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RESUMEN

Este trabajo muestra la evaluacién y sequimiento de 14 pa-
clentes, por medio de resonancia magética (RM) mé&s gadolinio,
con diagnéstico de neurocisticercosis (NCC) documentada por
imagén, clinica y exdmenes de laboratorio. En este estudio se
encontrd que el gadolinio ofrece ventajas en comparacién a los
otros métodos de imagén en cuanto a topografia, deteccién del
ninerc de lesjones, as! como una mejor visualizacién del reforza-—
miento en las diferentes etapas evolutivas del parfsito.

La resonancia mAgnetica sin material de contraste muestra gque el
T2 permite mejor evaluacisén del estadio del paraAsito, ya que 1la
utilidad de 1la RM en T2 manejando tres ecos fue fundamental,
puesto gue las lesiones vesiculares se comportaron con un tiempo
de relajacién paralelo al liquido cefalorragquideo en 1los tres
ecos, mientras que las lesiones precoloidales mostrarén hiperin-
tensidad en el segundo eco, y las lesiones coloidales se aprecia-
rén hiperintensas desde el primer eco. El analisis comparativo
efectuado en este trabajo, muestra la superioridad en general de
ia RM sobre la TC, y el gadolinio sobre la RM simple y la TC
simple y contrastada. Sin embargo, la excelente demostracién de
la TC en las lesjiones calcificadas la mantiene como un estudio de
primera eleccién, en vista de disponibilidad de mAquinas y costo

de operacién.



INTRODUCCION

Los métodos modernos de imagen proporcionan certeza diagnéstica
para la NCC, por su resolucién y su imagén multiplanar. Ademas se
puede objetivizar la localizacion de las lesiones por NCC y el
grado de inflamacién perilesional siendo esta ultima variable de
acuerdo a 1la respuesta inmunolégica de .cada paciente (10). E1
gadopentato de dimeglumina (Gadolinio)} es un nueveo medio de
contraste para la resonancia magnética (RM). Ya que ofrece venta-
jas en la evaluacién de alteraciones cerebrales. Especialmente en
la enfermedad metastéAsica cerebral. Permite, ademds detectar la
invasién tumoral a las leptomeninges y mejora el sequimiento con
quimioterApia para tumores cerebrales (12). En el presente estu-
dio evaluamos la utilidad de la RM contrastada con gadolinio para
caracterizar Yy delimitar lesiones por NCC (>0.5 cm), sobre todo
agquellas que no fuercn observadas con la TC simple y contrastada,
ni con la RM tanto en Tl como en T2, también se realizé un segui-
miento de la evolucién de las lesjones después de la terapia
anticisticercosa; ademas se pudo observar el reforzamiento de las
cisternas basales en casos con aracnoiditis. Ootra de las 1le-
siones que evaluamos con gadolinio fue la presencia de infartos
subagudos en pacientes con vasculitis por NCC.

La cisticercosis se produce cuando el hombre se convierte en
huésped intermediarioc del metacéstodo de la Taenia solium al

ingerir sus huevecillos en alimentos contaminades o a través de



la via ano-mano-boca en individuos que tienen el par&sito adulto,
en su intestino (1). Una vez que se ingieren, los huevecillos
entran en contacto con el jugo gAstrico. Esta interaccién favo-
rece la liberacién del embrién hexacanto. el cual atraviesa la
pared intestinal y alcanza la circulacién sistémica, de donde es
transportado a los tejidos corporales, especialmente hacia el
tejido muscular y nervioso. En los tejldos el embrién se rodea de
una membrana transformandose en el metacéstodo de la Taenia
solium denominado cisticerco. Los sitios m&s afectados frecuente-
mente son: globos oculares, mAsculo estriado y sistema nervioso
central (2-3). En este dltimo los pardsitos se alojan en el
parénquima cerebral, espacio subaracnoideo, sistema ventricular y
médula espinal.

En México la cisticercosis es la enfermedad mAs frecuente del
sistema nervioso central (4-5), y constituye la principal causa
de epilepsia de inicio tardio en nuestro medio (6). La tomografia
computada (TC) y las pruebas inmunolégicas en el liquido cefalo-
rraquideo (LCR), constituyen los estudios paraclinicos mas impor-
tantes en el diagnéstico de la neurocisticercosis (NCC). Se
reconocen cuatro patrones tomogrdficos de NCC parengquimatosa: 1)
Calcificaciones @nicas o maltiples; b) Quistes viables sin reac-
cién inflamatoria; c) Quistes en fase encefalitica; d) Encefali-
tis cisticercosa. Los paclentes con quistes parengquimatosos sin
evidencia de reaccién inflamatoria perilesional, son los que mas

se benefician con el uso de terapia anticisticercosa. Los quistes



parénguimatosos rodeados de edema también se pueden beneficiar
con un curso terapéutico asn cuando estas lesiones pueden desapa-
recer en forma espontanea (7). Existen dos drogas con accién
anticisticercosa demostrada: el prazigquantel y el albendazol (8-
9). En la actualidad, el esquema terapéutico empleado es 1la
administracién de albendazol durante ocho dias con valoracién del
resultado tres meses después. En pacientes con respuesta parcial

se puede intentar un curso adicional con praziquantel.



ANTECEDENTES

La cisticercosis es conocida desde los tiempos de Aristételes,
como enfermedad del cerdo. El concepto de cisticerco se debe a
Laenec en el sigleo XVII, quien denominé cisticercos a éstas
vesiculas, nombre que deriva de las raices griegas kistic y
kerkos, que significan quiste y cola respectivamente. La primera
descripcién en el ser humano fue hecha en 1550 por Paranoli,
quien describio vesiculas redondas y llenas de 1liquido en el
cuerpo calloso en un individuo que fallecid de un evento vascular
cerebral; sin embargo, no describio a estas vesiculas como para-
sitos; estad descripcién fue hecha por Malpighi en el siglo XVII.

A mediados del =siglo XIX varios investigadores Alemanes demostra-
rén la asociacién entre cisticercos y Taenia solium, establecien-
do en forma definitiva que los primeros representan la forma
larvaria del céstodo adulto. Los reportes subsecuentes han sido
maltiples, y actualmente se considera a la cisticercosis como 1la
parasitosis mAs frecuente del sistema nervioso central (4-5),
siendo uno de los problemas neuropatolégicos méAs frecuentes
entre la poblacién de México y paises de latinocamerica, Asia vy
Africa. Se han realizado diversos estudios epidemiolégicos que
indican que la frecuencia de la enfermedad varia entre el 1 y el
3.6% de 1la poblacién general en arxeas endémicas; la variacién
depende del material que se estudie y a veces de la zona de donde
provienen 1los casos. En nuestro pais se encontré por exédmen
serolégico que las &reas del bajio son las que mayor nédmero de
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casos positivos poseen, esté es debido a que esas zonas son
porcicultoras y contribuyen al ciclo biolégico del parasito (15).
En Estados Unidos de Norte América la NCC era poco frecuente, sin
embargo, con la inmigracién masiva de individuos provenientes de
Areas endémicas, se ha notado un aumento considerable en su
incidencia (16,17,18,19), lo que también ha ocurrido aumento en
otros pailses industrializados con gran afluencia de inmigrantes
(20). El agente causal de la cisticercosis humana y porcina es
el metacéstodo de la Taenia solium. La taenia habita unicamente
en el intestino delgado del ser humano. Este pardsito esta
constituido por un escélex o cabeza, que en su parte inferior se
adelgaza para formar un cuello, a partir del cual se producen los
proglétidos unidos entre si en forma de cadena a la cual se le
denomina estrobilo. Los proglstidos mAs distales y diferenciados,
grAvidos contienen gran ntmeroc de huevecillos (aprox. 80-250,000
c/u). Los proglétidos se desprenden fragmentados y salen al
exterior junto con las heces del huésped.

Cuando ‘los huevecillos se ingleren y se ponen en contacto con el
jugo gAstrico, se libera el embrién hexacanto, que llega a la
circulacién sistemica y se fija finalmente en tejidos favorables
a su desarrollo ulterior, tales como €l tejido nervioso, el
muscular y a veces el interior del globo ocular. La predileccién
por estos tejidos, parece deberse al rico contenido en glucosa y,
sobre todo a la vascularizacién . Ahi el embrién se transforma en
el metacéstodo de la T. solium; estA forma esta constituida por
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el parésito rodeado de una vesicula llena de 1liquido transpa-
rente. El1 ciclo biolégico de la Taenia se completa cuando el
huésped intermediario natural, el cerdo, ingiere los huevecillos
contenidos en las materias fecales, lo cual conduce al desarrollo
de la cisticercosis porcina. La infeccién por cisticercos se
adquiere en el hombre cuando este ingiere 1los huevecillos de
Taenjia solium , lo cual puede ocurrir de varias formas:l)hete-
roinfeccién: cuando los huevecillos contaminan alimentos de
consumo (ejenm.lechuga, fresas), o bién agua potable contaminada
por aguas negras. 2) autoinfeccioén, via ano-mano-boca, como
ocurre en los individuos parasitados por Taenia, se menciona otro
tipc de mecanismo que es por autoingestién , esté ocurre en
pacientes tenjasicos que tienen regurgitacién de proglétidos
maduros al estémago, estd forma es muy discutida, ya que los
proglétidos wmaduros se encuentran nuy distales en vecindad al
recto. El cisticerco estA compuesto por una membrana de tamano
variéble que consta de tres capas: cuticular externa, celular
media y ¢trabecular interna. En la mayoria de las vesiculas es
posible observar a el escédlex invaginado en su interior.

La cisticercosis muestra una variada multiplicidad de formas, vya
gue los parasitos pueden alojarse en las meninges, especifica-
mente en el espacio subaracnoideo, en los ventriculos y en el
parénquima; en este dltimo pueden afectar a los hemisferios
cerebrales, tronco cerebral, cerebelo y médula espinal. La forma
y dimensién del parasito se ven afectadas por su localizacion;
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las ventriculares y subaracnoideas, tienden a ser mAs grandes Y
frecuentemente multilobuladas (forma racemosa), los parénguimato-
s08 tienden a ser vesiculas @nicas mas o menos homogéneas cuyas
dimensiones no sobrepasan un centimetro de diametro; principal-
mente se hallan en la substancia gris cortical y nucleos sub-
corticales. El cuarto ventriculo es el mas frecuentemente parasi-
tado. Las cisternas basales y las silvianas son las mas afecta-
das; la cerebelosa magna, ambiens y el receso pineal. También se
pueden encontrar formas mixtas, siendo la asociacién mas fre-
cuente la meningea con la ventricular. Para comprender la gran
variabilidad clinica de la NCC, es neces;rio revisar los cambios
que sufren los parasitos a consecuencia de la reaccion inflamato-
ria gque el huésped desarrolla a su alrrededor (3). Una etapa
temprana en la evolucién de los cisticercos es la forma vesicu-
lar, con membrana transparente y contenido 1liquido cristalino
gue contiene a la larva, esta es la forma en gue el parasito esta
viable. La muerte del parAsito lleva a las sigulentes etapas: 1la
segunda etapa es la vesicular coloidal en la cual la vesicula se
encuentra engrosada, con liquido turbio o francamente gelatinoso
a consecuencia del incremento protéico y de glicolipidos en el
interior del quiste que substituye al liguide cristalino, con 1la
larva que no es viable y se encuentra deleznable. La tercera
etapa es la granular nodular con contenido semi-s6lido granujien-
to que incluye los restos de la larva y se encuentran también
bridas entre la superficie externa de la cépsula y el tejido
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conectivo. Cuarta etapa nodular calcificada es un nédule sélido
casi por completo mineralizade y rodeado por una cdpsula de

tejido conectivo denso (3).

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la NCC son muy variadas y comple-
jas, dependen de la localizacién y del ndmero de lesiones, asi
como del grado de respuesta inflamatoria del huesped a la presen-—
cia del parasito en el sistema nervioso central (21-22). En 1la
NCC parénguimatosa se incluyen las siguientes manifestaciones:
cefalea, crisis convulsivas, signos neurolégicos focales y dete-
rioro intelectual progresivo. En la NCC meningea se presentan
datos de hipertensién intracraneana, secundaria a hidrocefalia;
ademAs pueden presentar manifestaciones ocasionadas por infartos
secundarias a vasculitis; otra alteracién es deficit visual
debida a aracneciditis optoquiasmatica. Se puede desarrollar
hernias en lesiones grandes. Lag formas intraventriculares tambi-
én se manifiestan con cuadro de hipertensién intracraneana, sobre
todo cuando se localizan en el cuarto ventriculo, con blogueo de
la circulacién del LCR, en casos de quistes gue no se adhieren al
ventriculo, puede haber episodios alternos de hidrocefalia, con
mejoria de la misma o bien el sindrome de Bruns, que se manifies-
ta por pérdida sdbita de la conclencia asociada con wmovimientos

rotatorios de la cabeza (3,23)., Las formas espinales de la cis-
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ticercosis son poco frecuentes y la mayoria de los casos reporta-
dos corresponden a localizacién subaracnoidea espinal. Los sinto-
mas pueden ser inespecificos y simular tumores espinales, proce-
sos heredo-degenerativos, y procesos inflamatorios de la médula

espinal.
DIAGNOSTICO

Los estudios inmunolégicos en liquido cefalorragideo o en suero
como el de inmunoelectroforesis e inmunodifusién doble para el
diagnéstico de cisticercosis en el suero'sangulneo, son precisos
solo en el 50% de los casos. Otro estudio es la prueba de ELISA
que tiene mayor sensibilidad que otras pruebas serolégicas. La
mds comdn en México lo constituye la reaccién de fijacién del
complemento de Nieto y tiene una sensibilidad del 88% en el
liquido cefalorraquideo; varia de acuerdo a la localizacién de
los cisticercos, es mds positivo si la localizacién es subarac-
noidea y puede ser negativo en las formas intraventriculares,
excepto en pacientes con obtencién directa de LCR del ventriculo
en donde es positiva (3,11,24,25). Los estudios radiolégicos son
los mAs sensibles y comunmente mds especificos en el diagnéstico
de 1la neurocisticercosis especialmente 'la tomografia computada
(26,27,28,46,47,49). Los trabajos que nos preceden reconocen
cuatro patrones: 1) calcificaciones tnicas o maltiples distribui-
das en la superficie o profundidad del parénquima cerebral que

corresponden a las formas inactivas. 2)quistes viables sin reac-
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cién inflamatoria; son imagénes hipodensas sin reforzamiento
anular post administracién de material de contraste. 3)quistes en
fase encefalitica, éstas lesiones se aprecian moderadamente
hiperdensas en la fase simple y refuerzan importantemente en
forma anular con edema perilesional. 4} encefalitis cisticercosa,
se aprecia reforzamiento anular perilesional con importante edema
tisular y reforzamiento de las cisternas de la base (26,47,49).

Recientﬁmente han aparecido diversos reportes en los que sSe mues-
tran las ventajas de la RM sobre la TAC para las formas activas
de NCC entre estas ventajas se incluyen: mayor sensibilidad,
capacidad de imagén multiplanar y sobre todo la ausencia de
radiacién ionizante, ademdslae puede realizar el exdmen con o sin
administracién de material de contraste, gadolinio (GAd-DTPA). La
configuracién caracterigtica en RM conziste en lesiones redondea=-
das de baja intensidad en el T1 que se comportan paralelamente al
LCR en el T2, ademAs se identifica un nédulo mural periferico de
2-4 mm que corresponde al escélex. Los quistes racemosos son de
gran tamano y pueden no mostrar el ndédulo mural. En las formas
inactivas se encuentra en desventaja este método de imagen, ya
que la tomografia es superior a la EM para la deteccién de granu-

lomas y calcificaciones.
TRATAMIENTO

En los pacientes con lesionmes calcificadas visualizadas por TC,
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no hay ‘indicacién para tratamiento anticisticercoso, ya que estas
lesiones representan la forma inactiva de la NCC. En contraste
los pacientes con neurocisticercosis activa demostrada por TC o
por RM s5i deben recibir tratamiento médico anticisticercoso.
Existen dos drogas cisticidas: El praziquantel y el Albendazol.
El prazigquantel (P2Q) se ha utilizado para la NCC humana desde
1979 (30) y el esquema comprende 15 dias de PZQ a dosis de 50
mg/kg/dla (33), valorandose los resultados a los 3 meses. El
albendazol se administra en dosis de 15 mg/kg/dia por ocho dias
(34). El uso de esteroides en pacientes tratados con praziquantel
debe ser restringido debido a que reduce los niveles plasmaticos
del medicamento (37,38,39,40,41). Mientras que con albendazol
sucede lo contrario, el asociar esteroides con albendazol
incrementa los niveles plAsmaticos de cisticida , por 1lo tanto
consecutivamente se tienen mejores niveles del fdrmaco en LCR, en

plésma, y en el ojo.

GADOLINIO (Gd~DTPA)
Con el advenimiento de la RM se penso que con este método de

neurcimagen ya no serian necesarios los medios de contraste, sin
embargo en 1978 Lauterbur y cols., sugirierén el uso de d{ones
paramagnéticos como aceleradores de la relajacién en RM, sin
embargo se postergé su utilizacién debido a su toxicidad., Utili-
zando como prototipo cloruro de manganeso, Robert Brasch Y sus
colaboradores (51-52) descubrierén el potencial del Nitroxil como
medio de contraste. En 1983 el mismo Brasch y Runge reportarén su
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experiencia con sustancias paramagnéticas y sugirieron pautas
para la utilizacién de medios de contraste (50,51,52).

El medio de contraste ideal es el que se posea baja toxicidad,
aunada a un alto grado de eficacia, ademds de amplioc margen de
seguridad; debe de tener distribucién especifica tisular, rapida
eliminacién y un alto grado de estabijlidad tanto in vivo como in
vitro (50,51). La quelacién de los elementos de tierras raras
como es el gadolinio, hace de este una firme sustancia paramag=-
nética estable, compleja y bien tolerada (52). El gadolinio
reduce el tiempo de relajacién incluso en concentraciones bajas
(- 0.01 mmol/l). Su comportamiento es similar a los medios de
contraste iodados utilizados en angiografta y urografia. La
excrecién se lleva a cabo predominantemente a través del rimén en
un 90% y produce un firme efecto de relajacién, los {ones
paramagnéticos tienen un alto némero de espines y un tiempo largo
de relajacién electrén-espin, su propiedad de relajacién es
debida a sus 7 electrones impares. La dosis recomendada es de
0.1 mmol/kg/IV, debiendose administrar en un lapso de 60 a 90
segundos. El incremento en la intensidad observada en el Ti, es
el resultado de un acortamiento en el tiempo de relajacién. E1
reforzamiento 1lesional o perilesional se logra en pacientes que
tienen pérdida de la barrera hematoencefAlica. Consecuentemente,
la RM contrastada es mejor que la RM sin contraste para definir
lesiones que son isointensas al parénquima cerebral normal, o en
lesiones intra-axiales gque son isointensas al edema que las
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rodea, ademds puede incrementar la visualizacién de dreas punti-
formes de alteracién de la barrera hematoencefAdlica. Diversos
estudios describen el beneficio de la RM contrastada para carac-
terizar y definir la extensién de las lesiones en las dque se
incluyen tumores cerebrales,meningecs y pituitarios, padecimien~-
tos inflamatorios, infartos y formas agudas de esclerosis malti-

ple.
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HIPOTESIS

El uso del gadolinio como medio de contraste en RM para el estu-
dic de 1la NCC, permite mejor localizacién topogrédfica de 1las
lesiones, delimita al edema perilesional y determina el grado de
actividad de 1la enfermedad, representado por 1la presencia o

ausencia de respuesta inmune del huésped contra el paréasito.

OBJETIVOS

optimizar el tiempo de estudio de la RM posterior a la adminis=-
tracién de gadolinio para una mejor calidad de imagén en NcCC.
Establecer las caracteristicas de imagén de la RM y del gadolinio
en diferentes estadios de la NCC y su variacién como respuesta al
tratamiento.

Realizar anAlisis correlativo con la clasificacién actual de 1la
NCC que ésta basada en estudios tomograAficos.

Determinar si existen factores pronésticos en la RM con gadoli-

nio, con base en la respuesta al tratamiento.
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METODOLOGIA

Descripcién analitica del estudio de acuerdo a Feinstein (Fein-
stein AR, Clinical Epidemiology. The architectura of clini-cal

research. Philadelphia. WB Saunders Co. 1985).

Proposipo Descriptivo
Agente en estudio Procedimiento
Asignacién del agente Escrutinio
Frecuencia de busqueda Transversal
Recoleccién de datos Prolectivo

Mediante este método se evaluarén a los 14 pacientes que forman
al estudio con diagnéstico tomogrAfico de NCC, desde el inicio

del estudio, hasta obtener resultados.

CONSIDERACIONES ETICAS

En este trabajo no proponemos a la RM con gadolinio como un estu-
dio electivo en pacientes con NCC sino establecer un complemento
de los métodos de neuroimagen existentes, sobre todo para le-
siones que no son adecuadamente visﬁalizadas en la TC ni en 1la
RM, como son las lesiones por abajo de 0.5 cm, y lesiones nodu~
lares que no se aprecian en la TC contrastada.

La seguridad del gadolinio es avalada ampliamente por la litera-
tura desde 1984 en donde aparecen los primeros reportes

(50,51,52,54,55,58) .
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CRITERIOS DE INCLUSION

Casos de neurocisticercosis confirmada por TC.

Casos con quistes viables de acuerdo a la clasificacién menciona-
da anteriormente.

Que los pacientes acudan rutinariamente a la realizacién de 1los

estudios.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Paclentes con tratamiento anticisticercoso previo.

Paclientes con encefalitis cisticercosa.

Pacientes con evidencia tomografica de guistes no viables.

Estos criterios son para el tratamiento con albendazole, mas no
para la resonancia.

Para la resonancia se excluyen pacientes con marcapaso, y en el
caso -del gadolinio, insuficientes renales, pacientes con hemoglo-

binopatias y pacientes alérgicos a otros medios de contraste.
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MATERTAL Y METODOS

Este estudio comprende 14 pacientes con diagéstico de NCC por TC,
de los cuales son 9 hombres y 6 mujeres; .1a edad fluctua entre 16
Y 60 amos, el promedio de edad fué de 40 amos en hombres y 35
anos en mujeres, los pacientes fuerédn captados en los servicios
de preconsulta, consulta externa y urgencias, a todos los pa-
cientes se les aplicarén los criterios de inclusién y exclusién,
Yy a loé que fueron seleccionados se les realizé lo siguiente:

El primer dia evaluacién clinica neurolégica completa, examenes
de laboratorio (BHC, QS, PFH, TP, TPT, EGO), puncién lumbar
(citoquimico, cultivos, gram e inmunclégia para NCC), de gabinete
TAC en un egquipo Somaton 2 de Siemens, Yy RM en un MR-MAX super-
conductor 0.5 Tesla General Electric Matrix, FOV de 256 X 256, T1
25/600 (TE/TR), T2 50/2200 (TE/TR). Se realizarén tres planos y
T2 en un solo plano, con gadolinio se obtuvierén secuencias en un
solo plano a los 5, 10 y 15 minutos.

Al segundo dia se dio inicio a la terapia con albendazel a dosis
de 15 mg/dia en dos tomas diarias por 8 dias en los 14 pacientes
(100&){ 4 pacientes (28.5%) recibieroén dexametasona a dosis de 8
mg cada 8 horas por 8 dias, al novenc dia se les cambioc a predni-
sona 1 mg/kg/dia en dias alternos por dos meses.

Al décimo dia se realiza nuevamente exploracién neurclégica
completa, laboratorio, LCR, TAC, RM y RM con gadolinio de igual
forma que las previas, EstA misma serie de estudios se efectua-
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rén a los tres meses de tratamiento, a excepcién de un paciente

que no acudio a el #ltimo control.
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RESULTADOS

El cuadro clinico que presentarédn fue: crisis convulsivas en el
50 % de los pacientes, cefalea en el 50 %. natsea en el 22 &,
vértigo en el 14 %, deficit motor en el 7 %, y deficit visual en
el 7 % (tabla 1 A); el liquido cefalorraquideo al tiempo cero
presentd células elevadas en cuatro (29 %) de los pacientes, esta
cifra se incrementd a los ocho dias a siete (50 %), y alos tres
meses hubo un nuevo incremento a ocho (57.1%); lLas protelnas en
al LCR se encontrardn elevadas al tiempo cero asi como a los ocho
dias en tres pacientes (22%), y se reduce a los tres meses a dos
pacientes (14%). En las pruebas inmunolégicae (microfijacién vy
ELISA), la de mlcrofijaciéq (tabla 1B) al tiempo cero fué positi-
va en 11 pacientes (79%), a los ocho dias disminuye a 10 casos
{71%), a los tres meses se encuentran con un nuavo decremento a 9
casos (64%). En la prueba de Elisa (tabla 1C) pudimos apreciar
gue existia una positividad en 11 casos (79%) al tiempo cero,
persistiendo esta cifra hasta los ocho dlas, y se incrementa a
los tres meses a 13 casos (93%); Los datos obtenidos indican que
la prueba de Elisa, aumenta su positividad paulatinamente, mien-
tras que la de microfijacién da resultados falsos negativos, ya
que al contraric del metodo de Elisa se va haclendo negativa en
los dos controles realizados.

En cuantoe a la localizacién de las lesiones, de acuerdo a los
diferentes métodos de imagén empleados, encontramos los si-

guilentes datos: en la tomografia computada al tiempo cero obser=-
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vamos que 54 (63%) de las lesiones eran de localizacion paréngui-
matosa, tanto en fase simple como en la contrastada; las de
localizacién aracnoidea se observarén en 30 (35%). La RM en T1
nos muestra una mayor exactitud en la localizacién de las leiones
Yy observamos que 64 eran de localizacién parénqguimatosa (65%), Yy
43 (40%) de localizacién subaracnoidea, ademas de una lesién
intraventricular y otra subependimaria (tabkla 2A) tiempo cero. En
las secuencias en T2 hallamos que 68 (58%) de las lesiones eran
de 1localizacién parénquimatosa. En las lesiones aracnoideas
observamos 49 (42%), y otra intraventricular.

En la RM con gadolinio hallamos que 66 (54%) eran de localizacisn
parénguimatosa, en las formas subaracnoideas tiene mayor sensibi-
lidad que la TC y que la RM sin contraste, se observarén 55 (45%)
de las lesiones, en la forma intraventricular no se observd
variacién con los otros métodes de imagén (tabla 2A). En las
tablas siguientes (2B y 2C) se muestra la topografia de las
lesiones a los ocho dias y a los tres meses posteriores al trata-
miento.

De acuerdo a la evolucién de las lesiones en los diferentes
métodos empleados, pudimos realizar seguimiento de todas las
formas en sus diversos estadios. En el caso del gadolinio que es
el método que nos ocupa, encontramos que en las formas vesicu-
lares de 105 (86%) lesiones que tuvimos -al tiempo cero, se des-
glosardn a los ocho dias en las siquientes: 37 (35%) vesiculares,

25 (24%) precoloidales, 19 (18%) coloidales, 11 (10%) nodulares y
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13 (12%) desaparecierén; a los tres meses en el seguimiento de
las 37 1lesiones vesiculares (35%) encontraﬁos lo siguiente:
persistieron 14 (13.3%) vesiculares, seis (6%) precoloidales,
tres (3%) nodulares y 14 (13%) desaparecierén. Ahora en el segui-
miento de las lesiones vesiculares que a los ocho dias pasan a
precoloidales fueron 25 lesiones que a los tres meses pasan a ser
cinco (5%) coloidales, 16 (10%) nodulares y 10 (10%) desapareci-
erén; de los 19 (18%) coloidales pasan a ser 12 (11%) nodulares y
siete (7%) desaparecen; en las 11 nodulares (10%) tenemos gue
nueve (8.5%) persistierén nodulares y dos desaparecierdn , todas
estas lesiones provienen del desglose de las formas vesiculares
al tiempo cero.

En 1las lesiones precoloidales al tiempo cero encontramos cinco
(5%) que a los ocho dias una (1%) continta precoloidal y cuatro
(3%) pasan a coloidales, a los tres meses la lesién precoloidal
se convierte en coloidal, y de las coloidales continuarén dos
coloidales, y una pasa a nodular y la otra desaparece.

De las sels lesiones coloidales al tiempo cero, se desglosan en
las siguientes a los ocho dias: persistierén cuatro (3%) coloi-
dales y dos (2%) pasan a nodulares; en las lesiones coloidales a
los tres meses dos (2%) persisten coloidales y dos (2%) se convi-
erten en nodulares, de las dos (2%) nodulares a los tres meses
una persiste nodular y la otra desaparece. Las lesiones calcifi-
cadas no son valoradas en este método por no ser preciso.

En cuanto al reforzamiento de las lesiones con gadolinio, encon-
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tramos que las formas vesiculares solamente reforzarén en 30
{29%) de las lesiones, y a los ocho dias esta cifra aumenta al
65% de las lesiones, y a los tres meses disminuye la cifra a
37.7% de las lesiones (cuadro 4A), En las precoloidales al tiempo
cero reforzardn en el 20% y a los ocho dias aumenta el reforzami-
ento al 100% y disminuye al 83.3% a los tres meses (cuadro 4B).
Las colojdales al tiempo cero refuerzan en un 100%, a los ocho
dlas disminuye esta cifra al 92.5% y a los tres meses continda
decreciendo hasta el 80% (cuadro 4C). En las nodulares al tiempo
cero tuvimos una sola lesién la cual reforzé totalmente y a 1los
ocho dias reforzardn en el 71% las lesiones; a los tres meses
este reforzamiento se incrementa a 100% (cuadro 4D), aqui cabe
mencionar que las lesiones nodulares que no se observarén en TC o
en RM sin gadolinio, se hicierén aparentes con la administracién
del mismo, Y se observé mayor reforzamiento a los 10 y 15 minutos
postefior a la administracién de material de contraste (GA-DTPA).
El edema en las lesiones vesiculares solamente presentarén el
dos por clento de las mismas al tiempo cero, a los ocho dias
aumentd al 24% (22) y a los tres meses no presentarén edema
(cuadro 4A). Las lesiones precoloidales solamente mostrarsn edema
a los ocho dias en el 31% (10) de las lesiones (cuadro 4B). Las
formas coloidales mostrarén edema al tiempo cero en 3 (S0%) vy
disminuye a 1los ocho dias a 4 (15 %), ¥ a 1los tres meses se
observé en una (10%) cuadro 4C. En las lesiones nodulares a los

otho dias mostrarén edema en una lesién y a 1los tres meses
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presentaron edema 4 (11%) de las lesiones. En lo que respecta al
tratamiento en tres paciente provocamos aracnoiditis en un
paciente la provocamos a los ocho dias pgst tratamiento, cediendo
a- los tres meses. Los otros dos la presentarén hasta que se
destruyerén los quistes subaracnoideos (a los tres meses). En
general tuvimos buenos resultados como se muestra en los cuadros
de evoluciédn de las lesiones, los resultados mAs espectaculares
se encontrarén en los pacientes con lesiones aracnoideas, en uno
de ellos como se muestra (figura 1), tenia defecto campimétrico
en la forma de hemianopsia temporal derecha y disminucién concen=-
trica del campo visual del ojo izquierdo. La exploracién de 1la
agudeza visual del ojo izqgierdo reveld que sclo contaba dedos a
20 cm con el ojo izquierdo y en el ojo derecho tenia una agqudeza
visual de 20/25, los estudios a su ingreso (figura 2) mostraban
la presencia de quistes en la cisterna optoquiasmatica e interpe-
duncular, siendo estas la causa de su deficit visual. Posterior
al tratamiento con albendazol asociado a esteroides, a los ocho
dias las lesiones disminuyerén de tamano y aumenté el reforzami-
ento de las cisternas descritas, y se obtuvo mejoria en su défi-
cit visual.

En otro de los pacientes que ponemos de ejemplo mostramos la
evolucién de una de las lesiones desde el tiempo ceroc, hasta los
tres meses post-tratamiento, semalando que el T2 es de los mAs
indicados para el seguimiento de la evolucién, debido a lo obser=-

vado en el tiempo de relajacién del contenido quistico. oOtro
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paciente con una lesién subaracnoidea de ' - cm de diamétro que a
108 ocho dias de tratamiento no mostré cambios, pero a los tres
meses la lesién cambio su forma, tamano, y engruesa su cépsula y
ahora si refuerza con el gadolinio (figura 4). Otro ejemplo es
una lesién intraventricular que no nmostré reforzamiento con el

gadolinio en los diferentes controles (figura 5}.

NEUROCGISTICERCOSIS
CUADRO CLINICO

POR CIENTO

ccC CEFALEA NAUSEA VERTIGO DEF MOT DOEF VIS

l Il CLINICA I

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN.

(Cuadro 1 A) Muestra el cuadro clinico que presentarén los pa=-
cientes al inicio del tratamiento.
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LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
DIFERENTES CONTROLES

. .

CELULAS PROTEINAS

i-TO fWeo EJSM.

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN,

(Cuadro 1B) Presenta el citoquimico del LCR al tiempo cero, a los
ocho dias de tratamiento con albendazol y a los tres meses. Se
nuestra el ndmero de pacientes con células y proteinas elevadas.
Rangos normales prot. (0-4),cel (15-45).
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POR CIENTO

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
DIFERENTES CONTROLES

MF. POS

M.F. NEG Ewu PGS ELI NEG

L-To ENer [lam

UNIDAD DE NEURDIMAGEN, INNN.

{Cuadro 1 C) Muestra

cion y Elisa en LCR al tiempo cero, a los ocho dias y a los tres

meses post tratamiento. Hallamos mejor certeza diagnoéstica en 1la

prueba de Elisa gue

la comparacién de los métodos de microfija-

en la de microfijacién.
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DISCUSION

Con el advenimiento de la tomografia computada en el anmo de 1972,
se logré por primera vez, la visualizacién del encefalo asi como
la caracterizacién de lesiones intracerebrales como las tumora-
ciones, malformaciones vasculares, asi como las lesiones hemor-
ragicas y su codificacién en cuanto a edad y extensién. La reper-
cucién de este método sobre el diagnéstico de 1las enfermedades
infecto-parasitarias no fue menor, poniendose de manifiesto, el
tamano real de las lesiones, una mayor confiabilidad de la local-
izacién exacta, la repercucién de este tipo de lesiones sobre el
tejido cerebral adyacente, asi como la respuesta tanto del para-
sito como del tejido a la inyeccién de materiales yodados de
contraste. Muchos han sido los articulos publicados al respecto,
sin embargo uno de los mAs importantes fue el del Dr Jésus Rodri-
guez Carbajal sobre la fase encefalltica de 1la cisticercosis
cerebral y el publicado por el Dr Julio Sotelo, describiendo una
presentacién clinico radiolégica diferente de la enfermedad que
fué denominada como encefalitis neurocisticercosa. A pesar de 1lo
escrito mediante tomografia computada, lo cual se extendié a una
corelacién entre el estade clinico y aspecto radiolégico de 1la
enfermedad asi como la respuesta a diferentes drogas entre ellas
el albendazol, existian dudas en lo que respecta a una perfecta
localizacién de las lesiones, primordialmente en lo que se re-

fiere a su localizacién parenquimatosa, meningea y/o intraven-
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tricular.

con el advenimiento de la RM, existian cuestionamientos en cuanto
a la utilidad de este nuevo método, su vAlidez, su costo benefi-
cio, y la repercucién sobre el manejo.

Maltiples han sido las publicaciones de casos aislados, todos
ellos intentando explicar y correlacionar los hallazgos nuevos
{RM) con los hallazgos antiguos (TC) intentandec validar a los
primeros.

La mayor parte de articulos se han concretado a hacer un andlisis
estadistico de las localizaciones y en cierta forma del aspecto
de estas lesiones sin intentar un anadlisis de la evolucion del
cisticerce en su historia natural en el cerebro. El primer traba-
jo realizado al respecto fué el de Zenteno y Col en el ano de
1987 (61), en donde gracias a un anadlisis comparativo entre los
hallazgos de TC e IRM, asi como los cambios inducidos por el
albendazol se logro caracterizar a las lesiones al igual que 1la
anatomia patolégica y con plena base en ella, en base al compor-
tamiento de la semal en Tl y T2, haciendo un cuidadoso analisis
de la visualizacién de escoléx, cdpsula y sobre todo del conteni-
do 1liquido de la lesién; de esta forma se logro descubrir una
nueva etapa de la evolucién del cisticerco 1llamada coloidal
temprana (precoloidal), la cual pertenece a las formas dquisticas
de esta enfermedad y se encuentra como forma transicional entre
la vesicular y la coloidal, esta forma al igual que otras presen-

tan caracteristicas de senal gue los hacen diferentes en su
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tiempo de relajacién tanto en T1 como en T2.

El segundo articulo también publicado por Zenteno y col (62,63).
fué la detecciédn de signos tempranos de respuesta al tratamiento,
trabajo que validé el analisis inicial. En base a estos dos
articulos, la preocupacién persiste ya que a pesar de la bhondad
de 1la RM, con cortes multiplanares, persistierén dudas en 1la
" localizacién exacta etc.

En tod:os los trabajos realizados se ha observado que las formas
calcificadas son menos sensibles a su deteccién por la RM ya sea
en su tiempo de relajacién corto o prolongado. En 1la primera
serie de 27 paclentes se observéd que del andlisis comparativo con
técnica de doble ciego solamente el 10 % de las lesiones fuerén
detectadas por 1la RM, a diferencia de esta serie gque por ser
comparativa en forma ablerta mejora la sensibilidad de la RHM
hasta el 50 ¥ en la deteccién de lesiones calcificadas, habiendo
cbservado que el T2 en el segundo eco es la mejor opciédn de
secuencia de pulso para su deteccién. Ese dato debe ser consid-
erado con reserva ya que en esta serie la ayuda del anaAlisis
comparativo ablerto con TC favorece la discriminacién entre
calcificaciones e imagenes hipointensas correspondientes a vasos
incluidos en el corte por lo que este resultado no modifica las
posibilidades reales de la RM gque en el mejor de los casos puede
llegar a un 20 a 25 % de deteccién en manos experimentadas en

este método de imagén (cuadro 1).
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LOCALIZACION DE LAS LESIONES

Una correcta valoracién de la localizacién de las 1lesiones es
indispensable sobre todo para fines terapeuticos, tomando en
cuenta la diferencia de respuesta en base a topografia., A pesar
de la posibilidad tridimensional de las lecturas por RM la co-
rrecta discriminacién entre lesiones parénquimatosas y subarac-
noideas resulta dificil y en ocasiones imposible en un némero no
despreciable de ellas, sobre tode cuando se utiliza la TC. La RM
ha mejorado notablemente esa posibilidad, sin embargo la adminis-
tracion de gadolinio mejora adn mAs este rango de seguridad, vya
que las lesiones aracnoideas no refuerzan a menos de gue exista
una reaccisén aracnoiditica que la acompame, insistimos en que
esta correcta localizacién tiene una gran importancia para el
manéjo médico y/o-quirargico. En este renglén como se chbserva en
el (cuadro 2) la RM mejora notablemente la localizacién de 1las
lesiones ya que 25 lesiones valoradas como intraparenquimatosas
por TC fuerén comprobadas como aracnoideas mediante la RM, obser-
vando que seis lesiones no tipificadas como aracnoideas en la RM
simple fuerén observadas con la administracién de gadolinio.

En los (cuadros 2B y 2C) se observa la respuesta global al trata-
miento, identificando que en las formas aracnoideas jugé un papel
importante la administracién del gadolinio. En este mismo cuadro
(2B) 1la TC se muestra como mads sensible a la deteccién de le-
siones parénquimatosas, sin embargo este resultado debe conside-
rarse con cautela ya que en este grupo se incluyen 26 lesiones
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calcificadas, pobremente visualizadas por la RM como ya fué
senalado anteriormente, la tabla (2C) muestra una franca inver-
sién de la curva de las parénquimatosas, lo cual significa que
gran parte de las lesiones activas (vesiculares, coloidal tempra-
na y coloidales) no fuerén detectadas por la TC.

Tal y como se menciono anteriormente con respecto a el anAlisis
del comportamiento biolégico a través de la imagén por Zenteno y
col.(62,63), la RM ha superado a la TC en una forma contundente
en las formas activas y a las nodulares como representacién de
las inactivas.

En primer término hay que semalar la franca superioridad en 1la
deteccién de lesiones tanto vesiculares como nodulares no vistas
en la TC y que con la RM y mas aén con la inyeccién de gadolinio.
La administracién del gadolinio demostrd ocho lesiones vesicu-
lares no vistas a la RM simple y a la TC contrastada (cuadro 3A).
En el control a ocho dias posterior al inicio de tratamiento el
anAlisis comparativo de los diferentes métodos, nuevamente mostré
superioridad del gadolinio en las formas vesiculares y precoloi-
dales, lo que puede significar que las fases inducidas (por
ejemplo la coloidal temprana) se comporta diferente a la historia
natural. Las coloidales por el contrario fueron mejor detectadas
por el T2 que por el gadolinio, situacién diferente a las nodu-
lares en que el gadolinio fué superior.

El comportamiento de las lesiones a los tres meses resulté tambi-
én interesante ya que en las vesiculares persistié la ayuda del
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gadolinio en las formas vesiculares no asi en la coloidal tempra-
na, donde su sensibilidad fué identica ai T2. Las coloidales
fuerén mejor visualizadas en el T2 al igual que en las otras
efapas (3a, 3b,3c). Resulta interesante la franca superioridad
del gadolinio para la demostracién de fase nodular a los 90 dias
de tratamiento ya que muchas lesiones no demostradas por la TC
simple Yy contrastada fuerén demostradas por el gadolinio, supe~

rando enormemente su sensibilidad a la dQel T2.

EDEMA Y REFORZAMIENTO

El edema y el reforzamiento han sido datos por imagén invocados
en diferentes articulos, considerados como importantes para 1la
estadificacién de las lesiones asi como su potencial respuesta al
tratamiento (20,33).En nuestra serie hemos realizado un analisis
comparativo entre el edema y el reforzamiento en el dia cero,
octavo Y noventa de tratamiento, en base a los diferentes estadi-
os de la enfermedad,Formas vesiculares (tabla 4A) se observa un
paralelismo entre el edema y el reforzamiento, encontrandose gque
el edema es un buen factor de respuesta temprana ya que de dos
por ciento se elevo a 24.4 % a los ocho dias con desaparicién
total a los tres meses. Esto al igual que el reforzamiento indi-
can que las formas vesiculares que no se modificarén o desapare-
clerén, se observo una respuesta transitoria y fugaz del efecto

del medicamento, estas lesiones no muestran edema pero si discre-
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to reforzamiento en un 37.7 % a los tres meses, lo cual puede
indicar que controles al mes son indispensabes para determinar
una nueva dosis, ya gue las vesiculares inducidas no se comportan
exactamente igual a las vesiculares virgenes.

Formas - precoloidales ¢ coloidal temprana (cuadro 4B), en esta
fase al lgual que las vesiculares el edema se comportd discreto
al dia cero y sirvic como pobre indicador a los ocho dias donde
solamente 30 % de las lesiones desarrollarén edema a diferencia
del 100 % que reforzarén a los ocho dias, mds atn cabe senalar
que este reforzamiento se mantuvo a los tres meses en un 83 % del
20 4% inicialmente cbservado, por lo tanto insistimos al igual
que para las formas vesiculares que una valoracién al mes con
nuevo tratamiento mejoraria sensiblemente el prondstico de estas
lesiones, sin considerar niveles plasmaticos si podemos afirmar
que tal vez la respuesta inicial deberia ser reforzada con otra
dosis.

Formas coloidales (cuadro 4C) en esta forma, tanto el edema como
el reforzamiento muestran una curva diferente en la fase cero,
ocho dias y tres meses de tratamiento, sin embargo existe un
paralelismo entre ambas curvas observandose que al dia cero el
edema es menor gque el reforzamiento el cual llego al 100 %,
persistiendo su visualizacién en un 60 % a los 3 meses. Posible~
mente la capsula se modifigue tanto con el tratamiento que sea
menos sensible al gadeolinio, el edema disminuye tanto, lo cual

aunado al tiempo de relajacidén hagan imposible su visualizacioén
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por los estudios no contrastados, dejando al T2 su visualizacién
preferencial.

Formas nodulares. A pesar de considerarse a estas como una forma
inactiva nos encontramos con que aunque discreto existe una
respuesta manifestada por la aparicién de edema a los ocho dias
que posiblemente obstaculiza la opacificacién. Hay gque tomar en
cuenta gQue en la fase cero existia una sola lesién, lo cual
estadisticamente no es representativo, mientras que a los ocho
dias existid el total de siete lesiones y 38 a los tres meses, si
se compara de esta forma observaremos gue nuevamente existe una
curva ascendente y descendente para el edema mientras gue el
reforzamiento es ascendentg. Al respecto se requiere mayor expe-
riencia para validar estos resultados.

LOCALIZACION DE LAS LESIONES
POR DIFERENTES ESTUDIOS
TIEMPO CERO

No. DE LESIOHES

ARA

PAR
GRADO DE VISUALIZACION

L-m-n Enc-c E3awm CIRMeT2 mau-muoj

UNIDAD DE NEURDIMAGEN, INNN.

(Cuadro 2A) Muestra la localizacién de las lesiones de acuerdo a
los diferentes métodos de imagén (TC, RM y RM con gadolinio), al
tiempo cero (pre-tratamiento)
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LOCALIZACION DE LAS LESIONES
DIFERENTES ESTUDIOS POST-8 DIAS

No. DE LESIONES

100 v

g0l 7876 7476

604

A0

20

PAR ARA EE VEN V
GRADO DE VISUALIZACION

{-TAC-S N vac-¢ C3rm-11 [Dam-12  EERM-GADO l

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN.

(Cuadro 2B) Muestra la localizacién de las lesiones a 1los ocho
dias de tratamiento en los métodos de imagén empleados. En los 14
pacientes eveluados.
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LOCALIZACION DE LAS LESIONES
DIFERENTES ESTUDIOS POST-3 MESES

No. DE LESIONES

48

[+

o
L
3
@

22122 0o 111

=

PAR ARA EPE VEN
GRADQ DE VISUALIZACION

l-nc-s N 1ac-c CIRM-T1 [CIRM-T2 RM-GADO]

UNIDAD DE NEURQIMAGEN, INNN

(Cuadro 2 C) Localizacién de las lesiones a los tres meses post
tratamiento en 14 pacientes, en los diferentes métodos de imagén
empleados.
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ESTADIO DE LAS LESIONES DE ACUERDO
A DIFERENTES ESTUDIOS PRETRATAMIENTO

No. DE LESIONES
105

120 1

VES PRE coL NOD CAL
GRADO DE VISUALIZACION

l-TAC-S fNt1ac-c Oam-11 CJAM-T2 RM—GADCJ

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN,

(Cuadro 3A) Sequimientc de las lesiones de acuerdo a diferentes
métodos de imagén empleados en el estudioc en tiempo cero, evalua-

cién realizada en 14 pacientes.
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ESTADIO DE LAS LESIONES DE ACUERDO
A DIFERENTES ESTUDIOS POST-8 DIAS

No. DE LESIONES

VES PRE coL NOD CAL
GRADO DE VISUALIZACION

I-TAC-S fNvac-c CeAM-11+ Jam-12 RM-GADOI

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN.

(Cuadro 3B) Muestra los estadios del paradsito a los ocho dias
post-tratamiento en TAC, RM y gadolinio, en 14 pacientes con
neurocisticercosis.
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ESTADIO DE LAS LESIONES DE ACUERDO
A DIFERENTES ESTUDIOS POST-3 MESES

No. DE LESIONES

50

VES PRE coL NOD cAL
GRADO DE VISUALIZACION

L-m&s fOwuec-c C3am-11 CIRM-T2 RM-GADOI

UNIDAD DE NEURDIMAGEN, INNN.

(Cuadro 3C) Muestra el sequiniento da las lesiones a los %0 dias

post-tratamiento en los diferentes métodos de ‘ fmagen,
cientes con diagnéstico de neurocisticercosis.
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REFORZAMIENTO CON GADOLINIO
Y EDEMA EN VESICULARES

DIFERENTES CONTROLES

POR CIENTO

EDEMA % REFOR %

[-To SSso [law

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN,

(Cuadro 4A) Valora conjuntamente édema y reforzamiento en le-
siones vesiculares mediante RM en tiempo cero, a los ocho dias y

a los 90 dlas post-tratamiento .
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REFORZAMIENTO CON GADOLINIO
Y EDEMA EN PRECOLOIDALES

DIFERENTES CONTROLES

POR CIENTO

1201
100
30-1
60 -
40 4
204 0 0
0

S BOT e -

EDEMA REFOR
GRADO DE VISUALIZACION

L-To Ve 0 r_—laM]

UNIDAD DE NEURQIMAGEN, INNN.

(cuadro 4B) Porcentaje de edema y reforzamiento en lesiones
coloidal temprana (precoloidales) al tiempo cero, a los ocho y a

los tres meses post-tratamiento .
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REFORZAMIENTO CON GADOLINIO
Y EDEMA EN COLOIDALES

DIFERENTES CONTROLES

POR CIENTO

EDEMA REFOR %

|-T0 NNep dam

UNIDAD DE NEURQIMAGEN, INNN,

{(Cuadro 4C) Porcentaje de edema y reforzamiento en lesiones
coloidales, al tiempo cero, ocho dias y tres meses post-tratami-

aento con albendazol.
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REFORZAMIENTO CON GADOLINIO
Y EDEMA EN NODULARES

DIFERENTES CONTROLES

POR CIENTO

EDEMA % REFOR %

| oo mEeo o

UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN.

(Cuadro 4D) Muestra edema y reforzamiento en las lesiones nodu-
lares en los diferentes tiempos empleados, en estudios con RM T2

y gadolinio.
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EVOLUCION DE LAS LESIONES VESICULARES
RM-GADOLINIO

VESICULARES
No. 106 {86 %)

T
| i | I ]
35.4% VES) |238 PRE] (180 COLf |104 NOD} |12.3 DES

VES. 37.8 ¥ coL- 200 x] * |Nope 631 % NOD- 1.8 %
PRE 10.2 % NOD+ 40.0 % DES- 30.6 % DES* 10.1 %
NOD: 8.1 % .

DES» 37.8 %) DES- 40.0 %

(Cuadro 5) Muestra el desgloce de la evelucién de las lesiones

vesiculares, con resonancia magnética mads gadolinio en 14 pa-

cientes con neurocisticercosis.
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10-SEPT-199¢

RIGTH EYE 210° 210 LEFT EYE

19-SEPT-199C

RIGTH EYE 210" 270" | EFT EYE

(Figura 1) Muestra la campimétria de un paciente con deéficit
visual pre-tratamiento, que a los ocho dias mejora notablemente,
{ver texto). '
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Figura 2) Caso n® 1. Paciente femenino con deficit
visual ( figura 1 ), A) T.C. contrastada que muestra
lesiones quisticas en la cisterna interpeduncular vy
optoquiasmatica ( flechas ), B) R.M, al tiempo cero sin
reforzamiento de la lesiones ( flechas ), C) R.M. + Gd-
DTPA a los ocho dias posteriores al tratamiento con
involuecién de las lesiones de mayor tamafio y
reforzamiento aracnoideo ( flechas ), D) A los tres
meses muestra desaparicién de las lesiones y solo se
observa un nédulo sin reforzamiento ( flecha ).
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(Figura 2) Muestra la evolucidn
del reforzamiento y de la lesi-
6n.A) Tiempo cero con minimo re-
forzamiento (flecha), B) A 1los

ocho dias aumenta el edema (fle-

cha cerradé) 1-reforzamiento

(flecha’ grande),- C)oA los tres

meses disminu; e-tamafio pasan-

odular (flecha

pequefia) ;- la’ flecha: grande mues-

tra un granulome

alcificado.
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{ Figura 3 ) Observamos en el T2 de la figura 2, los
estadios del parasito desde la etapa coloidal temprana
hasta la nodular.

A) Muestra lesidén coloidal temprana con mayor
intensidad desde el segundo eco { flecha curva ), B)
Lesidén coloidal hiperintensa desde el primer eco
(flecha curva grande ),se observa engrosamiento de 1la
capsula ( flecha curva pequefia ). c) Lesidn
hiperintensa desde el primer eco ceon menor tamafio ¥y
deformidad de la misma, fase nodular ( flecha ).
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Muestra lesidén aracnoidea con
nédulo mural periférico que no refuerza con Gadolinio

( Figura 4 ) A) y B)

al tiempo cero ni a los ocho dias. C) T1 sin contraste
con deformidad de la lesién y contenido turbio. D)
Reforzamiento semi-anular de la lesidn, ademds lesiones
en el valle Silviano izquierde ( vesicular )} sin
reforzamiento ( flechas ).
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{Figura 6). A} TC que no muestra a la lesiédn intraventricular,
B) RM con gadolinio con lesién intraventricular que no refuerza,
C) Lesién en cisterna magna pre~tratamiento sin reforzamiento,D)
Misma lesién a los tres meses sin cambios y sin reforzamiento.
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CONCLUSIONES

Con aesta estudio concluimos que la R.M. es notablemente
supaerior a la T.C. en cuanto a topografia y visualizacién
de las lesiones.

Con la R.M. utilizando T2 con tres acos, corroboramos la
nuava fase propuesta por neurcimagen en 1987 que es la
precoloidal & coloidal temprana.

El Gadolinio es un material de contraste que nos realza
lesiones de tamafio pequefio que no son captadas por T.C. ©
R.M. sin contraste. Hace evidente las aracnoiditis causadas
por el pardsito mismo & provocadas por el tratamiento al
destruir al parasito.

Que las fases nodulares no vistas en la T.C. y R.M. s8in
contraste, con al Gadolinio se hacen aparentes.

En cuanto al tratamianto con albendozol encontramos que
existen buenos rasultados en cisticercosis aracnoidea
asociada, con esteroides, ya que los niveles en LCR
incrementan con esta asociacién.

El edema y al reforzamiento estan en relacién a la
respuesta inmune del paciente.
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