existen factores de riesgo por consumo de alimentos 
contaminados, carne de cerdo y consecuentemente 
deposición de huevos de T. solium

• También puede ocurrir autoinfección

• Se origina como zoonosis parasitarias transmitida por 
alimentos



Cisticercosis
Conclusiones

• Necesidad de estudio e investigación, control y 
vigilancia

• Puede ser tratada con praziquantel pero es más 
importante en el caso de la NCC el manejo 
antiepiléptico y esteroides

• A excepción de posibles casos esporádicos y 
algunas muestras del estudio nacional, no se 
conoce con exactitud su importancia en 
Risaralda


