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DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF NEUROCYSTICERCOSIS 
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ABSTRACT 

Introduction: Cysticercosis is a parasitic infection that results from ingestion of eggs of the adult tapeworm, 
Taenia solium (T. solium). Neurocysticercosis is the most common paracytic infection of the brain and a leading cause 
of epilepsy in the developing country. This disease is endemic in some part of Indonesia.  

Discussion: Mode of transmission is human to human and pig to human. The life cycle involves humans as a 
definite host and pigs as an intermediate host. Human becomes infected when they ingest raw or undercooked “measly 
pork” that contains viable cycticercus. Albendazole and praziquantel are drugs of choice to treat neurocysticercosis. 
Wheter and when antiparasitic drugs should be administered is controversial. Prevention strategies need to cease the 
life cycle of this parasite. Better understanding of the mechanisms of neurocysticercosis and the life cycle of T. solium is 
needed to develop appropriate intervention and prevention program. 
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ABSTRAK 

 Latar belakang: Sistiserkosis merupakan infeksi oleh karena menelan telur cacing pita dewasa, Taenia 
Solium. Neurosistiserkosis merupakan penyakit yang disebabkan parasit di otak yang sering dijumpai dan merupakan 
penyebab utama dari epilepsi di negara berkembang. Penyakit ini endemis di beberapa daerah di Indonesia. 

Diskusi: Penularan dari manusia ke manusia atau dari babi ke manusia. Dalam siklus hidup parasit ini manusia 
berlaku sebagai host definitif, sedangkan babi sebagai host intermediate. Penularan terjadi apabila manusia menelan 
daging babi yang kurang masak dan mengandung sistiserkous yang masih hidup. Antiparasit pilihan yang digunakan 
sebagai pengobatan pada penyakit ini adalah albendazole dan prazikuantel. Waktu dan kapan antiparasit ini harus 
diberikan sampai saat ini masih kontroversi. Tindakan pencegahan diperlukan untuk memutus rantai dari siklus hidup 
parasit ini. Pemahaman yang baik atas mekanisme penularan dari neurosistiserkosis dan siklus hidup dari Taenia solium 
amat diperlukan untuk melaksanakan program pengobatan dan pencegahan. 

Kata Kunci: epilepsi, neurosistiserkosis, Taenia solium. 

*Departemen Ilmu Penyakit Saraf FK Universitas Airlangga/RSUD Dr. Soetomo, Surabaya  
Korespondensi: paulus.sugianto@gmail.com 

 

PENDAHULUAN 

Sistiserkosis merupakan infeksi pada jaringan oleh karena kista larva cacing pita babi (Taenia solium). 
Infeksi ini menyebabkan penyakit karena merupakan parasit tersering pada sistem saraf manusia dan 
penyebab tersering epilepsi. Pada siklus hidup Taenia solium (T. solium), manusia merupakan satu-satunya 
host definitif dan menjadi tempat tumbuhnya cacing pita dewasa, sedangkan manusia dan babi juga sebagai 
host intermediate yang menjadi tempat dari larvanya, yaitu sisterkus.1 Sistiserkosis juga dapat menyerang 
otot, mata, otak, kulit, dan struktur lain, namun di luar sistem saraf, sistiserkosis tidak menyebabkan gejala 
yang berarti. Penyakit yang disebabkan oleh adanya kista/larva dari cacing pita T. solium pada parenkim otak 
disebut neurosistiserkosis.  

EPIDEMIOLOGI 

Penyakit ini didapatkan terutama di Amerika latin, India, Afrika, dan China,3,4 sedangkan di Amerika 
Serikat angka kejadian makin meningkat yang disebabkan adanya imigrasi penduduk dari Amerika Latin ke 
Amerika Serikat.5 Di Indonesia penyakit ini bersifat endemis terutama di daerah Sumatera Utara, Bali, 
Papua, Timor, Flores, Sulawesi Utara, dan Kalimantan Barat.  

ETIOLOGI 

Etiologi penyakit ini adalah larva dari cacing pita dari spesies Taenia yang termasuk dalam filum 
Platyhelminthes, kelas Cestoda, ordo cyclophellidea, famili Taeniidae, genus taenia.6 Habitat cacing ini pada 
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dinding usus dan panjangnya dapat mencapai 2-7 meter. Tubuh terdiri dari kepala, leher, dan strobila yang 
terdiri dari segmen-segmen proglotid.  

SIKLUS HIDUP DAN PENULARAN 

Penularan terjadi dengan menelan telur yang berada di tinja penderita yang karier dari cacing ini.1 
Babi dan manusia terinfeksi oleh karena menelan/memakan telur atau gravid proglottids.2,7 Penularan ke 
manusia dengan cara memakan makanan yang terkontaminasi (kurang higienis) dengan tinja atau melalui 
autoinfeksi. Autoinfeksi ini terjadi oleh karena manusia yang terinfeksi dengan T. solium dewasa dapat 
menelan telur yang dihasilkan oleh cacing ini, baik melalui kontaminasi tinja atau dapat sebagai karier 
masuk ke lambung oleh karena gerakan peristaltik yang terbalik. Setelah telur ini tertelan, maka kapsul dari 
telur akan rusak, yang kemudian berubah menjadi kista larva yang disebut sebagai onkosfer.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 1. Siklus hidup sistiserkosis7 

 

Onkosfer ini akan melekat dan menembus usus halus dan  menuju  sistem pembuluh darah  dan 
menyebar ke seluruh tubuh antara lain ke otak, otot, mata, dan struktur organ yang lain. Pada saat onkosfer 
sudah berada di dalam otak, maka onkosfer ini hanya sedikit menimbulkan respons imun, sehingga kista ini 
dapat bertahan hidup sampai beberapa tahun.3,8 Keberadaan kista di dalam otak dapat menyebabkan 
terjadinya kecacatan yang berat. Siklus hidup parasit ini menjadi lengkap saat manusia memakan daging babi 
yang kurang masak dan mengandung sistiserkus.4 Kista akan menempel dan menembus usus halus dengan 
menggunakan skoleksnya.5 Cacing membesar sampai 1 cm dalam waktu 2-3 bulan.2 Cacing pita dewasa 
dapat mencapai panjang 2 sampai 7 meter dan memproduksi lebih dari 1000 proglottids. Setiap proglottids 
berisi lebih kurang 50.000 telur dan dapat berada di dalam usus halus bertahun-tahun.6 

GAMBARAN KLINIS 

Manifestasi klinis sistiserkosis bergantung kepada lokasi, jumlah parasit, stadium kista di lokasi, dan 
respons imun penderita, baik subakut maupun kronik.8 Apabila menyerang sistem saraf maka gejala yang 
timbul dapat berupa nyeri kepala, pusing, kejang, peningkatan tekanan intrakranial, stroke, 
demensia/gangguan neurobehavior, diplopia, dan hidrosefalus.  

Kejang bisa bersifat kejang umum tonik klonik atau kejang parsial sederhana atau kompleks.9-11 
Penyebabnya adalah proses inflamasi oleh karena adanya kista yang hidup (aktif) atau mengalami kerusakan 
(degenerasi), sekunder karena vaskulitis dan infark akibat gangguan pada subaraknoid,12 Dugaan terakhir 
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dikarenakan terjadinya kalsifikasi pada neurosistiserkosis, sehingga epileptogenesis pada penderita 
neurosistiserkosis disebabkan oleh berbagai faktor, seperti inflamasi, gliosis, genetik, dan predileksi dari 
kista yang berjalan ke lobus frontalis dan lobus temporalis.13  

Kejang kronis seringkali dihubungkan dengan adanya granuloma terklasifikasi. Kista yang bersifat 
paling epileptogenik adalah kista yang aktif dan dalam proses degenerasi. Kecepatan degenerasi kista 
berlangsung sekitar 6 sampai 12 bulan setelah dimulainya pengobatan.14 Sakit kepala yang timbul dapat 
berupa sakit kepala kronik yang disertai mual dan muntah. Jika didapatkan gejala peningkatan tekanan 
intrakranial, maka hal ini menunjukkan terjadinya hidrosefalus. Stroke yang timbul dapat berupa infark atau 
perdarahan.12 Terjadinya stroke infark disebabkan oleh penyumbatan atau kerusakan pembuluh darah, 
sedangkan perdarahan terjadi akibat pecahnya aneurisma.15 

Gangguan neurobehavior terjadi karena adanya peningkatan tekanan intrakranial. Diplopia selain 
karena peningkatan tekanan intrakranial juga dapat disebabkan oleh adanya araknoiditis atau penekanan 
terhadap saraf kranial III, IV, dan VI. Manifestasi psikiatrik dapat berupa depresi dan psikosis.16 

Hidrosefalus yang terjadi dapat berupa komunikans dan nonkomunikans. Hidrosefalus komunikans 
dikarenakan adanya proses inflamasi, fibrosis dari villi arachnoid atau reaksi inflamasi di meningen dan 
penyumbatan pada foramen Luschka dan Magendie, sedangkan hidrosefalus nonkomunikans terjadi oleh 
karena adanya kista di intraventrikel. 

Apabila sistiserkosis mencapai otak, maka berrdasarkan letak kistanya terdapat enam sindrom klinis 
yang tampak, yaitu: 

1. Neurosistiserkosis asimtomatik 

Beberapa dari penderita tidak menampakkan gejala. 

2. Neurosistiserkosis parenkimal 

Kista yang terletak di parenkim ini dapat asimtomatik. Biasanya terletak di perbatasan antara 
substansia putih dan substansi abu-abu. Kista yang terletak disini dapat hidup, degenerasi, atau sudah 
mati dan mengalami kalsifikasi.17 Kista yang hidup bisa mengalami degenerasi dan memicu terjadinya 
respons inflamasi. Gejala yang timbul akibat efek massa menyebabkan gejala neurologis fokal. Kematian 
dari kista akibat pengobatan juga bisa memicu proses inflamasi dan menimbulkan kejang, nyeri kepala, 
bahkan kematian. Garcia dkk menyatakan bahwa pemberian kortikosteroid jangka pendek pada penderita 
dengan riwayat kejang setelah pengobatan menunjukkan adanya perbaikan klinis dan penurunan kejang 
umum dan kejang tipe yang lain.18  

3. Neurosistiserkosis subaraknoid (racemouse) 

 Bentuk ini terjadi karena kista berada di ruang subaraknoid dan berkembang secara abnormal 
sehingga menjadi suatu massa yang besar yang disebut kista racemouse. Gejala klinis berupa rangsangan 
meningeal akibat proses inflamasi pada meningen dan bisa menyebabkan infark lakunar dan 
hidrosefalus. Prognosisnya lebih buruk dibandingkan dengan infeksi pada parenkim. Proses peradangan 
terjadi di daerah suprasella, sisterna kuadrigeminal dan akuaduktus Sylvii yang dapat menyebabkan 
infark lakunar dan penekanan pada saraf kranial di sekitarnya serta saraf penggerak bola mata, sehingga 
timbul diplopia. Apabila saraf optikus dan kiasma optik juga terkena, maka dapat timbul gangguan 
lapang pandang dan penurunan tajam penglihatan.19,20 Neurosistiserkosis yang terjadi pada sisterna 
basiler seringkali berakibat fatal.  

4. Neurosistiserkosis intraventrikular 

Bentuk ini terjadi oleh karena kista berada di ventrikel, sehingga menyebabkan gangguan aliran 
likuor dan berakibat peningkatan tekanan intrakranial.21 

5. Neurosistiserkosis spinal 

Sebanyak 1-5% terjadi pada lokasi intramedullar atau ekstramedullar dengan gejala nyeri punggung 
dan radikulopati.22 Pada ekstramedullar, gejala berupa nyeri radikular, kelemahan anggota gerak dan 
parestesia, sedangkan yang intramedullar akan menimbulkan gejala paraparesis, gangguan sensoris, dan 
gangguan sfingter.  

6. Neurosistiserkosis okuler 
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Terjadi apabila sistiserkosis berada di bola mata, subkonjungtiva, otot ekstraokuler dan ruang 
subretina. Gejala yang timbul bergantung kepada lokasi, dapat berupa gangguan visus, gangguan lapang 
pandang, adanya edema retina, perdarahan, bahkan bila berat dapat menyebabkan kebutaan.23  

Sistiserkosis yang berada di luar sistem saraf seringkali tidak menampakkan gejala yang berarti, bisa berupa 
nodul kecil subkutan atau kalsifikasi yang bulat pada paha dan lengan.1 

DIAGNOSIS 

Diagnosis pasti berdasarkan ditemukannya parasit/skoleks pada pemeriksaan patologi anatomi atau 
pada pemeriksaan CT (computed tomography) scan atau MRI (magnetic resonance imaging) yang tampak 
sebagai lesi kistik dengan dinding yang tipis dan batas yang tegas dengan parenkim otak, tidak atau sedikit 
didapatkan edema sekitar lesi (perilesional edema), serta tidak meningkat dengan pemberian kontras. 
Pemeriksaan laboratorium tidak selalu menunjang, eosinofilia pada pemeriksaan darah tepi hanya didapatkan 
pada 0-37% kasus.  

 

Tabel 1. Kriteria diagnostik untuk sistiserkosis yang telah direvisi24 

Kategori Kriteria 

Absolut 

1. Pemeriksaan histologi menunjukkan adanya parasit dari biopsi lesi jaringan otak 
atau medulla spinalis.  

2. Lesi kistik menunjukkan adanya skoleks pada pemeriksaan CT atau MRI. 
3. Pemeriksaan langsung dengan funduskopi didapatkan adanya parasit di subretina.  

Mayor 

1. Adanya lesi yang sangat mencurigakan neurosistiserkosis pada pemeriksaan 
neuroimajing.a 

2. Hasil pemeriksaan EITB serum yang positif untuk mendeteksi antibodi 
anticysticercal.b 

3. Resolusi lesi kistik intrakranial setelah pengobatan dengan albendazole atau 
prazikuantel. 

4. Resolusi spontan dari lesi yang menyerap kontras tunggal kecil.c  

Minor 

1. Lesi yang sesuai dengan neurosistiserkosis pada pemeriksaan neuroimajing.d 
2. Manifestasi klinis sangat mungkin suatu neurosistiserkosis.e 
3. Pemeriksaan cairan serebro spinalis dengan ELISA diperoleh hasil yang positif 

untuk antibodi anticysticercal atau antigen sistiserkosis.  
4. Sistiserkosis diluar sistem saraf pusat.f 

Epidemiologi 
1. Adanya bukti yang menunjukkan adanya kontak dengan infeksi T. solium.  
2. Penderita yang berasal dari atau hidup pada daerah yang endemik sistiserkosis.  
3. Adanya riwayat perjalanan ke daerah endemik.  

Keterangan: a. CT atau MRI menunjukkan lesi kistik tanpa skoleks, lesi yang menyerap kontras atau kalsifikasi parenkim otak; b. 
Enzyme-linked immunoelectrotransfer blot (EITB) assay yang menggunakan ekstrak antigen T. solium yang dimurnikan yang 
dikembangkan oleh Centers for Disease Control and Prevention (Atlanta, GA); c. Lesi tunggal berbentuk cincin yang menyerap 
kontras berukuran diameter kurang dari 20 mm dengan gejala kejang, pemeriksaan neurologis normal dan tidak ada tanda-tanda 
penyakit sistemik lain yang aktif; d. CT atau MRI menunjukkan adanya hidrosefalus atau leptomeningen abnormal yang menyerap 
kontras dan mielogram didapatkan multiple filling defects pada medium kontras; e. Kejang, tanda neurologis fokal, hipertensi 
intrakranial, dan demensia; f. Pemeriksaan histologis didapatkan adanya sistiserkosis subkutan atau muskular. Pemeriksaan Rontgen 
foto polos menunjukkan adanya bentukan “sigar shaped” kalsifikasi jaringan lunak atau visualisasi langsung dari sistiserkosis yang 
berada di bagian anterior. ELISA: enzyme-linked immunosorbent assay. 
 

Tabel 2. Tingkat kepastian diagnosis neurosistiserkosis yang telah direvisi24 

Diagnosa Kriteria 

Definitif 
1. Didapatkan adanya satu kriteria absolut. 
2. Didapatkan dua kriteria mayor ditambah dengan satu kriteria minor dan satu kriteria 

epidemiologi.  

Probable 

1. Didapatkan satu kriteria mayor ditambah dengan dua kriteria minor. 
2. Didapatkan satu kriteria mayor ditambah dengan satu kriteria minor dan satu 

kriteria epidemiologi. 
3. Didapatkan tiga kriteria minor ditambah dengan satu kriteria epidemiologi.  
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Keterangan: kriteria absolut menunjukkan diagnosis pasti dari neurosistiserkosis; kriteria mayor menunjukkan adanya suatu 
kecurigaan yang kuat terhadap diagnosis, akan tetapi harus didukung adanya tanda yang lain; kriteria minor merupakan manifestasi 
yang non spesifik dari penyakit ini; kriteria epidemiologi merujuk kepada bukti yang nyata yang mengarah ke sistiserkosis. 
 
PEMERIKSAAN SEROLOGI 

Penggunaan antigen utuh (unfractionated) menimbulkan hasil positif palsu yang disebabkan oleh 
kemampuan kista berinteraksi dengan immunoglobulin, dan negatif palsu oleh tingginya nilai ambang batas 
yang ditetapkan laboratorium. 

Pemeriksaan EITB (enzyme-linked immunoelectrotransfer blot) mempunyai nilai spesifitas dan 
sensitifitas yang tinggi, walaupun nilai sensitifitasnya menurun pada penderita dengan kista parenkim 
tunggal atau hanya kalsifikasi. Hasil yang positif lebih sering timbul bila bahan yang diperiksa berasal dari 
serum dan bukan dari likuor serebrospinal. 

RADIOLOGI 

 

a. b.  c.  d.  

Gambar 2. Gambaran imajing neurosistisarkosis yang patognomonik pada MRI berupa hole with dot (a), 
dengan edema di sekitarnya pada CT scan (b), jelas terlihat pada MRI flair (c), dan adanya kalsifikasi pada CT 

scan (d). 

Gambaran skoleks di dalam kista ini merupakan tanda yang patognomonis dari neurosistiserkosis 
berupa nodul dengan lesi di tengahnya (hole with dot) pada Gambar 2a, edema di sekitar lesi dan terdapat 
penyerapan kontras pada saat kista mengalami degenerasi (Gambar 2b). Terjadinya edema disebut sebagai 
stadium koloidal atau “fase ensefalitis akut” dari neurosistiserkosis yang disebabkan karena reaksi imunitas 
dari penderita. Pada MRI akan didapatkan gambaran lesi dengan edema di sekitarnya dengan dinding yang 
tebal terlihat jelas dengan teknik fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR). Granular sistiserkosis tampak 
sebagai lesi nodular yang hiperintens yang dikelilingi dengan edema atau gambaran gliosis setelah 
pemberian kontras media (Gambar 2c).25 Gambaran CT scan dari sistiserkosis yang sudah mati akan 
mengalami kalsifikasi (Gambar 2d).17  

Pada sistiserkosis yang terletak pada sisterna basilaris sebaiknya dilakukan pemeriksaan MRI, karena 
tidak tampak pada CT scan kepala. Adanya penyangatan di leptomeningeal pada basis kranii akan terlihat 
lebih jelas dengan pemeriksaan MRI. Pada CT scan, kista ventrikel pada awalnya isodens dengan cairan 
serebrospinalis, pada fase lanjut akan tampak lesi yang kistik, dengan MRI kista ventrikel ini terlihat dengan 
jelas, terutama dengan teknik FLAIR. Kista ventrikular ini dapat berpindah lokasi saat kepala penderita 
digerakkan (ventricular migration sign). 

Gambaran CT scan pada neurosistiserkosis spinal adalah pembesaran yang simetris dari medulla 
spinalis (kista intrameduller) atau pembentukan pseudoretikular kanalis spinalis (kista leptomeningeal), yang 
dengan MRI akan terllihat lesi berbentuk cincin tebal yang menyangat kontras (ring enhancing lesion), 
sedangkan skoleks akan memberikan gambaran nodul yang tebal dan lonjong.  

TATALAKSANA 

Tatalaksana pengobatan meliputi pengobatan simtomatis, antiparasit, dan pembedahan. 

Pengobatan simtomatis 
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Beberapa preparat yang digunakan disini antara lain antikejang, kortikosteroid, manitol, dan 
metotreksat. Pemberian antikejang seperti fenitoin atau karbamazepin pada umumnya dapat mengontrol 
kejang yang terjadi. 

Pemberian kortikosteroid sebagai antiinflamasi sampai saat ini belum dilakukan penelitian yang 
sistematis. Kortikosteroid sebaiknya diberikan dalam jangka pendek, pemberian dalam jangka panjang 
diperlukan pada neurosistiserkosis yang berat, akan tetapi seringkali menimbulkan efek samping yang berat 
dan membahayakan jiwa. Perlu diperhatikan bahwa pemberian kortikosteroid akan menurunkan kadar 
plasma dari prazikuantel, akan tetapi tidak menurunkan kadar albendazol dalam plasma.26 

Manitol juga dapat dipergunakan untuk menurunkan edema yang terjadi. Terdapat laporan bahwa 
metotreksat dapat digunakan untuk mengontrol proses inflamasi yang berkepanjangan pada meningen.27 

Pengobatan antiparasit 

Sampai saat ini anti parasit yang digunakan adalah albendazol dan prazikuantel. Kemampuan 
membunuh parasit di parenkim otak dari albendazol dan praziquantel ini berkisar antara 60% sampai 85%.28 
Vaszuez dan Sotelo mengemukakan bahwa dengan pengobatan ini penderita akan mengalami bebas kejang 
setelah 3 tahun.29 Pemberian obat antiparasit ini dapat memperburuk kondisi penderita, seperti terjadinya 
efek samping gastrointestinal, kejang, peningkatan tekanan intrakranial, dan kadang dapat menimbulkan 
kematian. Gejala neurologis biasanya timbul pada hari kedua sampai hari kelima pengobatan dengan 
antiparasit yang diduga disebabkan oleh terjadinya proses inflamasi akibat kematian dari sistiserkosis.  

Dosis albendazol adalah 15 mg/kg/hari selama satu bulan dan dosis untuk prazikuantel adalah 50 
mg/kg/hari selama dua minggu. Albendazol mempunyai penetrasi yang lebih baik ke likuor serebrospinal 
dan konsentrasinya tidak dipengaruhi oleh steroid, sedangkan prazikuantel berinteraksi dengan steroid dan 
juga menurunkan kadar serum fenitoin dan karbamazepin.30,31   

Pada sistiserkosis yang terletak di ruang subaraknoid, perlu dipertimbangkan kadar obat dalam likuor 
serebrospinalis yang juga dipengaruhi oleh obat-obatan lain yang masuk ke daerah ini, misalnya pemberian 
kortikosteroid akan menurunan efektifitas obat.  

Tabel 3. Petunjuk pelaksanaan penggunaan antiparasit pada neurosistiserkosis28 

Tipe Beratnya infeksi Rekomendasi Derajat 
pembuktian 

Neurosistiserkosis 
parenkim 
(kista hidup) 

Mild (jumlah kista 1 - 5) a. Antiparasit, dengan steroid 
b. Antiparasit; steroid digunakan apabila 

terdapat efek samping dari pengobatan 
c. Tanpa pengobatan antiparasit; evaluasi 

dengan neuroimajing  

II-3 

II-3 

II-3 
Moderate (jumlah kista >5 ) Konsensus:  antiparasit dengan steroid  II-3 
Berat (jumlah kista >100) 
 

a. Antiparasit dengan steroid dosis tinggi 
b. Dengan menggunakan kortikosteroid 

jangka lama; tanpa antiparasit; 
evaluasi neuroimajing  

III 

Sistiserkosis 
terkalsifikasi 

Berapapun jumlahnya Konsensus: tanpa antiparasit  

Neurosistiserosis ekstraparenkim Konsensus:  
Neuroendoscopic removal, apabila 
memungkinkan.  
Bila tidak mungkin : 
(a) CSF diversion diikuti terapi 
antiparasit, dengan steroid 
(b) Operasi (terutama untuk kista 
ventrikel)  

III 
 
 
 

III 
III 

 1.  Sistiserkosis ventrikular 
     
 

2. Kista subaraknoid, termasuk kista raksasa atau 
racemose sistiserkosis, dan meningitis kronis 

Konsensus:  
antiparasit dengan steroid, bila ada 
hidrosefalus dilakukan pirau ventrikular  

II-3 

3.  Hidrosefalus tanpa adanya kista pada neuro- 
     imajing 

Konsensus:  
Pirau ventrikular; tanpa antiparasit. III 
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4.  Sistiserkosis spinal, intra atau ekstramedullar Konsensus:  
Indikasi bedah. III 

5.  Sistiserkosis oftalmik  Konsensus: bedah, reseksi kista II-3 
 

Keterangan: Tingkat rekomendasi (a,b,dan c) dan quality of evidence dijelaskan di dalam tulisan tersebut; karena jarangnya kasus 
ini, maka terapi akan dibahas berdasarkan pada laporan kasus yang sudah dipublikasi; penggunaan albendazol bersama dengan 
metilprednisolon untuk terapi sistiserkosis retina dan terapi prabedah sistiserkosis intravitreal pernah dipublikasikan tetapi belum 
pernah diterapkan lagi. 
 

Pembedahan 

Pembedahan dikerjakan apabila terjadi hidrosefalus atau adanya efek massa yang mengancam jiwa 
penderita, berupa pemasangan pirau ventrikel atau reseksi kista. Apabila masih banyak kista yang hidup, 
maka perlu diingat bahwa kegagalan dari pemasangan pirau ini masih cukup tinggi. 

PENCEGAHAN 

Pencegahan dilakukan dengan cara menghindari makan makanan yang tercemar oleh telur cacing pita 
yang dibawa oleh penderita pembawa (carrier) taeniasis dan mencegah terjadinya autoinfeksi, serta 
memasak daging sampai masak. 
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