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Varón de 17 años de edad, natural de Ecuador, que
reside en España desde hace tres años. Refiere episo-
dios de inestabilidad, de algunos instantes de duración,
acompañados de cefalea frontoparietal bilateral pulsá-
til, con vómitos ocasionales, de un año de evolución,
que se han agravado en las últimas semanas.

La exploración física es normal; no se objetivan
focalidad neurológica ni signos meníngeos. El análi-
sis del líquido cefalorraquídeo (LCR) no presenta alte-
raciones y la serología para cisticercosis es negativa.
Se realiza TAC cerebral (Figura 1) en la que se obser-
van varias imágenes nodulares, hipodensas, con ima-
gen puntiforme hiperdensa en su interior compatible
con escólex (fase vesicular o estadio I) y dos calcifica-
ciones milimétricas (fase de granuloma calcificado o
estadio IV), todas ellas de localización supratentorial
cortical y en ganglios de la base. 

Ante el hallazgo de lesiones quísticas con escólex,
patognomónicas 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 años después por
presentar cefalea persistente. Se solicita resonancia
magnética (RM) en la que se aprecian lesiones de
neurocisticercosis en diferentes estadios: calcificacio-
nes (estadio IV), otras con captación de contraste de
predominio anular, sin edema perilesional (fase gra-
nular-coloidal o estadio III) y una lesión quística, de
mayor tamaño, localizada en un surco de la convexi-
dad parietal derecha, con imagen compatible con
escólex (fase vesicular o estadio I) en su interior
(Figura 2). Se inició un segundo ciclo de tratamiento
con albendazol y corticoides.

Con posterioridad consultó de nuevo por crisis epi-
lépticas. Se realizó TAC cerebral, en la que únicamen-
te se observaron imágenes nodulares milimétricas
hiperdensas en relación con fase IV de granulomas
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Figura 1. TAC cerebral sin contraste intravenoso. Se observan
varias imágenes nodulares, con atenuación similar a la del

líquido cefalorraquídeo, de aproximadamente 1 cm, con ima-
gen puntiforme hiperdensa en su interior (flechas nº 1 en A, B

y D) y 2 calcificaciones nodulares milimétricas (flechas nº 2 en
C y D) , todas ellas de localización supratentorial cortical y en

ganglios de la base. No hay edema perilesional. 

Figura 2. Secuencia T1 de RM  con gadolinio. Pequeñas
imágenes nodulares con captación periférica y sin edema

perilesional de localización cortical y en ganglios de la base
(flechas en A y B). Lesión quística en región parietal derecha
de mayor tamaño, con fino realce de su pared y de pequeño

nódulo mural que corresponde al escólex (C) .
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calcificados (Figura 3). Se inició tratamiento para el
control de la epilepsia.

COMENTARIO

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

Su prevalencia exacta es difícil de determinar, dada
la inespecificidad de sus manifestaciones clínicas y la
ausencia de una prueba diagnóstica que pueda ser
utilizada en estudios epidemiológicos a gran escala.
Es endémica en África Subsahariana, América
Central, la zona andina de América del Sur, Brasil,
México, China, el subcontinente indio y el sudeste
asiático; en ellos se estima que afecta a 3-6% de la
población. Aproximadamente 2,5 millones de perso-
nas son portadoras de la forma adulta del parásito.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en
el año 2000 se registraron cincuenta mil muertes por
NCC en el mundo.

En países endémicos, sobre todo los de América
Latina, África y Asia, se considera la primera causa de
epilepsia, por delante de tumores cerebrales, anoma-
lías vasculares y traumatismos. En Estados Unidos o en
los países europeos, como en España, no es una
enfermedad endémica, pero se ven casos cada vez
con más frecuencia en la población inmigrante y tras
viajes a zonas endémicas. Sólo en Estados Unidos se
diagnostican más de 1.000 nuevos casos al año. La
enfermedad se manifiesta a cualquier edad, pero es
más común en adultos jóvenes y de edad media, con
un discreto predominio en el sexo masculino.

El ciclo vital del parásito incluye al ser humano
como único huésped conocido de la forma adulta del
parásito, y al cerdo como el huésped intermedio habi-
tual, en el que se desarrollan las larvas o cisticer-
cos. El parásito adulto habita en el tubo digestivo
de los humanos, adherido a la pared intestinal, y
llega a medir 2-4 metros. La TS adulta está compues-
ta por una cabeza (escólex), 4 ventosas, ganchos y un
cuerpo formado por proglótides que pueden contener
hasta 60.000 huevos; cada día se expulsan varias
proglótides a través de las heces.

El cerdo se contagia tras ingerir los huevos. Éstos
atraviesan la pared intestinal, llegan al torrente circu-
latorio y alcanzan diferentes tejidos (cerebro, músculo,
ojo, tejido celular subcutáneo), 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 autocontaminación. La autoinfección (vía fecal-
oral) no está considerada como fuente de infección
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%), músculos, ojos, tejido celular
subcutáneo y otros tejidos blandos.

La falta de higiene, un saneamiento deficiente y la
utilización en la agricultura de aguas negras sin tratar

Figura 3. TAC cerebral con contraste intravenoso. Se observan
varias calcificaciones milimétricas (flechas nº 1  A, B y C) , de
localización supratentorial cortical y en ganglios de la base. 
La lesión quística con escólex parietal izquierda se ha resuelto
y se observa un aumento de densidad nodular en relación con
calcificación incipiente (flecha nº 2 en D).
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o insuficientemente tratadas facilitan la propagación
de la enfermedad.

ESTADIOS

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

• Estadio vesicular (I). La larva del parásito está
viva en el interior del quiste. La respuesta inflamatoria
es mínima o está ausente y el paciente permanece
asintomático. En los estudios de imagen (TAC o RM) se
identifica la larva como un pequeño nódulo marginal
que se proyecta en el interior de un pequeño quiste de
pared fina y con líquido claro -similar al cefalorraquí-
deo (LCR)- con ambas técnicas de imagen. No se
aprecia edema perilesional ni captación de contraste.
La larva puede permanecer en este estadio durante
años o degenerar y pasar al siguiente estadio.

• Estadio vesicular-coloidal (II). La larva comienza
a sufrir una degeneración hialina y su tamaño se
reduce progresivamente. La clínica suele aparecer
cuando la larva muere, dado que se produce altera-
ción de la regulación osmótica, aumento del conteni-
do proteico y un consiguiente aumento del tamaño del
quiste. Esto provoca cambios inflamatorios en las
zonas adyacentes, sobre todo edema cerebral. El
intervalo entre la infección y la fase sintomática es muy
variable, desde 6 meses a 30 años; lo más frecuente
entre 5 y 10 años. En los estudios de imagen se obser-
va un aumento de la densidad del líquido del quiste
con aspecto gelatinoso-coloidal, de mayor atenuación
que el LCR en TAC y ligeramente diferente al LCR en
todas las secuencias de RM. Se aprecia desaparición
del nódulo mural, engrosamiento de su pared, que
capta contraste, y edema perilesional (Figura 4).

• Estadio granular-nodular (III). La pared del quis-
te se engruesa progresivamente y empieza a retraerse
con la consiguiente disminución de su tamaño, del
edema perilesional, y una mejoría-resolución de los
síntomas neurológicos. En los estudios de imagen se
observa realce nodular o en anillo tras la administra-
ción de contraste con disminución del edema.

• Estadio de nódulo calcificado (IV). La lesión se ha
reducido de tamaño y calcificado completamente.
También se denomina como NCC inactiva, pues no
hay evidencia de parásito (viable ni en degeneración),
con las secuelas de la infección previa. El hallazgo
más 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 múltiples, usualmente se limi-
tan a un pequeño número de quistes. Su tamaño es
variable y oscila entre los 5 y 20 mm. Raras veces
superan 1 cm porque la presión del parénquima no
permite un mayor crecimiento, mientras que los quis-
tes que asientan en el espacio subaracnoideo pueden
alcanzar tamaños de 10 cm o superiores al no sufrir
esta limitación.
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Figura 4. Fase de vesícula coloidal (estadio II) en otro paciente.
TAC cerebral con CIV (A y B) donde se aprecia, en el lóbulo fron-
tal derecho, una imagen nodular (flechas nº 1) con atenuación
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 lesión quística en la
secuencia T1 con CIV (D). También se identifica una calcificación
periférica en la convexidad parietal derecha (flecha nº 2) compa-
tible con un nódulo calcificado (estadio IV)
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Es frecuente encontrar cisticercos en diferentes
estadios evolutivos en un mismo paciente; por tanto,
los hallazgos de imagen (Tabla 1) serán variables.

Los quistes se localizan preferentemente en el cór-
tex cerebral (unión sustancia gris-blanca), aunque
también pueden asentar en el interior del sistema ven-
tricular (hasta en 20-50%, más frecuentes en el cuarto
ventrículo), 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 múltiples.

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

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La localización, número, tamaño, estadio de los
quistes y respuesta inmune del huésped determinan
las múltiples manifestaciones clínicas.

La fase vesicular presintomática es muy variable.

Las manifestaciones clínicas suelen coincidir con la
muerte del parásito y la reacción inflamatoria que
conlleva, como se ha demostrado con estudios con RM
y TAC (estadios II y III). La mayoría de los pacientes
desarrollan signos y síntomas relacionados con la res-
puesta inflamatoria, el efecto de masa o hidrocefalia,
como crisis epilépticas, cefaleas, déficits neurológicos
focales, náuseas, vómitos, síncope, demencia, altera-
ciones visuales, ictus y letargia.

La epilepsia es la forma más frecuente de manifes-
tación 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 más 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 ocurrió en el nuestro.

La forma miliar de la enfermedad representa una
infección masiva por cisticercos, que se caracteriza por
múltiples lesiones quísticas distribuidas por todo el
parénquima cerebral. Puede producir un cuadro de

Tabla 3. CUADRO DE DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

ESTADIO HISTOLOGÍA SÍNTOMAS IMAGEN

Vesicular

Vesicular-coloidal

Granular-nodular

Nódulo calcificado

Larva viva en el 

interior de un quiste

Respuesta inflama-
toria y muerte del 
parásito

Colapso de la cavidad 

del cisticerco por fibrosis

Calcificación de la lesión

Asintomático

Sintomático

Sintomático

Epilepsia 
Asintomático

TAC: lesiones quísticas, de pared fina, con densidad similar 

al LCR. Escólex visible como nódulo mural intraquístico de 

mayor densidad. RM: quistes isointensos con el LCR en

todas las secuencias. Puede distinguirse el escólex en su

interior (hiperintenso en T1 y FLAIR).

Lesiones quísticas con contenido más denso (TAC) / 

hiperintenso en T1, T2 y FLAIR (RM) con el LCR, con 

captación de las paredes engrosadas y del escólex, con 

CIV y edema perilesional. El escólex puede no ser visible.

Retracción y engrosamiento de la pared del quiste con 

captación nodular o en anillo (TC/RM). Disminución 

del edema.

Pequeña lesión calcificada.  En raras ocasiones persiste 

leve realce en anillo tras CIV. TAC superior para su 

caracterización. La secuencia de eco de gradiente de la 

RM es la más sensible para detectar calcificaciones aun-

que no es específica. Las calcificaciones son hipointen-

sas en todas las secuencias de RM.



encefalitis cisticercosa con una intensa reacción infla-
matoria, que se manifiesta por deterioro del nivel de
conciencia, crisis convulsivas, disminución de la agu-
deza visual, cefalea, vómitos y papiledema. Es una
forma rara de presentación, más frecuente en niños y
mujeres jóvenes, que puede desencadenarse de forma
espontánea o tras la administración de tratamiento.

Los quistes intraventriculares (20-50%) son móvi-
les con frecuencia, pueden ocasionar hidrocefalia y
se asocian a una mayor morbimortalidad. Los sínto-
mas secundarios a la hipertensión intracraneal en la
obstrucción continua incluyen cefalea, vómitos, crisis
epilépticas y en ocasiones dan lugar a la muerte del
paciente. Cuando la obstrucción es intermitente, se
produce el síndrome de Bruns, que se caracteriza por
episodios súbitos de pérdida de conciencia relacio-
nados con los movimientos de cabeza. Cuando
comienza la involución del quiste, la reacción infla-
matoria produce ependimitis, cicatrización, obstruc-
ción y ventriculitis.

La afectación del espacio subaracnoideo (3,5%)
puede da lugar a una reacción inflamatoria leptome-
níngea y meningitis crónica, con hidrocefalia comuni-
cante, afectación por atrapamiento de los nervios cra-
neales e hipertensión intracraneal. La respuesta infla-
matoria puede producir asimismo vasculitis que afecta
a los vasos perforantes de la base (angeítis cisticerco-
sa), con infartos cerebrales o hemorragia subaracnoi-
dea secundaria a rotura de un aneurisma micótico. Los

quistes en las cisternas basales pueden actuar como
tumores y causar síntomas por compresión cerebral.

En el estadio IV el quiste está calcificado y la infla-
mación es nula o mínima. La mayoría de los pacientes
están asintomáticos, aunque una característica común
es que aparezcan o persistan las crisis epilépticas.

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

Las localizaciones extraneurales más frecuentes
comprenden el tejido celular subcutáneo (25%) y el
músculo esquelético (75%); son más raras la cardiaca
o la ocular.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la NCC es difícil porque las mani-
festaciones clínicas no son específicas y la mayoría de
los hallazgos de imagen no son patognomónicos.

Se han desarrollado diferentes estudios serológicos
para ayudar al diagnóstico de la enfermedad.
Algunos detectan anticuerpos y otros antígenos del
parásito. Se pueden realizar en muestras de suero
(EITB) o de LCR (ELISA o EITB). Como en todo test sero-
lógico, los resultados deben interpretarse con cautela
en individuos de áreas endémicas, en los que una
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Tabla 2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA NCC

Criterios absolutos

Criterios mayores

Criterios menores

Criterios

epidemiológicos

Histología del cisticerco en biopsia cerebral o medular.

TC o RM con lesiones quísticas e imágenes de escólex en el interior.

Visualización directa de parásitos subretinianos en el fondo de ojo.

Neuroimagen con lesiones altamente sugestivas de NCC.

Inmunoblot positivo en suero para detección de anticuerpo anticisticerco.

Resolución de lesiones quísticas intracraneales tras el tratamiento con albendazole o praziquantel

Resolución espontánea de lesiones anulares hipercaptantes únicas.

Neuroimagen con lesión compatible con NCC.

Clínica sugestiva de NCC.

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

Teniasis presente o pasada, personal o de cohabitantes.

Haber residido en países donde la NCC es endémica o viajado frecuentemente a dichos países.

D I A G N Ó S T I C O  P O R  I M A G E N
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serología positiva puede ser debida a una infección
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 limitación se
encuentra en pacientes con lesiones únicas o calcifica-
das (hasta 40% son negativos). Además, el test de
ELISA puede tener reacciones cruzadas con otras
infecciones por helmintos. Por tanto, el resultado sero-
lógico no debe utilizarse de forma aislada para esta-
blecer el diagnóstico.

La biopsia cerebral no está 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
más útiles en NCC para diagnosticar, estadiar y deter-
minar la gravedad de la enfermedad. La detección de
múltiples 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 típicos. En comparación con la TAC, la
RM visualiza mejor los escólex (único signo radiológi-
co patognomónico descrito como hole-with-dot) y
demuestra así la viabilidad de los cisticercos, detecta
lesiones pequeñas, determina el número y localización
de las lesiones y descubre otras lesiones asociadas con
la NCC, como la leptomeningitis o los quistes intraven-
triculares. Sin embargo, la TAC es mejor para detectar
los pequeños nódulos calcificados del estadio IV.

El diagnóstico diferencial (DD) de las lesiones cere-
brales con captación en anillo incluye metástasis, abs-
cesos, gliomas de alto grado, estadio subagudo de un
infarto, contusión cerebral, enfermedades desmielini-
zantes y hematoma en resolución. El DD de las lesio-
nes quísticas en las cisternas de la base debe incluir
quiste epidermoide, quiste aracnoideo, schwannoma
quístico y meningioma quístico.

Por tanto, para el diagnóstico correcto de NCC
se requiere la interpretación adecuada de los datos
clínicos, de imagen y serológicos, siempre en el
contexto epidemiológico apropiado. Estas varia-
bles se resumen en los cuatro grupos de criterios
(Tabla 2) y dos de categorías diagnósticas (Tabla 3),
que fueron propuestos por Del Brutto en 2001 y
modificados posteriormente.

TRATAMIENTO

En 2002 se publicó una guía 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 función del número y loca-
lización de las lesiones, así como de la viabilidad del
parásito en el SNC.

Los antihelmínticos cesticidas más usados son
albendazol y praziquantel. La pauta recomendada de
albendazol es de 15 mg/Kg/día, dividido en tres dosis,
durante un mínimo 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/día duran-
te al menos 15 días.

En la primera semana de tratamiento se suelen
añadir esteroides de forma simultánea para controlar
el edema y la hipertensión intracraneal, que pueden
ocurrir como consecuencia de la inflamación local
secundaria a la muerte del parásito.

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

Tabla 3. CATEGORÍAS DIAGNÓSTICAS DE LA NCC

CERTEZA DIAGNÓSTICA

Definitivo

Probable

CRITERIOS

1 absoluto
2 mayores + 1 menor
+1 epidemiológico

1 mayor + 2 menores
1 mayor + 1 menor
+ 1 epidemiológico
3 menores + 1 epidemiológico 
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No deben recibir tratamiento antiparasitario los
pacientes con encefalitis cisticercosa, porque puede exa-
cerbar el edema cerebral y empeorar la hipertensión
intracraneal. El tratamiento indicado es dexametasona a
altas dosis, diuréticos osmóticos y en ocasiones manitol.

Si la NCC se asocia con hidrocefalia; ésta debe
resolverse mediante una derivación ventricular antes
de iniciar el tratamiento con antiparasitarios.

Cuando los cisticercos están calcificados no se
deben administrar antihelmínticos, pues los parási-
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

de ellos requieren terapia anticonvulsiva crónica.
El tratamiento quirúrgico está indicado en casos de

fracaso del tratamiento médico y como primera elec-
ción en casos de hipertensión intracraneal grave (quis-
tes de gran tamaño en parénquima cerebral, sistema
ventricular o espacio subaracnoideo), hidrocefalia y en
las formas espinal y oftalmológica.

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

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

Tabla 2. GUÍAS PARA EL USO DE ANTIPARASITARIOS EN NEUROCISTICERCOSIS, ADAPTADA
DE CLINICAL MICROBIOLOGY REVIEWS 2002;15: 747-756

NCC PARENQUIMATOSA
Quistes viables

Lesiones con realce
(quiste dejenerado)

Quistes calcificados

NCC
EXTRAPARENQUIMATOSA
Cisticerosis ventricular

Quistes subaracnoideos
gigantes o en crecimiento y
meningitis crónica

Hidrocefalia con quistes no
visibles en neuroimagen

NCC ESPINAL, INTRA O
EXTRAMEDULAR

NCC OFTALMOLÓGICA

a) Antiparasitarios más esteroides 
b) Antiparasitarios solos (esteroides si efectos secundarios)
c) No tratamiento. Seguimiento con técnicas de neuroimagen

CONSENSO: Antiparasitarios más esteroides

a) Antiparasitarios más esteroides a altas dosis
b) Tratamiento esteroideo crónico y seguimiento con neuroimagen 
(no antiparasitario)

a) Seguimiento con técnicas de neuroimagen (no antiparasitarios)
b) Antiparasitarios más esteroides
c) Antiparasitarios solos (esteroiedes si efectos secundarios)

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

CONSENSO: No antiparasitarios

CONSENSO: extirpación neuroendoscópica. Si no disponible:
a) Derivación ventricular seguida de antiparasitarios y esteroides
b) Cirugía abierta

CONSENSO: Antiparasitarios más esteroides. Derivación ventricu-
lar si hay hidrocefalia

CONSENSO: Derivación ventricular. No antiparasitarios

CONSENSO: Cirugía. Algún buen resultado anecdótico con alben-
dazol y esteroides

CONSENSO: Extirpoación quirúrgica

Leve (1-5 quistes)

Moderada (> 5 quistes)

Grave (> 100 quistes)

Leve o moderada

Grave (encefalitis)

Cualquier número

TIPO RECOMENDACIONESGRAVEDAD
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