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Varén de 17 afos de edad, natural de Ecuador, que
reside en Espafia desde hace tres afos. Refiere episo-
dios de inestabilidad, de algunos instantes de duracién,
acompanados de cefalea frontoparietal bilateral pulsa-
til, con vémitos ocasionales, de un afo de evolucién,
que se han agravado en las Gltimas semanas.

La exploracién fisica es normal; no se obijetivan
focalidad neurolégica ni signos meningeos. El andli-
sis del liquido cefalorraquideo (LCR) no presenta alte-
raciones y la serologia para cisticercosis es negativa.
Se realiza TAC cerebral (Figura 1) en la que se obser-
van varias imégenes nodulares, hipodensas, con ima-
gen puntiforme hiperdensa en su interior compatible
con escdlex (fase vesicular o estadio |) y dos calcifica-
ciones milimétricas (fase de granuloma calcificado o
estadio V), todas ellas de localizaciéon supratentorial
cortical y en ganglios de la base.

Ante el hallazgo de lesiones quisticas con escélex,
patognomaénicas de neurocisticercosis vesicular (signo
de hole-with-dot), se decide iniciar tratamiento con
albendazol y dexametasona bajo control hospitalario
y se completa de forma ambulatoria.

El paciente acude a consulta tres afos después por
presentar cefalea persistente. Se solicita resonancia
magnética (RM) en la que se aprecian lesiones de
neurocisticercosis en diferentes estadios: calcificacio-
nes (estadio V), otras con captaciéon de contraste de
predominio anular, sin edema perilesional (fase gra-
nular-coloidal o estadio Ill) y una lesién quistica, de
mayor tamano, localizada en un surco de la convexi-
dad parietal derecha, con imagen compatible con
escédlex (fase vesicular o estadio |) en su interior
(Figura 2). Se inicié un segundo ciclo de tratamiento
con albendazol y corticoides.

Con posterioridad consulté de nuevo por crisis epi-
|épticas. Se realizé TAC cerebral, en la que Unicamen-
te se observaron imdgenes nodulares milimétricas
hiperdensas en relacién con fase IV de granulomas
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Figura 1. TAC cerebral sin contraste intravenoso. Se observan
varias imagenes nodulares, con atenuacion similar a la del
liquido cefalorraquideo, de aproximadamente 1 cm, con ima-
gen puntiforme hiperdensa en su interior (flechas n° 1 en A, B
y D) y 2 calcificaciones nodulares milimétricas (flechas n° 2 en
C y D), todas ellas de localizacion supratentorial cortical y en
ganglios de la base. No hay edema perilesional.

Figura 2. Secuencia T1 de RM con gadolinio. Pequefas
imdagenes nodulares con captacion periférica y sin edema
perilesional de localizacién cortical y en ganglios de la base
(flechas en A y B). Lesion quistica en region parietal derecha
de mayor tamano, con fino realce de su pared y de pequefo
nédulo mural que corresponde al escélex (C) .
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calcificados (Figura 3). Se inicié tratamiento para el
control de la epilepsia.

Figura 3. TAC cerebral con contraste intravenoso. Se observan
varias calcificaciones milimétricas (flechas n°1 A, By C), de
localizacién supratentorial cortical y en ganglios de la base.

La lesién quistica con escélex parietal izquierda se ha resuelto
y se observa un aumento de densidad nodular en relacién con
calcificacién incipiente (flecha n° 2 en D).

COMENTARIO

La neurocisticercosis (NCC) es la enfermedad
parasitaria mds frecuente del sistema nervioso central
(SNC) y estd originada por la Tenia solium (TS) en su
estadio larvario o cisticerco.

Su prevalencia exacta es dificil de determinar, dada
la inespecificidad de sus manifestaciones clinicas y la
ausencia de una prueba diagnéstica que pueda ser
utilizada en estudios epidemiolégicos a gran escala.
Es endémica en Africa Subsahariana, América
Central, la zona andina de América del Sur, Brasil,
México, China, el subcontinente indio y el sudeste
asidtico; en ellos se estima que afecta a 3-6% de la
poblacién. Aproximadamente 2,5 millones de perso-
nas son portadoras de la forma adulta del pardsito.
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Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), en
el ano 2000 se registraron cincuenta mil muertes por
NCC en el mundo.

En paises endémicos, sobre todo los de América
Latina, Africa y Asia, se considera la primera causa de
epilepsia, por delante de tumores cerebrales, anoma-
lias vasculares y traumatismos. En Estados Unidos o en
los paises europeos, como en Espafia, no es una
enfermedad endémica, pero se ven casos cada vez
con mds frecuencia en la poblacién inmigrante y tras
viajes a zonas endémicas. Sélo en Estados Unidos se
diagnostican més de 1.000 nuevos casos al afio. La
enfermedad se manifiesta a cualquier edad, pero es
mds comdn en adultos jévenes y de edad media, con
un discreto predominio en el sexo masculino.

El ciclo vital del parésito incluye al ser humano
como Unico huésped conocido de la forma adulta del
pardsito, y al cerdo como el huésped intermedio habi-
tual, en el que se desarrollan las larvas o cisticer-
cos. El pardsito adulto habita en el tubo digestivo
de los humanos, adherido a la pared intestinal, y
llega a medir 2-4 metros. La TS adulta estd compues-
ta por una cabeza (escédlex), 4 ventosas, ganchos y un

cuerpo formado por proglétides que pueden contener
hasta 60.000 huevos; cada dia se expulsan varias
proglétides a través de las heces.

El cerdo se contagia tras ingerir los huevos. Estos
atraviesan la pared intestinal, llegan al torrente circu-
latorio y alcanzan diferentes tejidos (cerebro, musculo,
ojo, tejido celular subcutdneo), donde se transforman
en larvas o cisticercos. El ciclo se cierra cuando una
persona ingiere carne de cerdo infestada (cruda o
poco cocinada), con lo que se desarrolla de nuevo la
TS adulta en el intestino.

La cisticercosis se adquiere cuando el hombre se
convierte en huésped intermedio, al ingerir los huevos
de TS a través de alimentos o agua contaminados o
por autocontaminacién. La autoinfeccién (via fecal-
oral) no estd considerada como fuente de infeccién
relevante, puesto que la teniasis se ha registrado en
raras ocasiones en pacientes con NCC. Los cisticercos
se desarrollan predominantemente en el sistema ner-
vioso central (60-90%), musculos, ojos, tejido celular
subcutdneo y otros tejidos blandos.

La falta de higiene, un saneamiento deficiente y la
utilizacién en la agricultura de aguas negras sin tratar
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o insuficientemente tratadas facilitan la propagacién
de la enfermedad.

ESTADIOS

Se ha estudiado la historia natural de la NCC a
través del examen histolégico. Se ha observado una
correlaciéon entre los cuatro estadios descritos, las
manifestaciones clinicas y los hallazgos de imagen
con TAC y RM (Tabla 1):

* Estadio vesicular (l). La larva del pardsito estd
viva en el interior del quiste. La respuesta inflamatoria
es minima o estd ausente y el paciente permanece
asintomdtico. En los estudios de imagen (TAC o RM) se
identifica la larva como un pequefio nédulo marginal
que se proyecta en el interior de un pequefio quiste de
pared fina y con liquido claro -similar al cefalorraqui-
deo (LCR)- con ambas técnicas de imagen. No se
aprecia edema perilesional ni captacién de contraste.
La larva puede permanecer en este estadio durante
afos o degenerar y pasar al siguiente estadio.

* Estadio vesicular-coloidal (ll). La larva comienza
a sufrir una degeneracién hialina y su tamafio se
reduce progresivamente. La clinica suele aparecer
cuando la larva muere, dado que se produce altera-
cién de la regulacién osmética, aumento del conteni-
do proteico y un consiguiente aumento del tamafio del
quiste. Esto provoca cambios inflamatorios en las
zonas adyacentes, sobre todo edema cerebral. El
intervalo entre la infeccién y la fase sinfomdtica es muy
variable, desde 6 meses a 30 anos; lo mds frecuente
entre 5y 10 afos. En los estudios de imagen se obser-
va un aumento de la densidad del liquido del quiste
con aspecto gelatinoso-coloidal, de mayor atenuacién
que el LCR en TAC y ligeramente diferente al LCR en
todas las secuencias de RM. Se aprecia desaparicién
del nédulo mural, engrosamiento de su pared, que
capta contraste, y edema perilesional (Figura 4).

* Estadio granular-nodular (lll). La pared del quis-
te se engruesa progresivamente y empieza a retraerse
con la consiguiente disminucién de su tamafo, del
edema perilesional, y una mejoria-resolucién de los
sinfomas neurolégicos. En los estudios de imagen se
observa realce nodular o en anillo tras la administra-
cién de contraste con disminucién del edema.
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Figura 4. Fase de vesicula coloidal (estadio ll) en otro paciente.
TAC cerebral con CIV (A y B) donde se aprecia, en el I6bulo fron-
tal derecho, una imagen nodular (flechas n° 1) con atenuacién
algo mayor que la del LCR, realce en anillo y rodeada de un halo
hipodenso que corresponde a edema vasogénico. En RM el
edema aparece hiperintenso (blanco) en la secuencia FLAIR (C)
y se observa el realce periférico de la lesion quistica en la
secuencia T1 con CIV (D). También se identifica una calcificacion
periférica en la convexidad parietal derecha (flecha n° 2) compa-
tible con un nédulo calcificado (estadio IV)

* Estadio de nédulo calcificado (V). La lesién se ha
reducido de tamafo y calcificado completamente.
También se denomina como NCC inactiva, pues no
hay evidencia de pardsito (viable ni en degeneracién),
con las secuelas de la infeccién previa. El hallazgo
mds frecuente son las calcificaciones parenquimato-
sas, que se visualizan mejor con la TAC que con RM.
Algunos pacientes presentan hidrocefalia.

Las lesiones son solitarias en 20-50% de los
pacientes. Cuando son mdltiples, usualmente se limi-
tan a un pequefo numero de quistes. Su tamano es
variable y oscila entre los 5 y 20 mm. Raras veces
superan 1 cm porque la presién del parénquima no
permite un mayor crecimiento, mientras que los quis-
tes que asientan en el espacio subaracnoideo pueden
alcanzar tamafos de 10 cm o superiores al no sufrir
esta limitacion.
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ESTADIO HISTOLOGIA SINTOMAS

Larva viva en el
interior de un quiste

Vesicular Asintomatico

Respuesta inflama-

Vesicular-coloidal  toria y muerte del Sintomatico
parasito

S T Ty Colapso de la cavidad Sintomatico
del cisticerco por fibrosis

Nodulo calcificado  Calcificacion de la lesion  Epilepsia

Asintomatico

Es frecuente encontrar cisticercos en diferentes
estadios evolutivos en un mismo paciente; por tanto,
los hallazgos de imagen (Tabla 1) serdn variables.

Los quistes se localizan preferentemente en el cér-
tex cerebral (unién sustancia gris-blanca), aunque
también pueden asentar en el interior del sistema ven-
tricular (hasta en 20-50%, mds frecuentes en el cuarto
ventriculo), en el espacio subaracnoideo (usualmente
en cisternas de la base y cisuras de Silvio), ganglios
basales, cerebelo, tronco cerebral o en varias locali-
zaciones en los casos de lesiones multiples.

El escédlex no suele estar presente en las lesiones de
localizacién subaracnoidea, que se caracterizan por
estar formadas por masas multiloculadas (forma race-
mosa) que producen expansién y deformidad de las
cisternas de la base.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La localizacién, nimero, tamano, estadio de los
quistes y respuesta inmune del huésped determinan
las multiples manifestaciones clinicas.

La fase vesicular presinftomdtica es muy variable.

IMAGEN
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TAC: lesiones quisticas, de pared fina, con densidad similar
al LCR. Escdlex visible como nédulo mural intraquistico de
mayor densidad. RM: quistes isointensos con el LCR en
todas las secuencias. Puede distinguirse el escélex en su
interior (hiperintenso en T1 y FLAIR).

Lesiones quisticas con contenido mas denso (TAC) /
hiperintenso en T1, T2 y FLAIR (RM) con el LCR, con
captacion de las paredes engrosadas y del escdlex, con
CIV y edema perilesional. El escolex puede no ser visible.

Retraccion y engrosamiento de la pared del quiste con
captacion nodular o en anillo (TC/RM). Disminucién
del edema.

Pequena lesion calcificada. En raras ocasiones persiste
leve realce en anillo tras CIV. TAC superior para su
caracterizacion. La secuencia de eco de gradiente de la
RM es la mas sensible para detectar calcificaciones aun-
que no es especifica. Las calcificaciones son hipointen-
sas en todas las secuencias de RM.

Las manifestaciones clinicas suelen coincidir con la
muerte del pardsito y la reaccién inflamatoria que
conlleva, como se ha demostrado con estudios con RM
y TAC (estadios Il y Ill). La mayoria de los pacientes
desarrollan signos y sintomas relacionados con la res-
puesta inflamatoria, el efecto de masa o hidrocefalia,
como crisis epilépticas, cefaleas, déficits neurolégicos
focales, nduseas, vomitos, sincope, demencia, altera-
ciones visuales, ictus y letargia.

La epilepsia es la forma mds frecuente de manifes-
tacion de la NCC (50-80%), sobre todo de la forma
parenquimatosa. La NCC es la primera causa de epi-
lepsia de comienzo en el adulto y probablemente una
de las causas mas frecuentes de epilepsia infantil en el
mundo. Se ha descrito todo tipo de crisis (focales,
focales secundariamente generalizadas o de inicio
generalizado); incluso los pacientes con NCC paren-
quimatosa inactiva (estadio calcificado) pueden tener
crisis epilépticas, como ocurrié en el nuestro.

La forma miliar de la enfermedad representa una
infeccién masiva por cisticercos, que se caracteriza por
multiples lesiones quisticas distribuidas por todo el
parénquima cerebral. Puede producir un cuadro de
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encefalitis cisticercosa con una intensa reaccién infla-
matoria, que se manifiesta por deterioro del nivel de
conciencia, crisis convulsivas, disminucién de la agu-
deza visual, cefalea, vémitos y papiledema. Es una
forma rara de presentacién, mds frecuente en nifos y
mujeres [6venes, que puede desencadenarse de forma
espontdnea o tras la administracién de tratamiento.

Los quistes intraventriculares (20-50%) son mévi-
les con frecuencia, pueden ocasionar hidrocefalia y
se asocian a una mayor morbimortalidad. Los sinto-
mas secundarios a la hipertensién intracraneal en la
obstruccién continua incluyen cefalea, vémitos, crisis
epilépticas y en ocasiones dan lugar a la muerte del
paciente. Cuando la obstruccién es intermitente, se
produce el sindrome de Bruns, que se caracteriza por
episodios sUbitos de pérdida de conciencia relacio-
nados con los movimientos de cabeza. Cuando
comienza la involucién del quiste, la reacciéon infla-
matoria produce ependimitis, cicatrizacién, obstruc-
cién y ventriculitis.

La ofectacién del espacio subaracnoideo (3,5%)
puede da lugar a una reaccién inflamatoria leptome-
ningea y meningitis crénica, con hidrocefalia comuni-
cante, afectacién por atrapamiento de los nervios cra-
neales e hipertensién intracraneal. La respuesta infla-
matoria puede producir asimismo vasculitis que afecta
a los vasos perforantes de la base (angeitis cisticerco-
sa), con infartos cerebrales o hemorragia subaracnoi-
dea secundaria a rotura de un aneurisma micético. Los

IMAGEN

quistes en las cisternas basales pueden actuar como
tumores y causar sintomas por compresién cerebral.

En el estadio IV el quiste estd calcificado y la infla-
macién es nula o minima. La mayoria de los pacientes
estdn asinfomdticos, aunque una caracteristica comun
es que aparezcan o persistan las crisis epilépticas.

Las formas espinales son raras (1%) y se manifies-
tan por radiculitis (cuando se produce afectacién del
espacio subaracnoideo) o un cuadro de mielitis trans-
versa (afectacién del parénquima medular). La forma
leptomeningea es 6-8 veces mds frecuente que la
localizacién intramedular.

Las localizaciones extraneurales més frecuentes
comprenden el tejido celular subcutdneo (25%) y el
musculo esquelético (75%); son mds raras la cardiaca
o la ocular.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la NCC es dificil porque las mani-
festaciones clinicas no son especificas y la mayoria de
los hallazgos de imagen no son patognoménicos.

Se han desarrollado diferentes estudios serolégicos
para ayudar al diagnéstico de la enfermedad.
Algunos detectan antficuerpos y otros antigenos del
pardsito. Se pueden realizar en muestras de suero
(EITB) o de LCR (ELISA o EITB). Como en todo test sero-
l6gico, los resultados deben interpretarse con cautela
en individuos de dreas endémicas, en los que una

Histologia del cisticerco en biopsia cerebral o medular.

Criterios absolutos

TC o RM con lesiones quisticas e imagenes de escolex en el interior.

Visualizacion directa de parasitos subretinianos en el fondo de ojo.

Neuroimagen con lesiones altamente sugestivas de NCC.

Inmunoblot positivo en suero para deteccion de anticuerpo anticisticerco.

Criterios mayores

Resolucién de lesiones quisticas intracraneales tras el tratamiento con albendazole o praziquantel

Resolucién espontanea de lesiones anulares hipercaptantes unicas.

Neuroimagen con lesion compatible con NCC.

Criterios menores Clinica sugestiva de NCC.

ELISA positivo en LCR para anticuerpos anticisticerco o Ag cisticerco. Cisticercosis fuera del SNC.

Criterios
epidemioldgicos
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Teniasis presente o pasada, personal o de cohabitantes.

Haber residido en paises donde la NCC es endémica o viajado frecuentemente a dichos paises.
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serologia positiva puede ser debida a una infeccién
pasada o al estado de portador de la tenia sin NCC.

Aunque los tests ELISA y EITB tienen una buena
sensibilidad y especificidad, su mayor limitacién se
encuentra en pacientes con lesiones Unicas o calcifica-
das (hasta 40% son negativos). Ademds, el test de
ELISA puede tener reacciones cruzadas con otras
infecciones por helmintos. Por tanto, el resultado sero-
l6gico no debe utilizarse de forma aislada para esta-
blecer el diagnéstico.

La biopsia cerebral no estd justificada ante la sos-
pecha de NCC por su morbi-mortalidad. Se reco-
mienda un seguimiento con técnicas de neuroimagen
a las 4-8 semanas.

Las técnicas de neuroimagen (TAC y RM) son las
mds Utiles en NCC para diagnosticar, estadiar y deter-
minar la gravedad de la enfermedad. La deteccién de
multiples calcificaciones distribuidas en el parénquima
cerebral, junto con el descubrimiento de quistes via-
bles y de lesiones en estadios intermedios, son hallaz-
gos de imagen tipicos. En comparacién con la TAC, la
RM visualiza mejor los escélex (Unico signo radiolégi-
co patognoménico descrito como hole-with-dot) y
demuestra asi la viabilidad de los cisticercos, detecta
lesiones pequerias, determina el nimero y localizacién
de las lesiones y descubre ofras lesiones asociadas con
la NCC, como la leptomeningitis o los quistes intraven-
triculares. Sin embargo, la TAC es mejor para detectar
los pequefos nédulos calcificados del estadio IV.

El diagnéstico diferencial (DD) de las lesiones cere-
brales con captacién en anillo incluye metdéstasis, abs-
cesos, gliomas de alto grado, estadio subagudo de un
infarto, contusién cerebral, enfermedades desmielini-
zantes y hematoma en resolucién. El DD de las lesio-
nes quisticas en las cisternas de la base debe incluir
quiste epidermoide, quiste aracnoideo, schwannoma
quistico y meningioma quistico.

Por tanto, para el diagnéstico correcto de NCC
se requiere la interpretacién adecuada de los datos
clinicos, de imagen y seroldgicos, siempre en el
contexto epidemiolégico apropiado. Estas varia-
bles se resumen en los cuatro grupos de criterios
(Tabla 2) y dos de categorias diagnésticas (Tabla 3),
que fueron propuestos por Del Brutto en 2001 vy
modificados posteriormente.

IMAGEN

CERTEZA DIAGNOSTICA CRITERIOS

1 absoluto
2 mayores + 1 menor

Definitivo : . _
+1 epidemioldgico
1 mayor + 2 menores
1 mayor + 1 menor
Probable Y

+ 1 epidemiolégico
3 menores + 1 epidemiolégico

TRATAMIENTO

En 2002 se publicé una guia consensuada para el
tratamiento de la NCC que, junto a una serie de reco-
mendaciones (Tabla 4), establece que debe ser indivi-
dualizado en cada caso en funcién del nomero y loca-
lizacién de las lesiones, asi como de la viabilidad del
pardsito en el SNC.

Los antihelminticos cesticidas mds usados son
albendazol y praziquantel. La pauta recomendada de
albendazol es de 15 mg/Kg/dia, dividido en tres dosis,
durante un minimo de 3 semanas, aunque hay estu-
dios que han demostrado que el tratamiento puede
reducirse a 1 semana con iguales resultados. El prazi-
quantel se administra a dosis de 50 mg/Kg/dia duran-
te al menos 15 dias.

En la primera semana de tratamiento se suelen
afadir esteroides de forma simultdnea para controlar
el edema y la hipertensién intracraneal, que pueden
ocurrir como consecuencia de la inflamacién local
secundaria a la muerte del pardésito.

En varios estudios se ha probado la mayor efica-
cia del albendazol respecto al praziquantel, ya que
destruye una mayor proporcién de quistes parenqui-
matosos (80% frente al 60-70% con praziquantel) y
presenta mejor capacidad para penetrar en el LCRy
destruir quistes subaracnoideos. Sus concentracio-
nes no se ven afectadas por el uso concomitante de
esteroides, no interacciona con los antiepilépticos y
es mds barato. El praziquantel interacciona con los
esteroides, que disminuyen su concentraciéon sérica,
y puede reducir los niveles séricos de la fenitoina o
carbamazepina e interferir en el control farmacolé-
gico de la epilepsia.
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TIPO GRAVEDAD

NCC PARENQUIMATOSA
Quistes viables

Leve (1-5 quistes)
Moderada (> 5 quistes)

Grave (> 100 quistes)

Lesiones con realce Leve o moderada

(quiste dejenerado)

Grave (encefalitis)

Quistes calcificados Cualquier numero

NCC
EXTRAPARENQUIMATOSA
Cisticerosis ventricular

Quistes subaracnoideos
gigantes o en crecimiento y
meningitis cronica

Hidrocefalia con quistes no
visibles en neuroimagen

NCC ESPINAL, INTRA O
EXTRAMEDULAR

NCC OFTALMOLOGICA

No deben recibir tratamiento antiparasitario los

RECOMENDACIONES

a) Antiparasitarios mas esteroides

b) Antiparasitarios solos (esteroides si efectos secundarios)

c) No tratamiento. Seguimiento con técnicas de neuroimagen
CONSENSO: Antiparasitarios mas esteroides

a) Antiparasitarios mas esteroides a altas dosis

b) Tratamiento esteroideo crénico y seguimiento con neuroimagen

(no antiparasitario)

a) Seguimiento con técnicas de neuroimagen (no antiparasitarios)

b) Antiparasitarios mas esteroides

c) Antiparasitarios solos (esteroiedes si efectos secundarios)

CONSENSO: No antiparasitarios. Altas dosis de esteroides y diu-
réticos osméticos

CONSENSO: No antiparasitarios

CONSENSO: extirpacion neuroendoscoépica. Si no disponible:
a) Derivacion ventricular seguida de antiparasitarios y esteroides
b) Cirugia abierta
CONSENSO: Antiparasitarios mas esteroides. Derivacion ventricu-
lar si hay hidrocefalia
CONSENSO: Derivacion ventricular. No antiparasitarios
CONSENSO: Cirugia. Algun buen resultado anecdético con alben-

dazol y esteroides

CONSENSO: Extirpoacién quirdrgica

de ellos requieren terapia anticonvulsiva crénica.

pacientes con encefalitis cisticercosa, porque puede exa-
cerbar el edema cerebral y empeorar la hipertensién
intracraneal. El fratamiento indicado es dexametasona a
altas dosis, diuréticos osméticos y en ocasiones manitol.
Si la NCC se asocia con hidrocefalia; ésta debe
resolverse mediante una derivacién ventricular antes
de iniciar el tratamiento con antiparasitarios.
Cuando los cisticercos estdn calcificados no se
deben administrar antihelminticos, pues los parési-
tos ya han sido destruidos por el sistema inmune.
Estos pacientes tienen un mayor riesgo de epilepsia
secundaria a las calcificaciones, por lo que muchos
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El tratamiento quirdrgico estd indicado en casos de
fracaso del tratamiento médico y como primera elec-
cién en casos de hipertensién intracraneal grave (quis-
tes de gran tamafo en parénquima cerebral, sistema
ventricular o espacio subaracnoideo), hidrocefalia y en
las formas espinal y oftalmolégica.

Es necesario realizar estudios de neuroimagen de
control para evaluar la respuesta al tratamiento.

El prondstico para la mayoria de los pacientes es
bueno. La forma racemosa localizada en el espacio sub-
aracnoideo se asocia con un peor prondstico y una ele-
vada mortalidad (superior a 20%).
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