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RESUMEN 

Este trabajo muestra la evaluación y seguimiento de 14 pa-

cientes, por medio de resonancia magética (RM) mAs gadolinio, 

con diagnostico de neurocisticercosis (NCC) docWDentada por 

imagén, clinica y exAmenes de laboratorio. En este estudio se 

encentro que el gadolinio ofrece ventajas en comparación a los 

otros métodos de imagén en cuanto a topografia, detección del 

ntunero de lesiones, as! como una mejor visualización del reforza

miento en las diferentes etapas evolutivas del parAsito. 

La resonancia mAgnetica sin material de contraste muestra que el 

T2 permite mejor evaluación del estadio del parAsito, ya que la 

utilidad de la RM en T2 manejando tres ecos fue fundamental, 

puesto que las lesiones vesiculares se comportaron con un tiempo 

de relajación paralelo al liquido cefalorraquideo en los tres 

ecos, mientras que las lesiones precoloidales mostrarón hiperin

tensidad en el segundo eco, y las lesiones coloidales se aprecia

rón hiperintensas desde el primer eco. El analisis comparativo 

efectuado en este trabajo, muestra la superioridad en general de 

la RM sobre la Te, y el gadolinio sobre la RM simple y la TC 

simple y contrastada. Sin embargo, la excelente demostración de 

la TC en las lesiones calcificadas la mantiene como un estudio de 

primera elección, en vista de disponibilidad de mAquinas y costo 

de operación. 
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INTRODUCCION 

Los métodos modernos de imagen proporcionan certeza diagnóstica 

para la NCC, por su resolución y su imagén multiplanar. Adem!s se 

puede objetivizar la localización de las lesiones por NCC y el 

grado de inflamación perilesional siendo esta ultima variable de 

acuerdo a la respuesta inmunológica de.cada paciente (lO). El 

gadopentato de dimeglumina (Gadolinio) es un nuevo medio de 

contraste para la resonancia magnética (RM). Ya que ofrece venta

jas en la evaluación de alteraciones cerebrales. Especialmente en 

la enfermedad metast!sica cerebral. Permite, adem!s detectar la 

invasión tumoral a las leptomeninges y mejora el seguimiento con 

quimioter!pia para tumores cerebrales (12). En el presente estu

dio evaluamos la utilidad de la RM contrastada con gadolinio para 

caracterizar y delimitar lesiones por NCC (>0.5 cm), sobre todo 

aquellas que no fueron observadas con la TC simple y contrastada, 

ni con la RM tanto en Tl como en T2, también se realizó un segui

miento de la evolución de las lesiones después de la terapia 

anticisticercosa; adem!s se pudo observar el reforzamiento de las 

cisternas basales en casos con aracnoiditis. Otra de las le

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 intermediario del metacéstodo de la Taenia solium al 

ingerir sus huevecillos en alimentos contaminados o a través de 
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la v!a ano-mano-boca en individuos que tienen el parAsito adulto, 

en su intestino (1). Una vez que se ingieren, los huevecillos 

entran en contacto con el jugo gAstrico. Esta interacción favo

rece la liberación del embrión hexacanto. el cual atraviesa la 

pared intestinal y alcanza la circulación sistémica, de donde es 

transportado a los tejidos corporales, especialmente hacia el 

tejido muscular y nervioso. En los tejidos el embrión se rodea de 

una membrana transformandose en el metacéstodo de la Taenia 

solium denominado ci~ticerco. Los sitios mAs afectados frecuente

mente son: globos oculares, mdsculo estriado y sistema nervioso 

central (2-3). En este dltimo los parAsitos 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 tard!o en nuestro medio (6). La tomograf!a 

computada (TC) y las pruebas inmunológicas en el liquido cefalo

rraquideo (LCR), constituyen los estudios paracl!nicos mAs impor

tantes en el diagnóstico de la neuroc1sticercosis (NCC). Se 

reconocen cuatro patrones tomogrAficos de NCC parenquimatosa: 1) 

Calcificaciones dnicas o mdltiples; b) Quistes viables sin reac

ción inflamatoria; c) Quistes en fase encefal!tica; d) Encefali

tis cisticercosa. Los pacientes con quistes parenquimatosos sin 

evidencia de reacción inflamatoria perilesional, son los que mAs 

se benefician con el uso de terapia antic1sticercosa. Los quistes 
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parénquimatosos rodeados de edema también se pueden beneficiar 

con un curso terapéutico adn cuando estas lesiones pueden desapa

recer en forma espont!nea (7). Existen dos drogas con acción 

anticisticercosa demostrada: el praziquantel y el albendazol (B-

9). En la actualidad, el esquema teraP.éutico empleado es la 

administración de albendazol durante ocho dias con valoración del 

resultado tres meses después. En pacientes con respuesta parcial 

se puede intentar un curso adicional con praziquantel. 
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ANTECEDENTES 

La cisticercosis es conocida desde los tiempos de Aristóteles, 

como enfermedad del cerdo. El concepto de cisticerco se debe a 

Laenec en el siglo XVII, quien denominó cisticercos a éstas 

veslculas, nombre que deriva de las ralees griegas kistic y 

kerkos, que significan quiste y cola respectivamente. La primera 

descripción en el ser humano fue hecha en 1550 por Paranoli, 

quien describio veslculas redondas y llenas de liquido en el 

cuerpo calloso en un individuo que falleció de un evento vascular 

cerebral; sin embargo, no describio a est4s veslculas como par4-

sitos; est4 descripción fue hecha por Malpighi en el siglo XVII. 

A mediados del siglo XIX varios investigadores Alemanes demostra

rón la asociación 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 

mdltiples, y actualmente se considera a la cisticercosis como la 

parasitosis m4s frecuente del sistema nervioso central (4-5), 

siendo 

entre 

Africa. 

uno de los problemas neuropatológicos m4s frecuentes 

la población de México y paises de latinoamerica, Asia y 

Se han realizado diversos estudios epidemiológicos que 

indican que la frecuencia de la enfermedad varia entre el 1 y el 

3.6% de la población general en areas endémicas; la variación 

depende del material que se estudie y a veces de la zona de donde 

provienen 

serolóqico 

los casos. En nuestro pals se encontró 

que las 4reas del bajio son las que mayor 
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casos positivos poseen, est6 es debido a que esas zonas son 

porcicultoras y contribuyen al ciclo biol6gico del parAsito (15). 

En Estados Unidos de Norte América la NCC era poco frecuente, sin 

embargo, con la inmigraci6n masiva de individuos provenientes de 

Areas endémicas, se ha notado un aumento consider3ble en su 

incidencia (16,17,18,19), lo que también ha ocurrido aumento en 

otros paises 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 par6sito esta 

constituido por un esc6lex o cabeza, que en su parte inferior se 

adelgaza para formar un cuello, a partir del cual se producen los 

progl6tidos unidos entre si en forma de cadena a la cual se le 

denomina estrobilo. Los progl6tidos m6s distales y diferenciados, 

gr6vidos contienen gran n"d!nero de huevecillos (aprox. 80-250,000 

c/u). Los progl6tidos se desprenden fragmentados y salen al 

exterior junto con las heces del huésped. 

cuando ·los huevecillos se ingieren y se ponen en contacto con el 

jugo g6strico, se libera el embri6n hexacanto, que llega a la 

circulaci6n sistemica y se fija finalmente en tejidos favorables 

a su desarrollo ulterior, tales como el tejido nervioso, el 

muscular y a veces el interior del globo ocular. La predilección 

por estos tejidos, parece deberse al rico contenido en glucosa y, 

sobre todo a la vascularizaci6n . Ahi el embrión se transforma en 

el metacéstodo de la T. solium; est6 forma esta constituida por 
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el par4sito 

rente. El 

rodeado de una vesicula llend de liquido 

ciclo biológico de la Taenia se completa 

transpa

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 infección por cisticercos se 

adquiere en el hombre cuando este ingiere los huevecillos de 

Taenia solium , lo cual puede ocurrir de varias formas:l)hete

roinfección: cuando los huevecillos contaminan alimentos de 

consumo (ejem.lechuga, fresas), o bién agua potable contaminada 

por aguas negras. 2) autoinfección, via ano-mano-boca, como 

ocurre ~n los individuos parasitados por Taenia, se menciona otro 

tipo de mecanismo que es· por autoingest1ón , estó ocurre en 

pacientes teniasicos que tienen regurgitación de proglótidos 

maduros al estómago, est4 forma es muy discutida, ya que los 

proglótidos maduros se encuentran nuy distales en vecindad al 

recto. 

variable 

media y 

El cisticerco est4 compuesto por una membrana de tamano 

que consta de tres capas: cuticular externa, celular 

trabecular interna. En la mayoria de las vesiculas es 

posible observar a el escólex invaginado en su interior. 

La cisticercosis muestra una variada multiplicidad de formas, ya 

que los par4sitos 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 dimensión del par.4sito se ven afectadas por su localización¡. 
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las ventriculares y subaracnoideas, tienden a ser més grandes y 

frecuentemente multilobuladas (forma racemosa), los parénquimato

sos tienden a ser vesiculas dnicas 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 asociación més fre

cuente la meningea con la ventricular. Para comprender la gran 

variabilidad clinica de la NCC, es necesario revisar los cambios 

que sufren los parasitos a consecuencia de la reacción inflamato

ria que el huésped desarrolla a su alrrededor (3). una etapa 

temprana en la evolución de los cisticercos es la forma vesicu

lar, con membrana transparente y contenido liquido cristalino 

que contiene a la larva, esta es la forma en que el parésito esté 

viable. La muerte del parésito lleva a las siguientes etapas: la 

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 liquido cristalino, con la 

larva que no es viable y se encuentra deleznable. La tercera 

etapa es la granular nodular con contenido semi-sólido granujien

to que incluye los restos de la larva y se encuentran también 

bridas entre la superficie externa de la c4psula y el tejido 
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conectivo. Cuarta etapa nodular calcificada es un nódulo sólido 

casi por completo mineralizado y rodeado por una c4psula de 

tejido conectivo denso (3). 

CUADRO CLINICO 

Las manifestaciones clinicas de la NCC son muy variadas y comple

jas, dependen de la localización y del nmnero de lesiones, asi 

como del grado de respuesta inflamatoria del huesped a la presen

cia del par4sito en el sistema nervioso central (21-22). En la 

NCC parénquimatosa se incluyen las siguientes manifestaciones: 

cefalea, crisis convulsivas, signos neurológicos focales y dete

rioro intelectual progresivo. En la NCC meningea se presentan 

datos de hipertensión intracraneana, secundaria a hidrocefalia; 

adem4s pueden presentar manifestaciones ocasionadas por infartos 

secundarias a vasculitis; otra alteración es deficit visual 

debida a aracnoiditis optoquiasm4tica. Se puede desarrollar 

hernias en lesiones grandes. Las formas intraventriculares tambi

én se manifiestan con cuadro de hipertensión intracraneana, sobre 

todo cuando se localizan en el cuarto ventriculo, con bloqueo de 

la circulación del LCR, en casos de quistes que 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 sCbita de la conciencia asociada con movimientos 

rotatorios de la cabeza (3,23). Las formas espinales de la cis-



ticercosis son poco frecuentes y la mayoria de los casos reporta

dos corresponden a localización subaracnoidea espinal. Los sinto-

mas pueden ser inespecificos y simular tumores espinales, 

sos heredo-deqenerativos, y procesos inflamatorios de la 

espinal. 

DIAGNOSTICO 

proce

médula 

Los estudios inmunolóqicos en liquido cefalorraqideo o en suero 

como el de inmunoelectroforesis e inmunodifusión doble para el 

diaqnóstico de cisticercosis en el suero sanquineo, son precisos 

solo en el 50% de los casos. Otro estudio es la prueba de ELISA 

que tiene mayor sensibilidad que otras pruebas serolóqicas. La 

m4s coman en México lo constituye la reacción de fijación del 

complemento de Nieto y tiene una sensibilidad del 88% en el 

liquido cefalorraquideo; varia de acuerdo a la localización de 

los cisticercos, es m4s positivo si la localización es subarac

noidea y puede ser neqativo en las formas intraventriculares, 

excepto en pacientes con obtención directa de LCR del ventriculo 

en donde es positiva (3,11,24,25). Los estudios radiolóqicos son 

los m4s sensibles y comunmente m4s especificas en el diagnóstico 

de la neurocisticercosis especialmente ·1a tomoqrafia computada 

(26,27,28,46,47,49). Los trabajos que nos preceden reconocen 

cuatro patrones: 1) calcificaciones Cnicas o mCltiples distribui

das en la superficie o profundidad del parénquima cerebral que 

corresponden a las formas inactivas. 2)quistes viables sin reac-



ción inflamatoria¡ son imagénes hipodensas sin reforzamiento 

anular post administración de material de contraste. J)quistes en 

fase encefal!tica, 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). 

Recientemente han aparecido diversos reportes en los que se mues

tran las ventajas de la RM sobre la TAC para las formas activas 

de NCC entre estas ventajas se incluyen: mayor sensib~lidad, 

capacidad de lmagén multiplanar y sobre todo la ausencia de 

radiación ionizante, ademas. se puede realizar el examen con o sin 

administración de material de contraste, gadolinio (Gd-DTPA). La 

configuración caracter!stica en RM consiste en lesiones redondea

das de baja intensidad en el Tl que se comportan paralelamente al 

LCR en el T2, ademas se identifica un nódulo mural periferico de 

2-4 mm que corresponde al escólex. Los quistes racemosos son de 

gran tamano y pueden no mostrar el nódulo mural. En las formas 

inactivas se encuentra en desventaja este método de imagén, ya 

que la tomograf ia es superior a la RM para la detección de granu

lomas y calcificaciones. 

TRATAMIENTO 

En los pacientes con lesionmes calcificadas visualizadas por TC, 



no hay ·indicación 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 si deben recibir tratamiento médico anticisticercoso. 

Existen dos drogas cisticidas: El praziquantel y el Albendazol. 

El praziquantel (PZQ) se ha utilizado para la NCC humana desde 

1979 (30) y el esquema comprende 15 dias de PZQ a dosis de 50 

mg/kg/dia (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 lo tanto 

consecutivamente se tienen mejores niveles del fArmaco en LCR, en 

plAsma, y en el ojo. 

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

neuroimagen ya no serian necesarios los medios de contraste, sin 

embargo en 1978 Lauterbur y cols., sugirierón el uso de iones 

paramagnéticos como aceleradores de la relajación en RM, sin 

embargo se postergó su utilización debido a su toxicidad. Utili

zando como prototipo cloruro de manganeso, Robert Brasch y sus 

colaboradores (51-52) descubrierón el potencial del Nitroxil como 

medio de contraste. En 1983 el mismo Brasch y Runge reportarón su 
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experiencia con sustancias paramagnéticas y sugirieron pautas 

para la utilización 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, adem4s de amplio margen de 

seguridad; debe de tener distribución especifica tisular, r4pida 

eliminación y un alto grado de estabilidad tanto in vivo como in 

vitre (50,51). La quelación de los elementos de tierras raras 

como es el gadolinio, hace de este una firme sustancia 

nética estable, compleja y bien tolerada (52). El 

paramag

gadolinio 

reduce el tiempo de relajación incluso en concentraciones bajas 

(- 0.01 mmol/l), su comportamiento es similar a los medios de 

contraste iodados utilizados en angiografia y urografia. La 

excreción se lleva a cabo predominantemente a través del rinón en 

un 90t y produce un firme efecto de relajación, los iones 

paramagnéticos tienen un alto nmnero de espines y un tiempo largo 

de relajación electrón-espin, su propiedad de relajación 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 Tl, es 

el resultado de un acortamiento en el tiempo de relajación. El 

reforzamiento lesional o perilesional se logra en pacientes que 

tienen pérdida de la barrera hematoencef4lica. 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 que son isointensas al edema que las 
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rodea, adem4s puede incrementar la visualizaci6n de 4reas punti

formes de alteraci6n de la barrera hematoencef4lica. Diversos 

estudios describen el beneficio de la RM contrastada para carac

terizar y definir la extensi6n de las lesiones en las que se 

incluyen tumores cerebrales,meningeos y pituitarios, padecimien

tos inflamatorios, infartos y formas agudas de esclerosis mdlti

ple. 
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HIPOTESIS 

El uso del gadolinio como medio de contraste en RM para el estu

dio de la NCC, permite mejor localización topogréfica de las 

lesiones, delimita al edema perilesional y determina el grado de 

actividad de la enfermedad, representado por la presencia o 

ausencia de respuesta inmune del huésped contra el parésito. 

OBJETIVOS 

Optimizar el tiempo de estudio de la RM posterior a la adminis

tración de gadolinio para una mejor calidad de imagén en NCC. 

Establecer las caracteristicas de imagén de la RM y del gadolinio 

en diferentes estadios de la NCC y su variación como respuesta al 

tratamiento. 

Realizar anélisis correlativo con la clas1f icación actual de la 

NCC que ésta basada en estudios tomogréficos. 

Determinar si existen factores pronósticos en la RM con gadoli

nio, con base en la respuesta al tratamiento. 

18 



METODOLOGIA 

Descripción analitica del estudio de acúerdo a Feinstein (Fein

stein AR, Clinical Epidemiology. The architectura of clini-cal 

research. Philadelphia. WB Saunders Co. 1985). 

Proposito 

Agente en estudio 

Asignación del agente 

Frecuencia de busqueda 

Recolección de datos 

Descriptivo 

Procedimiento 

Escrutinio 

Transversal 

Prolectivo 

Mediante este método se evaluar6n a los 14 pacientes que 

al estudio con diagnóstico tomogrAf ico de NCC, desde el 

del estudio, hasta obtener resultados. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

forman 

~k~ 

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 visualizadas en la TC ni en la 

RM, como son las lesiones por abajo de o.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 clasificación menciona

da anteriormente. 

Que los pacientes acudan rutinariamente a la realización de los 

estudios. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes con tratamiento anticisticercoso previo. 

Pacientes con encefalitis cisticercosa. 

Pacientes con evidencia tomogréfica de quistes 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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MATERIAL 'i KETODOS 

Este estudio comprende 14 pacientes con diagóstico de NCC por Te, 

de los cuales son 9 hombres y 6 mujeres; .1a edad fluctda entre 16 

y 60 anos, el promedio de edad fué de 40 anos en hombres y 35 

anos en mujeres, los pacientes fuerón captados en los servicios 

de preconsulta, consulta externa y urgencias, a todos los pa

cientes se les aplicarón los criterios de inclusión y exclusión, 

y a los gue fueron seleccionados se les realizó lo siguiente: 

El primer dia evaluación clinica neurológica completa, ex!menes 

de laboratorio (BHC, QS, PFH, TP, TPT, EGO), punción lumbar 

(citoguimico, cultivos, grame inmunol6gia para NCC), de gabinete 

TAC en un equipo Somaton 2 de siemens, y RM en un MR-MAX super

conductor o.5 Tesla General Electric Matrix, FOV de 256 X 256, Tl 

25/600 (TE/TR), T2 50/2200 (TE/TR). Se realizar6n tres planos y 

T2 en un solo plano, con gadolinio se obtuvierón secuencias en un 

solo plano a los 5, 10 y 15 minutos. 

Al segundo dia se dio inicio a la terapia con albendazol a dosis 

de 15 mg/dia en dos tomas diarias por a dias en los 14 pacientes 

(lOO'l ;. 4 pacientes (28,S'l recibierón dexametasona a dosis de a 

mg cada B horas por B d!as, al noveno dia se les cambio a predni

sona 1 mg/kg/dia en dias alternos por dos meses. 

Al décimo dia se realiza nuevamente exploración neurológica 

completa, laboratorio, LCR, TAC, RM y RM con gadolinio de igual 

forma que las previas. Est! misma serie de estudios se efectua-
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r6n a los tres meses de tratamiento, a excepción de un paciente 

que no acudio a el 6ltimo control. 
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RESULTADOS 

El cuadro cl!nico que presentar6n fue: crisis convulsivas en el 

50 % de los pacientes, cefalea en el 50 t. nadsea en el 22 %, 

vértigo en el 14 t, deficit motor en el 7 %, y deficit visual en 

el 7 % (tabla l A); el liquido cefalorraquideo al tiempo cero 

presentó células elevadas en cuatro (29 t) de los pacientes, est4 

cifra se incrementó a los ocho d!as a siete (50 %), y aloa tres 

meses hubo un nuevo incremento a ocho (57.1%); Las prote!nas en 

el LCR se encontrar6n elevadas al tiempo cero as! como a los ocho 

dias en tres pacientes (22%), y se reduce a los tres meses a dos 

pacient.es (14%). En las pruebas inmunológicas (microfijaci6n y 

ELISA), la de microfijaci6~ (tabla lB) al tiempo cero fué positi

va en ll pacientes (79%), a los ocho d!as disminuye a 10 casos 

(71%), a los tres meses se encuentran con un nuevo decremento a 9 

casos (64%). En la prueba de Elisa (tabla lC) pudimos apreciar 

que existía una positividad en 11 casos (79%) al tiempo cero, 

persistiendo esta cifra hasta los ocho dias, 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 microfijaci6n da resultados falsos negativos, ya 

que al contrario del método de Elisa se va haciendo negativa en 

los dos controles realizados. 

En cuanto a la localización de las lesiones, de acuerdo a los 

diferentes métodos de imagén empleados, encontramos los si-

guientes datos: en la tomografía computada al tiempo cero obser-
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vamos que 54 (63%) de las lesiones eran de localización parénqui

matosa, tanto en fase simple como en la contrastada; las de 

localizaci6n aracnoidea se observar6n en 30 (35%). La RM en Tl 

nos muestra una mayor exactitud en la localizaci6n de las leiones 

y obser.vamos que 64 eran de localizaci6n parénquimatosa (65%), y 

43 (40%) de localización subaracnoidea, ademas de una lesi6n 

intraventricular y otra subepen.dimaria (tabla 2A) tiempo cero. En 

las secuencias en T2 hallamos que 68 (58%) de las lesiones eran 

de localización parénquimatosa. En las lesiones aracnoideas 

observamos 49 (42%), y otra intraventricular. 

En la RM con gadolinio hallamos que 66 (54%) eran de localización 

parénquimatosa, en las formas subaracnoideas tiene mayor sensibi

lidad que la TC y que la RM sin contraste, se observar6n 55 (45%) 

de las lesiones, en la forma intraventricular no se observó 

variaci6n con los otros métodos de imagén (tabla 2A). En las 

tablas siguientes (2B y 2C) se muestra la topografia de las 

lesiones a loe ocho dias y a los tres meses posteriores al trata

miento. 

De acuerdo a la evolución 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

glosarón a loe ocho dias en las siguientes: 37 (35%) vesiculares, 

25 (24%) precoloidales, 19 (18%) coloidales, 11 (10%) nodulares y 

24 



13 

las 

(12%) desaparecier6n; a los tres meses en el 

37 lesiones vesiculares (35%) encontramos 

seguimiento de 

lo siguiente: 

persistieron 14 (13.3%) vesiculares, seis (6%) precoloidales, 

tres (3%) nodulares y 14 (13%) desaparecier6n. 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, 10 (10%) nodulares y 10 (10%) desapareci

er6n; de los 19 (18%) coloidales pasan a ser 12 (11%) nodulares y 

siete (7%) desaparecen; en las 11 nodulares (10%) tenemos que 

nueve (B.5%) persistier6n nodulares y dos desaparecier6n 1 todas 

estas lesiones provienen del desglose de las formas vesiculares 

al tiempo cero. 

En las lesiones precoloidales al tiempo cero encontramos cinco 

(5%) que a los ocho dias una (1%) continCa precoloidal y cuatro 

(3%) pasan a coloidales, a los tres meses la lesi6n precoloidal 

se convierte en coloidal, y de las coloidales continuar6n dos 

coloidales, y una pasa a nodular y la otra desaparece. 

De las seis lesiones coloidales al tiempo cero, se desglosan en 

las siguientes a los ocho dias: persistier6n 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 reforzarón en 30 

(29t) de las lesiones, y a los ocho d!as esta cifra aumenta al 

65% de las lesiones, y a los tres meses disminuye la cifra a 

37,7t de la• laaiona• (cuadro 4A), En las pracoloidal•• al tiempo 

cero reforzarón en el 20% y a los ocho d!as aumenta el reforzami

ento al 100% y disminuye al 83.3% a los tres meses (cuadro 4B). 

Las coloidales al tiempo cero refuerzan en un 100%, a los ocho 

d!as disminuye esta cifra al 92.5% y a los tres meses contin6a 

decreciendo hasta el 80% (cuadro 4C). En las nodulares al tiempo 

cero tuvimos una sola lesión la cual reforzó totalmente y a los 

ocho dias reforzarón en el 71% las lesiones¡ a los tres meses 

este reforzamiento se incrementa a 100% (cuadro 40), aqui cabe 

mencionar que las lesiones nodulares que no se observarón en TC o 

en RM sin gadolinio, se hicier6n aparentes con la administración 

del mis.me, y se observó mayor reforzamiento a los 10 y 15 minutos 

posterior a la administración de material de contraste (Gd-DTPA). 

El edema en las lesiones vesiculares solamente presentarón el 

dos por 

aumentó 

ciento de las mismas al tiempo cero, a los ocho 

al 24% (22) y a los tres meses no presentarón 

d!as 

edema 

(cuadro 4A). Las lesiones precoloidales solamente mostrarón edema 

a los ocho d!as en el Jlt (10) de las lesiones (cuadro 4B). Las 

formas coloidales mostrarón edema al tiempo cero en 3 (50%) y 

disminuye a los ocho d!as a 4 (15 %), y a los tres meses se 

observó en una (lOt) cuadro 4C. En las lesiones nodulares a los 

o~ho d!as mostrarón edema en una lesión y a los 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 post tratamiento, cediendo 

a· los tres meses. Los otros dos la presentarón hasta que se 

destruyerón los quistes subaracnoideos (a los tres meses). En 

general tuvimos buenos resultados como se muestra en los cuadros 

de evolución de las lesiones, los resultados m!s espectaculares 

se encontrar6n en los pacientes con lesiones aracnoideas, en uno 

de ellos como se mu~stra (figura 1), tenia defecto campimétrico 

en la forma de hemianopsia temporal derecha y disminución concen

trica del campo visual del ojo izquierdo. La exploración de la 

agudeza visual del ojo iz<l1;1ierdo reveló que solo contaba dedos a 

20 cm con el ojo izquierdo y en el ojo derecho tenia una agudeza 

visual de 20/25, los estudios a su ingreso (figura 2) mostraban 

la presencia de quistes en la cisterna optoquiasm!tica 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 disminuyerón de tamano y aumentó el ref orzami

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 

evolución de una de las lesiones desde el tiempo cero, hasta los 

tres meses post-tratamiento, senalando que el T2 es de los m!s 

indicados para el seguimiento de la evolución, debido a lo obser

vado en el tiempo de relajación del contenido quistico. otro 
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paciente con una lesión subaracnoidea de 1 • cm de diamétro que a 

los ocho dias de tratamiento no mostró cambios, pero a los tres 

meses la lesión cambio su forma, tamano, y engruesa su c&psula y 

ahora si refuerza con el gadolinio (figura 4). Otro ejemplo es 

una lesión intraventricular que no mostró reforzamiento con el 

gadolinio en los diferentes controles (figura 5). 
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CUADRO CLINICO 
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UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN. 

(CUadro l A) Muestra el cuadro clinico que presentarón los pa

cientes al inicio del tratamiento. 

28 



LIQUIDO CEFALORRAOUIDEO 

DIFERENTES CONTROLES 
POR CIENTO 
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(cuadro lB) Presenta el citoquimico del LCR al tiempo cero, a los 

ocho dias de tratamiento con albendazol y a los tres meses. Se 

muestra el nll!nero de pacientes con células y proteinas elevadas. 

Rangos normales prot. (0-4),cel (15-45). 
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(cuadro l C) Muestra la comparaci6n de los métodos de microfija

ci6n y Elisa en LCR al tiempo cero, a los ocho d!as y a los tres 

meses post tratamiento. Hallamos mejor certeza diagn6stica en la 

prueba de Elisa que en la de microfijaci6n. 
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DISCUSION 

Con el advenimiento de la tomografia computada en el ano de 1972, 

se logró por primera vez, la visualización del encefalo asi como 

la caracterización de lesiones intracerebrales como las tumora

ciones, malformaciones vasculares, asi como las lesiones hemor

ragicas y su codificación en cuanto a edad y extensión. La reper

cución de este método sobre el diagnóstico de las enfermedades 

infecto-parasitarias no fue menor, poniendose de manifiesto, el 

tamano real de las lesiones, una mayor confiabilidad de la local

ización exacta, la repercución de este tipo de lesiones sobre el 

tejido cerebral adyacente, asi como la respuesta tanto del parA

sito como del tejido a la inyección de materiales yodados de 

contraste. Muchos han sido los articules publicados al respecto, 

sin embargo uno de los mAs importantes fue el del Dr Jésus Rodri

guez carbajal sobre la fase encefalltiéa de la cisticercosis 

cerebral y el publicado por el Dr Julio Sotelo, describiendo una 

presentación clinico radiológica diferente de la enfermedad que 

fué denominada como encefalitis neurocisticercosa. A pesar de lo 

escrito mediante tomografla computada, lo cual se extendió a una 

corelación entre el estado clinico y aspecto radiológico de la 

enfermedad asi como la respuesta a diferentes drogas entre ellas 

el albendazol, existlan dudas en lo que respecta a una perfecta 

localización de las lesiones, primordialmente en lo que se re

fiere a su localización 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 vA11dez, su costo benefi

cio, y la repercución sobre el manejo. 

Mdltiples han sido las publicaciones de casos aislados, todos 

ellos intentando explicar y correlacionar los hallazgos nuevos 

(RM) con los hallazgos antiguos (TC) intentando validar a los 

primeros. 

La mayor parte de articules se han concretado a hacer un anAlisis 

estadistico de las localizaciones y en cierta forma del aspecto 

de estas lesiones sin intentar un anAlisis de la evolución del 

cisticerco 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 anAlisis 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 la 

anatomia patológica y con plena base en ella, en base al compor

tamiento de la senal en Tl y T2, haciendo un cuidadoso anAlisis 

de la visualización de escoléx, cApsula y sobre todo del conteni

do liquido de la lesión; de esta forma se logro descubrir una 

nueva etapa de la evolución del cisticerco llamada coloidal 

temprana (precoloidal), la cual pertenece a las formas quisticas 

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 que los hacen diferentes en su 
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tiempo de relajación tanto en Tl como en T2. 

El segundo articulo también publicado por Zenteno y col (62,63). 

fué la detección de signos tempranos de respuesta al tratamiento, 

trabajo que validó el an!lisis inicial. En base a estos dos 

articules, la preocupación persiste ya que a pesar de la bondad 

de la RM, con cortes multiplanares, persistierón dudas en la 

localización exacta etc. 

En todos los trabajos realizados se ha observado que las formas 

calcificadas son menos sensibles a su detección por la RM ya sea 

en su tiempo de relajación corto o prolongado. En la primera 

serie de 27 pacientes se observó que del an!lisis comparativo con 

técnica de doble ciego solamente el 10 % de las lesiones fuerón 

detectadas por la RM, a diferencia de esta serie que por ser 

comparativa en forma abierta mejora la.sensibilidad de la RM 

hasta el 50 % en la detección de lesiones calcificadas, habiendo 

observado que el T2 en el segundo eco es la mejor opción de 

secuencia de pulso para su detección. Ese dato debe ser consid

reserva ya que en esta serie la ayuda del an!lisis 

abierto con TC favorece la discriminación entre 

erado con 

comparativo 

calcificaciones e imagenes hipointensas correspondientes a vasos 

incluidos en el corte por lo que este resultado no modifica las 

posibilidades reales de la RM que en el mejor de los casos puede 

llegar a un 20 a 25 \ de detección en manos experimentadas en 

este método de imagén (cuadro l). 
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LOCALIZ.ACION DE LAS LESIONES 

Una correcta valoración de la localización de las lesiones 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 discriminación entre lesiones parénquimatosas y subarac

noideas resulta dificil y en ocasiones imposible en un n'dlnero no 

despreciable de ellas, sobre todo cuando se utiliza la TC. La RM 

ha mejorado notablemente esa posibilidad, sin embargo la adminis

tración de gadolinio mejora adn més este rango de seguridad, ya 

que las lesiones aracnoideas no refuerzan a menos de que exista 

una reacción aracnoiditica que la acompane, insistimos en que 

esta correcta localización tiene una gran importancia para el 

manejo médico y/o·quirdrgico. En este renglón como se observa en 

el (cuadro 2) la RM mejora notablemente la localización de las 

lesiones ya que 25 lesiones valoradas como intraparenquimatosas 

por TC fuerón comprobadas como aracnoideas mediante la RM, obser

vando que seis lesiones no tipificadas como aracnoideas en la RM 

simple fuerón observadas con la administración de gadolinio. 

En los (cuadros 2B y 2C) se observa la respuesta global al trata

miento, identificando que en las formas aracnoideas jugó un papel 

importante la administración del gadolinio. En este mismo cuadro 

(2B) la TC se muestra como més sensible a la detección 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

sión de la curva de las parénquimatosas, lo cual significa que 

qran parte de las lesiones activas (vesiculares, coloidal tempra

na y coloidales) no fuer6n detectadas por la TC. 

Tal y como se menciono anteriormente con respecto a el an4lisis 

del comportamiento biológico 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 representación de 

las inactivas. 

En primer término hay que senalar la franca superioridad en la 

detección de lesiones tanto vesiculares como nodulares no vistas 

en la TC y que con la RM y mas a6n con la inyección de gadolinio. 

La administración del gadolinio demostró 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 mostró 

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, situación diferente a las nodu

lares en que el gadolinio fué superior. 

El comportamiento de las lesiones a los tres meses resultó tambi

én interesante ya que en las vesiculares persistió la ayuda del 
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gadolinio en las formas vesiculares no as! en la coloidal tempra

na, donde su sensibilidad fué identica a! T2. Las coloidales 

fuerón mejor visualizadas en el T2 al igual que en las otras 

etapas (Ja, 3b,3c). Resulta interesante la franca superioridad 

del gadolinio para la demostración de fase nodular a los 90 d!as 

de tratamiento ya que muchas lesiones no demostradas por la TC 

simple y contrastada fuerón demostradas por el gadolinio, supe

rando enormemente su sensibilidad a la del T2. 

EDEMA Y REFORZAMIENTO 

El edema y el reforzamiento han sido datos por imagén invocados 

en diferentes articules, considerados como importantes para la 

estadificación de las lesiones asi como su potencial respuesta al 

tratamiento (20,33).En nuestra serie hemos realizado un an4lisis 

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 que 

el edema es un buen factor de respuesta temprana ya que de dos 

por ciento se elevo a 24.4 % a los ocho d!as con desaparición 

total a los tres meses. Esto al igual que el reforzamiento indi

can que las formas vesiculares que no se modif icarón o desapare

cierón, 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 que las vesiculares inducidas no se comportan 

exactamente igual a las vesiculares virgenes. 

Formas precoloidales ó coloidal temprana (cuadro 4B), en esta 

fase al igual que las vesiculares el edema se comportó discreto 

al dia cero y sirvio como pobre indicador a los ocho dias donde 

solamente 30 % de las lesiones desarrollar6n edema a diferencia 

del 100 % que reforzarón a los ocho dias, mAs aón cabe seftalar 

que este reforzamiento se mantuvo a los tres meses en un 83 % del 

20 % inicialmente observado, por lo tanto insistimos al igual 

que para las formas vesiculares que una valoraci6n al mes con 

nuevo tratamiento mejorarla sensiblemente el pronóstico de estas 

lesiones, sin considerar niveles plAsmaticos si podemos afirmar 

que tal vez la respuesta inicial deberla 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 dlas y tres 1neses de tratamiento, sin embargo existe un 

paralelismo entre ambas curvas observandose gue al d!a 

edema es menor que el reforzamiento el cual llego al 

persistiendo su visualización en un 60 % a los 3 meses. 

cero el 

100 %, 

Posible-

mente la c4psula se modifique tanto con ·el tratamiento que sea 

menos sensible al gadolinio, el edema disminuye tanta, lo cual 

aunado al tiempo de relajación hagan imposible su visualización 
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por los estudios no contrastados, dejando al T2 su visualización 

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 aparición de edema a los ocho dias 

que posiblemente obstaculiza la opacificación. Hay que tomar en 

cuenta que en la fase cero existia una sola lesión, lo cual 

estadisticamente no es representativo, mientras que a los ocho 

dias existió el tota~ de siete lesiones y 38 a los tres meses, si 

se compara de esta forma observaremos que nuevamente existe una 

curva ascendente y descendente para el edema mientras que el 

reforzamiento es ascendente. Al respecto se requiere mayor expe

riencia para validar estos resultados. 

80 
70 
00 
00 

'º 30 

'º 10 
o 

LOCALIZACION DE LAS LESIONES 
POR DIFERENTES ESTUDIOS 

TIEMPO CERO 

PAR ARA 

GRADO DE VISUALIZACION 

UNIDAD 0E NEURO!MAOEN. 1NNN. 

(cuadro 2A) Muestra la localización 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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100 

LOCALIZACION DE LAS LESIONES 
DIFERENTES ESTUDIOS POST-8 DIAS 

No. DE LESIONES 

PAR ARA EPE VEN 

GRADO DE VISUALIZACION 

1-TAC-S RTAC-C CJRM-T1 DRM-T2 ffiii!llRM-GADO 1 
UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN. 

(cuadro 2B) Muestra la localizaci6n de las lesiones a los 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 

o o 1 1 1 

PAR ARA EPE VEN 

GRADO DE VISUALIZACION 

1-TAC-S 8TAC-C CJRM-Tl 0RM-T2 llill!llRM-GADO 1 
UNIDAD DE NEUAOIMAGEN, INNN 

(cuadro 2 C) Localización de las lesiones a los tres meses post 

tratamiento en 14 pacientes, en los diferentes métodos de imagén 

empleados. 
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100 

80 

80 

40 

ESTADIO DE LAS LESIONES DE ACUERDO 
A DIFERENTES ESTUDIOS PRETRATAMIENTO 

2626 

PRE COL NOD CAL 
GRADO DE VISUALIZACJON 

UNIDAD DE NEUROIMAGEN. INtJN. 

(cuadro 3A) seguimiento de las lesiones de acuerdo a diferentes 

m6todos de imagén empleados en el estudio en tiempo cero, evalua

ción rE!alizada en 14 pacientes. 
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50 

40 

30 

20 

10 

o 

ESTADIO DE LAS LESIONES- DE ACUERDO 
A DIFERENTES ESTUDIOS POST-8 DIAS 

No. DE LESIONES 

----------- - _3a_,__ - ---------- --

VES PRE COL NOD CAL 

GRADO DE VISUALIZACION 

l •r•c-s !ETAC-c 0AM-T1 DAM-T2 liliiiilAM-GADO 1 
UNIDAD DE NEUAOIMAGEN, INNN. 

(cuadro 3B) Muestra los estadios del parAsito a los ocho dias 

post-tratamiento en TAC, RM y gadolinio, en 14 pacientes con 

neurocisticercosis. 
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50 

40 

ESTADIO DE LAS LESIONES DE ACUERDO 
A DIFERENTES ESTUDIOS POST-3 MESES 

No. DE LESIONES 

38 

VES PRE COL NOD CAL 
GRADO DE VISUALIZACION. 

UNIDAD DE NEUROIMAGSN. INNN. 

(CUadro 3C) Muestra el seguimiento de las lesiones a los ~o dias 

post-tratamiento en los diferentes métodos de 'imagén, en pa

cientes con diagnóstico de neurocisticercosis. 
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60 
70 
60 
50 
40 

30 

20 

REFORZAMIENTO CON GADOLINIO 
Y EDEMA EN VESICULARES 

DIFERENTES CONTROLES 
POR CIENTO 

- ··-64.8-- --- - -

1~1'.::==:.;;~ ~=º::z:======= 
EDEMA % REFOR 'l\ 

!•ro Reo Cl3MI 
UNIDAD DE NEUROIMAGEN, INNN. 

(cuadro 4A) Valora conjuntamente edema.Y reforzamiento en le

siones vesiculares mediante RM en tiempo cero, a los ocho dias y 

a los 90 dias post-tratamiento 
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120 

100 

80 

60 

40 

REFORZAMIENTO CON GADOLINIO 
Y EDEMA EN PRECOLOIDALES 
DIFERENTES CONTROLES 

POR CIENTO 

100 

30.7 

20 º IT( 
oJC==:z==m1 

o 

EDEMA REFOR 

GRADO DE VISUALIZACION 

! •ro •so DsM 1 
UNIDAD CE NEUAOIMAGEN, 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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120 

100 

80 

60 

40 

20 

o 

REFORZAMIENTO CON GADOLINIO 
Y EDEMA EN COLOIDALES 

DIFERENTES CONTROLES 
POR CIENTO 

EDEMA REFOR % 

UNIDAD DE NEUAOIMAOEN, INNN. 

(cuadro 4C) Porcentaje de edema y reforzamiento en lesiones 

coloidales, al tiempo cero, ocho dias y tres meses post-tratami

ento con albendazol. 
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120 

100 

60 

60 

40 

REFORZAMIENTO CON GADOLINIO 
Y EDEMA EN NODULARES 

DIFERENTES CONTROLES 
POR CIENTO 

100 100 

14.2 10.5 

201l::=:::::;~º~~e:==t~======= o 
EDEMA% AEFOR % 

UNIDAD DE NEUROIMAOEN, INNN. 

(cuadro 40) 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. 105 (86 'llo) 

1 .1 1 1 1 

35.4% VES 23.8 PRE 18.0 COL 10.4 NOD 12.3 DES 

• • • • 
VES• 37.8 • COL• 20.0 .. NOD• 83.1 'lo NOD• 81.8 'lo 
PRE• 18.2 'lo NOO• 40.0 'lo DES• 38.8 'lo DES• 18.1 'lo 
NOD• 8.1 'li DES• 40.0 'lo 
DES• 37.8 'lo 

(CUadro 5) Muestra el desgloce de la evolución de las lesiones 

vesicul·ares. con resonancia magnética m!s gadolinio en 14 pa

cientes con neurocisticercosis. 
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IO-SEPT-199( 

º' 

210• 210• LEFT EYE 

19-SEPT-199C 
90° 90' 

o• 

210' LEFT EYE 

(Figura 1) Muestra la campimétria de un paciente con déficit 

visual ·pre-tratamiento, que a los ocho dJ,as mejora notablem~nte, 

(ver texto). 
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Figura 2) Caso nº l. Paciente femenino con deficit 
visual ( figura 1 ) , A) T.C. contrastada que muestra 
lesiones quisticas en la cisterna interpeduncular y 
optoquiasmática ( flechas ) , B) R.M. al tiempo cero sin 
reforzamiento de la lesiones ( flechas ) , C) R.M. + Gd
DTPA a los ocho días posteriores al tratamiento con 
involución de las lesiones de mayor tamaño y 
reforzamiento aracnoideo ( flechas ) , D) A los tres 
meses muestra desaparición de las lesiones y solo se 
observa un nódulo sin reforzamiento ( flecha ) . 
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\· 
\. 

(Figura 2) Muestra la evolución 

del reforzamiento y de la lesi-

ón.A) Tiempo cero con m1nimo re-

forzamiento (flecha), B) A los 

ocho días aumenta.el edema (fle

cha cerrada) .:{~ el_ ieforzamiento 

(flecha gr~l1~.7{;{~}; A los tres 
. ·::· · ..... _ .. ,, .. ,__ 

meses dismini:lye;de t;amaño pasan-

do a la et~~ª•" ·~~~~lar (flecha 

pequeña) , . la ~.Ú~~haS grande mues

tra un granuloma:.calcificado. 

-~:l1 

':~'.~ ...•. :: . 
. "'~-.. 

;-:~. 
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A 

B 

e 

( Figura 3 ) Observamos en el T2 de la figura 2, los 
estadios del parásito desde la etapa coloidal temprana 
hasta la nodular. 
A) Muestra lesión coloidal temprana con mayor 
intensidad desde el segundo eco ( flecha curva ) , B) 
Lesión coloidal hiperintensa desde el primer eco 
(flecha curva grande ) ,se observa engrosamiento de la 
cápsula ( flecha curva pequeña ) , C) Lesión 
hiperintensa desde el primer eco con menor tamaño y 
deformidad de la misma, fase nodular ( flecha ) . 
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Figura 4 A) y B) Muestra lesión aracnoidea con 
nódulo mural periférico que no refuerza con Gadolinio 
al tiempo cero ni a los ocho días. C) Tl sin contraste 
con deformidad de la lesión y contenido turbio. D) 
Reforzamiento semi-anular de la lesión, además lesiones 
en el valle Silviano izquierdo ( vesicular ) sin 
reforzamiento ( flechas ) . 
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(Figura 6). A) TC que no muestra a la lesi6n intraventricular, 

B) RM con gadolinio con lesión intraventricular que no refuerza, 

C) Lesi6n en cisterna magna pre-tratamiento sin reforzamiento,D) 

Misma lesi6n a los tres meses sin cambios y sin reforzamiento. 
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e o N e L u s I o N E s 

Con este estudio concluimos que la R.M. es notablemente 
superior a la T.C. en cuanto a topografia y visualizaci6n 
de las lesiones. 

Con la R.M. utilizando T2 con tres ecos, corroboramos la 
nueva fase propuesta por neuroimagen en 1987 que es la 
precoloidal 6 coloidal temprana. 

El Gadolinio es un material de contrasta que nos realza 
lesiones de tamaño pequeño que no son captadas por T. e. o 
R.M. sin contraste. Hace evidente las aracnoiditis causadas 
por el parásito mismo 6 provocadas por el tratamiento al 
destruir al parásito. 

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

En cuanto al tratamiento con albendozol encontramos que 
existan buenos resultados en cisticercosis aracnoidea 
asociada, con asteroides, ya que los niveles en LCR 
incrementan con asta asociaci6n. 

El edema y el reforzamiento astan en relaci6n a la 
respuesta inmune del paciente. 
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