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La neurocisticercosis es la primera causa de parasitosis del sistema nervioso central y de epilepsia
adquirida en paises en desarrollo. Sus manifestaciones clinicas, especialmente de la variante
racemosa (sic), son pleomorfas e inespecificas, caracteristicas que hacen de su diagndstico un
desafio para el clinico.

El objetivo de este informe fue describir dos casos de neurocisticercosis racemosa (sic), en los
cuales las neuroimagenes permitieron hacer el diagnéstico definitivo. El primer caso se traté de una
paciente con cefalea persistente y signos neurolégicos focales, que requiri6 multiples examenes
paraclinicos para, finalmente, llegar al diagnéstico definitivo de neurocisticercosis racemosa (sic)
con vasculitis cerebral secundaria. A pesar del tratamiento médico y quirargico, la paciente fallecié
después de diversas complicaciones.

El segundo caso se traté de una paciente con antecedentes de neurocisticerosis, que consulté por
vomito cronico incoercible y, también requiri6 multiples examenes paraclinicos para concluir que se
trataba de un vomito de origen central, secundario a neurocisticercosis racemosa (sic) y obstruccion del
cuarto ventriculo. Después del tratamiento médico y quirurgico, la paciente presenté una leve mejoria.
En estos dos casos se evidencié que la adecuada interpretacion de las neuroimagenes es fundamental
para el diagnostico de la neurocisticercosis racemosa (sic).

Palabras clave: neurocisticercosis/diagnostico; aracnoiditis; Western blot; neuroimagen; Taenia solium;
pronéstico.
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Racemose neurocysticercosis: Neuroimaging guides the diagnosis

Neurocysticercosis is the leading cause of parasitosis of the central nervous system and acquired
epilepsy in developing countries. The clinical manifestations of neurocysticercosis, especially its
racemose variant, are pleomorphic and unspecific, characteristics that hinder the diagnosis and make
it a challenge for the clinician.

The objective of this report was to describe two cases of racemose neurocysticercosis in which
neuroimaging led to the definitive diagnosis. The first case involved a patient with persistent headache
and focal neurological signs. She required multiple paraclinical tests that led to the definitive diagnosis
of racemose neurocysticercosis with secondary cerebral vasculitis. Despite medical and surgical
treatment the patient died after multiple complications.

The second case involved a patient with a history of neurocysticercosis, who consulted for chronic
intractable vomiting. She required multiple paraclinical tests that led to the diagnosis of vomiting of
central origin secondary to racemose neurocysticercosis and entrapment of the fourth ventricle. After
medical and surgical treatment the patient showed slight improvement.

In these two cases it was evident how proper interpretation of neuroimages is essential for the diagnosis
of racemose neurocysticercosis.

Key words: Neurocysticercosis/diagnosis; arachnoiditis; Western blot; neuroimaging, Taenia solium,
prognosis.
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La neurocisticercosis es considerada la parasitosis
mas frecuente del sistema nervioso central y la
primera causa de epilepsia adquirida en regiones
de bajos ingresos, como Asia suroriental, Africa
subsahariana y Latinoamérica, en tanto que, en
regiones industrializadas, como Estados Unidos y
Europa occidental, ha resurgido debido al creciente
flujo de inmigrantes desde lugares endémicos (1-4).

Esta parasitosis es causada por la forma inmadura
del platelminto Taenia solium, que afecta al ser
humano y al cerdo, reconocidos como huéspedes
intermediarios, y origina la cisticercosis. El ser
humano también es huésped definitivo y desarrolla
la forma madura del parasito, causante de la
teniasis (5).

El ciclo de vida de T. solium en el humano
comienza cuando se transmite por el consumo
de carne de cerdo cruda o mal cocida infectada
con quistes del paréasito (cisticerco); en el tubo
digestivo del humano, el escolex o cabeza emerge
del quiste debido a la actividad enziméatica, se
adhiere fuertemente a la pared intestinal mediante
ganchos y ventosas, comienza a formar proglétides
(segmentos corporales) que se ‘autofecundan’ y
originan cientos de huevos que se desprenden del
parasito para continuar su ciclo (6).

En el siguiente estadio del ciclo de vida se produce
la cisticercosis, debida a la transmisién por via
fecal-oral, o por la ingestion de alimentos o agua
contaminados con huevos de T. solium; en el tubo
digestivo del humano, la actividad enzimatica
permite la transformacién de los huevos en oncos-
feras (estadio larvario), las cuales atraviesan la
pared intestinal hacia el torrente sanguineo para,
finalmente, invadir diferentes érganos y sistemas,
como el musculo-esquelético, el higado, el corazén
o el pulmoén, con preferencia por aquellos sitios
donde pueden pasar desapercibidas para el sistema
inmunolégico, como el ojo y el sistema nervioso
central. Cuando la infestacion se produce en este
Ultimo causa neurocisticercosis (7).

Las manifestaciones clinicas de la neurocisticer-
cosis son pleomorfas y abarcan desde un estado
asintomatico hasta complicaciones neuroldgicas
graves. En una revision sistemética de estudios
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publicados entre 1990 y 2008, Carabin, et al.,
encontraron, en orden de frecuencia, las siguientes
manifestaciones clinicas: convulsiones o epilepsia
(79 %), cefalea (40 %), déficit neuroldgico focal
(16 %) y signos de hipertension intracraneal (12 %),
en tanto que, en menos del 10 % de los casos, se
presentaron ataxia, alteraciones visuales, paralisis
de nervios craneales, sintomas meningeos y las
alteraciones del estado mental (8,9).

Este espectro clinico depende del estadio y la loca-
lizacion del parésito en el sistema nervioso central.
En la neurocisticercosis se pueden encontrar cinco
estadios del parasito: el estadio no quistico, en el
cual se produce invasion parasitaria sin edemay es
generalmente asintomatico; el estadio vesicular, en
el que se forma un quiste en el cual se evidencia
el escolex; el estadio coloidal, en el que el parasito
muere (ausencia del escélex) y se presenta una
fuerte reaccion inflamatoria; el estadio nodular,
caracterizado por la absorcién y la retraccion del
quiste, y, por ultimo, el estadio calcificado, el cual
se asocia con crisis epilépticas (10,11).

Segun la localizacion del parésito, la neurocisti-
cercosis puede ser intraparenquimatosa o extra-
parenquimatosa. Esta Gltima, a su vez, se divide
en intraventricular y subaracnoidea, localizaciones
en las cuales el quiste puede alcanzar un tamafio
entre 4y 12 cm y segmentarse en forma de “racimo
de uvas”, originando la variante conocida como
neurocisticercosis racemosa (sic) (10,11).

Para ilustrar la heterogeneidad y el caracter ines-
pecifico de las manifestaciones clinicas en la
neurocisticercosis, se presentan dos casos de la
variente racemosa (sic) atendidos en un hospital
de Medellin, en los cuales las neuroimagenes
fueron determinantes para llegar al diagnostico.

Caso 1

Se trata de una mujer de 48 afios de edad, residente
en la zona rural de San Jer6nimo, Antioquia, sin
antecedentes personales de importancia; bajo su
cuidado tenia perros, patos, vacas y cerdos, y no
contaba con servicio de agua potable.

Consulté por cefalea frontal de 10 meses de
evolucion, asociada con fotofobia y sonofobia,
fiebre y vémito intermitente, cuya intensidad y
frecuencia habian empeorado progresivamente.
Ademas, presentaba alteraciones cognitivas con-
sistentes en pérdida de la memoria reciente y
alucinaciones visuales. Durante la hospitalizacion,
presentd convulsiones parciales simples en el hemi-
cuerpo izquierdo que luego se generalizaron.
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En el examen fisico de ingreso sus signos vitales
eran normales y tenia un adecuado estado nutri-
cional. En el examen neurolégico se le encontrd
alerta, con dificultad para fijar la atencién, plena-
mente orientada en persona Yy, parcialmente en
espacio y tiempo. Sumemoria a corto plazo estaba
alterada (evocacion de 0/3); presentaba rigidez de
nuca y el examen del fondo del ojo fue normal. Por
otra parte, tenia debilidad leve del VI par craneal
en forma bilateral y en facial central izquierdo. El
reflejo nauseoso bilateral estaba conservado, asi
como la movilidad de las cuatro extremidades, con
fuerza muscular de 5/5, reflejos miotendinosos
++ simétricos, y la sensibilidad no evidenciaba
alteraciones. Presentaba rigidez en rueda den-
tada del hemicuerpo izquierdo y disminucién del
balanceo en la marcha del miembro superior del
mismo lado.

Debido a la poca especificidad de los sintomas y
signos, se hicieron multiples examenes de labora-
torio: la prueba seroldgica para sifilis (VDRL), no
fue reactiva; las pruebas de HIV 1y 2 y la de virus
hepatotropos fueron negativas, y los niveles de
vitamina B12 fueron de 230 pg/ml.

En la tomografia computadorizada de craneo y
en la resonancia magnética cerebral, se encontré
ventriculomegalia asimétrica sin edema transepen-
dimario y una extensa zona indicativa de infarto
en la regién parieto-témporo-occipital derecha (las
imagenes no se muestran).

En la puncion lumbar se encontré una presién de
apertura de 14 cm de agua. Elliquido cefalorraquideo
era de aspecto claro, tenia 83 mg/dl de proteinas,
seis leucocitos, 10 mg/dl de glucosay 63 eritrocitos.
El resultado de la prueba de adenosina deaminasa
(ADA) fue de 2,4; la tincién de Ziehl-Neelsen, la
prueba de hidréxido de potasio, la tincion de Gram
y el cultivo para bacterias fueron negativos.

El perfil autoinmunitario no mostré alteraciones y
la arteriografia de circulacion cerebral evidencid
signos de vasculitis, principalmente de la arteria
cerebral media derecha en sus porciones M1y M2.

Ante el empeoramiento de los sintomas iniciales
y los hallazgos relacionados con vasculitis del
sistema nervioso central, se hizo una biopsia de
meninges y cerebro en la region parietal derecha,
cuyos resultados indicaron cambios inflamatorios
leves alrededor de los vasos sanguineos, rela-
cionados con la vasculitis mencionada. En la
bldsqueda de causas secundarias de la vasculitis,
los resultados de las pruebas de deteccion de
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los anticuerpos totales para Brucella spp. y los
antigenos urinarios para histoplasma también
fueron negativos. Ademas, se hizo una tomografia
computadorizada de térax de alta resolucion, en
la cual no se evidenciaron masas ni nédulos.

Por ultimo, se recibio un resultado positivo de la
prueba de Western blot para cisticerco en sueroy en
liquido cefalorraquideo. El analisis retrospectivo de
la resonancia magnética cerebral permitio concluir
que se trataba de una neurocisticercosis racemosa
(sic) (figuras 1 y 2) con vasculitis secundaria a
la intensa reaccion inflamatoria, probablemente
generada por la muerte del parasito.

Figura 1. Resonancia magnética cerebral, corte axial potenciado
en T2, en la cual se observan mdltiples dilataciones en las
cisternas de la base, de la lamina terminal y la silviana derecha,
debidas a quistes de cisticercosis racemosa (sic) (flechas).

Figura 2. Resonancia magnética cerebral. A. Corte coronal
potenciado en T1 con contraste; se observa hidrocefalia por
dilatacion ventricular asimétrica, realce basal y periquiasmatico
(flecha recta), y aumento del espacio subaracnoideo en el valle
silviano derecho (flecha curva). B. Corte sagital, potenciado
en T1 con contraste; se observa realce perimesencefalico por
aracnoiditis (flecha recta) y aumento del espacio subaracnoideo
en la lamina terminal (flecha curva).
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Se prescribieron 30 mg/kg/dia de albendazol y 1
mg/kg/dia de prednisolona durante un mes, dosis
que se redujeron gradualmente, asi como un
anticonvulsivo. Se le practicd a la paciente una
derivacion ventriculo-peritoneal en dos ocasiones,
cirugia con neuroendoscopio rigido para la explora-
cién y perforacion del septum pellucidum, asi como
traqueostomia y gastrostomia. A pesar de estos
esfuerzos, siete meses después de la primera
hospitalizacion y tras multiples complicaciones, la
paciente fallecio.

Caso 2

Se trata de una mujer de 60 afios de edad, natural y
residente de la zona rural de Montebello, Antioquia,
con hipertension arterial sistémica, dislipidemia
y gastritis crénica. La mujer cuidaba cerdos y no
contaba con servicio de agua potable.

Habia consultado una primera vez por cefalea
asociada a marcha magnética, sin convulsiones
ni alteraciones visuales; en dicha ocasion se le
diagnostico neurocisticercosis después del hallazgo
de un quiste en la regién postero-medial del I6bulo
temporal derecho en las neuroimagenes y con
base en los resultados positivos para cisticerco
del Western blot en suero. Recibid tratamiento
con 10 mg/kg/dia de albendazol y 0,2 mg/kg/dia
de dexametasona durante 15 dias, y se le practic
una derivacion ventriculo-peritoneal.

Un afio después, consultd por vémito incoercible
de cuatro meses de evolucion sin relacidn con la
ingestién de alimentos ni con cambios de posi-
cién, asi como por pérdida de peso, aunque no
presentaba convulsiones. Previamente se la habia
hecho una endoscopia digestiva alta con biopsia, la
cual evidenci6 gastropatia cronica antral erosiva, no
atréfica y presencia de Helicobacter pylori, pero sin
células malignas. A pesar del tratamiento, el vémito
persistié y la paciente requirié hospitalizacion.

En el momento del ingreso hospitalario, presentaba
signos vitales sin alteraciones, un peso de 40 kg y
emaciacion generalizada. La derivacion ventriculo-
peritoneal funcionaba y no habia signos de infec-
cion. En el examen neurolégico, la paciente se
mostré alerta, orientada en las tres esferas, con
bradipsiquia, lenguaje sin alteraciones y sin signos
meningeos. El examen de fondo del ojo fue normal
y los movimientos oculares no tenian limitacion.
Presentaba simetria facial, el reflejo nauseoso
estaba conservado en forma bilateral y la movilidad
de lalengua era normal. La fuerza muscular general
era de 5/5, reflejos miotendinosos ++ simétricos
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y ausencia de reflejos anormales. Las pruebas
de coordinacién fueron normales y la paciente
caminaba arrastrando los pies, con pasos cortos,
de forma semejante a la marcha magnética.

Se hicieron las siguientes pruebas de laboratorio
en busca de otras causas: tirotropina (TSH) (1,75
mul/ml); tirosina (T4) (0,87 mg/dl), potasio (K)
(2,5 mg/dl), sodio (Na) (107 mg/dl), cloruro (CI) en
sangre (99 mg/dl), magnesio (Mg) en sangre (1,8
mg/dl), glucosa (85 mg/dl), creatinina (0,42 mg/dI),
y albamina (3,6 g/dl). Las pruebas de la funcion
hepéatica fueron normales.

Ante la sospecha de vomito de origen central, se
practicé una resonancia magnética cerebral que
evidencié multiples dilataciones de las cisternas y
obstruccidén del cuarto ventriculo (figuras 3 y 4); el

Figura 3. Resonancia magnética cerebral. A. Corte axial
potenciado en T2, en el cual se observa dilatacion y obstruccion
del cuarto ventriculo (deformidad ventricular, flecha discontinua)
y dilatacién de cisternas pontocerebelosas bilaterales (flechas
continuas). B. Corte sagital, potenciado en T1 con contraste,
en el cual se observa dilatacion de las cisternas prepontina
(flecha unidireccional) y peribulbar, y obstruccién del agujero de
Magendie (comprobada por cirugia) (flecha bidireccional)

Figura 4. Resonancia magnética cerebral. A. Corte coronal,
potenciado en T2, en el cual se observa dilatacion de la cisura
coroidea posterior derecha con un didmetro mayor de 23 mm,
debida a quiste de cisticercosis racemosa (sic) (flecha curva).
B. Corte axial, potenciado en T1 con contraste, en el cual se
observan quistes por cisticercosis racemosa (sic) en la cisura
coroidea posterior derecha (flecha curva) y en valle silviano
izquierdo (flecha recta)
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liquido cefalorraquideo tenia aspecto claro, 13 mg/
dl de proteinas, 73 mg/dl de glucosa, no presentaba
leucocitos, y se registraron 3 eritrocitos por mm?; la
tincion de Gram y el cultivo para bacterias resul-
taron negativos. Asimismo, se hizo una exploracion
del cuarto ventriculo por craneotomia suboccipital,
mediante la cual se detect6 aracnoiditis con obstruc-
cion del agujero de Magendie, e inflamacién aguda
y cronica confirmada por biopsia. Se diagnostico,
entonces, vomito incoercible de origen central,
secundario a neurocisticercosis racemosa (sic) y
obstruccién del cuarto ventriculo, probablemente
por aracnoiditis grave.

La paciente recibi6 tratamiento con antieméticos,
7,5 mg/dia de prednisolonay 15 mg/kg/dia de alben-
dazol durante un mes, una intervencion quirargica
para cambiar la derivacion ventriculo-peritoneal,
asi como una gastrostomia. Tres meses después
se habian disminuido los episodios eméticos,
la paciente se alimentaba por gastrostomia y su
estado nutricional mostraba una leve recuperacion.
Discusion

El diagndstico de neurocisticercosis, especialmente
de la variante racemosa (sic), es un desafio enorme
para el médico clinico. Fleury, et al., han propuesto
gue la heterogeneidad de las manifestaciones clini-
cas de la neurocisticercosis en humanos depende
de la interaccion entre factores relacionados con el
parasito, como su localizacién, estadio, tamafio y
namero de quistes, con factores del huésped, como
la edad, el sexo, la respuesta inmunitaria y genética,
y con factores ambientales, como la frecuencia y la
intensidad de la exposicion, las practicas culturales
y la situacién socioecondmica (12).

Debido al pleomorfismo de las manifestaciones
clinicas, la variabilidad en la interpretacion de las
pruebas inmunolégicas y los hallazgos inespeci-
ficos en las neuroimagenes, en el 2000, Del Bruto,
et al., se reunieron en Lima con el fin de revisar los
criterios clinicos, inmunolégicos, imagenologicos y
epidemiologicos para el diagnéstico de la neurocisti-
cercosis y, como resultado, propusieron dos grados
de certeza diagndstica: definitivo y probable (13).

En los casos que se presentan aqui, las neuro-
imagenes fueron herramientas cruciales que,
conjuntamente con los criterios clinicos, inmunol6-
gicos y epidemiolégicos, permitieron el diagnostico
definitivo de neurocisticercosis de acuerdo con lo
propuesto por Del Bruto, et al., pues se cumplieron
los dos criterios fundamentales: lesiones suges-
tivas de neurocisticercosis en las neuroimagenes y
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presencia de anticuerpos anticisticerco detectados
mediante Western blot, asi como un criterio de
menor significacion: en ambos casos hubo manifes-
taciones clinicas sugestivas de neurocisticercosis,
y, por ultimo, un criterio epidemiol4gico: la residencia
en un pais endémico para esta parasitosis, como
lo es Colombia (1,13).

Hasta mediados del siglo pasado, el conocimiento
sobre la neurocisticercosis se fundamentaba en
los hallazgos histopatolégicos en las autopsias
de pacientes que fallecian con esta parasitosis,
pero hacia finales del siglo, dichas caracteristicas
histopatolégicas se relacionaron con las neuro-
imagenes, constituyéndose, asi, en herramientas de
apoyo para el diagnéstico de la neurocisticercosis
(24-17).

La localizacién intraparenquimatosa de la neuro-
cisticercosis es mucho mas frecuente que la extra-
parenquimatosa. En un reporte de Shandera, et al.,
de 112 casos de pacientes con neurocisticercosis
en Houston, Texas, se encontr6 la siguiente
distribucién: parénquima cerebral, 74 a 85 %;
intraventricular, 10 a 21 %; espacio subaracnoideo,
4 %, y en la médula espinal, menos de 1 % (18).

Segun los hallazgos en las imagenes de resonancia
magnética cerebral, los casos informados se
clasificaron como neurocisticercosis extraparen-
guimatosa con quistes racimosos en el espacio
subaracnoideo asociados a la intensa reaccion
inflamatoria (figuras 1-4).

La neurocisticercosis racemosa (sic) puede ocluir
la circulacion del liquido cefalorraquideo y causar
hidrocefalia; ademas, la muerte del parasito desen-
cadena una fuerte reaccion inflamatoria que da
origen a ependimitis y aracnoiditis, lo que, a su
vez, puede desencadenar otras complicaciones
como arteritis e infartos cerebrales, meningitis y
obstruccion ventricular. En un estudio llevado a
cabo entre 1993 y 1996, Barinagarrementeria, et
al., reportaron 28 pacientes con neurocisticercosis
subaracnoidea, de los cuales 15 tenian arteritis
cerebral demostrada por arteriografia y 12 presen-
taban infartos cerebrales (10,19).

En los dos casos que se presentan, la neuro-
cisticercosis racemosa (sic) se acompafi6 de
hidrocefaliayaracnoiditis; enelprimercaso,ademas,
se detectd vasculitis de la arteria cerebral media
derecha en sus porciones proximales adyacentes
a las cisternas de la base y la silviana derecha,
relacionada con la presencia de cisticercos (figura
1). En el segundo caso, se detectd dilatacion y
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obstruccién del cuarto ventriculo por aracnoiditis
(figura 3), hallazgo que explica la causa del vémito
incoercible, debido a su estrecha relacion anatémica
con el area postrema (control del vomito).

El tratamiento de la neurocisticercosis depende del
estado inmunoldgico del huésped y de factores del
paréasito, como su estadio, numero y localizacion. El
tratamiento con prazicuantel en dosis diarias entre
50 y 100 mg/kg o con albendazol en dosis entre
15 y 30 mg/kg durante ciclos de hasta un mes,
ha demostrado ser eficaz en la destruccion de los
quistes intraparenquimatosos en 60 a 70 % de los
casos con el primero de estos medicamentos, y en
70 a 80 % de los casos con el segundo.

Sin embargo, en las formas extraparenquimatosas,
la utilidad de dicho tratamiento es poco clara e,
incluso, puede exacerbar el sindrome de hiper-
tension intracraneal en pacientes con encefalitis
por cisticercosis. El tratamiento contra grandes
quistes extraparenquimatosos debe utilizarse con
precaucion y acompafarse siempre de la admi-
nistracién de corticoesteroides para evitar la reac-
cion inflamatoria extrema que desencadena la
destruccion del quiste, lo cual podria causar oclusion
de vasos sanguineos por arteritis y obstruccién del
flujo del liquido cefalorraquideo por ventriculitis.
En algunos casos se puede utilizar metotrexato en
dosis maxima de 20 mg semanales para disminuir
la dosis del corticoesteroide (5,20,21).

Hasta hace 10 afios, se recurria al uso del
neuroendoscopio para el tratamiento de la neuro-
cisticercosis extraparenquimatosa solo con el
respaldo de la opiniobn de expertos, y se habia
reportado en pocos casos. Actualmente, se utiliza
la derivacion ventriculo-peritoneal para disminuir
la hipertension intracraneal y la cirugia minima-
mente invasiva con neuroendoscopio flexible para
la reseccion y absorcion de los quistes (22-25).

En el 2009, Proafio, et al., publicaron un estudio
observacional retrospectivo realizado en México,
el cual incluia 140 pacientes con neurocisticer-
cosis extraparenquimatosa, 83 de los cuales
habian sido tratados con farmacos cisticidas y
derivacion ventriculo-peritoneal, y en 57 se habia
practicado una cirugia minimamente invasiva
con neuroendoscopio flexible sin recurrir a los
medicamentos. Se compararon estos dos grupos
a los seis meses y se encontré que el indice de
calidad de vida fue superior en el grupo tratado con
dicha cirugia minimamente invasiva y que la tasa
de complicaciones y mortalidad no era mayor a la
del tratamiento convencional.

Neurocisticercosis racemosa (sic)

Los autores concluyeron que la cirugia minima-
mente invasiva con neuroendoscopio flexible
debe ser la primera opcion de tratamiento de la
neurocisticercosis extraparenquimatosa en hospi-
tales de alta complejidad que dispongan de las
condiciones para hacerla, pues la recuperacion es
mas frecuente y se requiere la derivacion ventriculo-
peritoneal en menor medida que en el tratamiento
convencional, el cual debe ser la primera opcién
cuando no se cuente con las condiciones para
practicar la cirugia minimamente invasiva (26).

En el hospital donde se atendieron los dos casos
informados no se cuenta con el servicio de cirugia
minimamente invasiva con neuroendoscopio flexi-
ble, por lo que, en ambos, la primera opcion de
tratamiento fue la convencional, es decir, farmacos
cisticidas, corticoesteroides y derivacion ventriculo-
peritoneal. Ademéas, en un segundo momento
se hizo una exploracién con neuroendoscopio
rigido en el primer caso y, mediante craneotomia
suboccipital, en el segundo caso.

Usualmente, la neurocisticercosis racemosa (sic)
es de mal prondstico, pero cuando se asocia a
hidrocefalia, ependimitis o aracnoiditis, infeccion de
la derivacién ventriculo-peritoneal o desnutricion,
la mortalidad aumenta por encima del 50 % de los
casos al cabo de dos afos (27,28).

Los casos informados correspondian a mujeres con
neurocisticercosis racemosa (sic) y factores de mal
prondstico, como hidrocefalia y aracnoiditis, y en
menos de un afio una de ellas ya habia fallecido.

Conclusion

Las manifestaciones clinicas de la neurocisticer-
cosis son muy variables e inespecificas, por lo
cual es necesario recurrir a otros parametros que
orienten el diagnéstico, como son los epidemio-
I6gicos e inmunoldgicos, pero especialmente en
el caso de la neurocisticercosis racemosa (sic),
las neuroimagenes.
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