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RESUMEN
Paciente de 35 años, previamente sano, provenien-
te de medio rural, que refi ere episodio de cefalea 
orbitaria derecha precediendo al inicio de una crisis 
tónico clónica generalizada acompañada de pérdi-
da de conocimiento.
Tanto el examen físico como el neurológico fueron 
normales.
La RM de cerebro con gadolinio y espectroscopía 
demuestra lesión calcarina izquierda de aparien-
cia quística multiloculada con edema perilesional 
y sectores de refuerzo anular postcontraste. En la 
difusión no hay signos restrictivos y como hallazgo 
relevante de la espectroscopía se registra presencia 
anormal de lípidos y macromoléculas. 
Se realiza exéresis de la misma con biopsia intraqui-
rúrgica que evidencia cambios anatomopatológicos 
compatibles con citicercosis de tipo racemosa.

Palabras Clave: Crisis tónico - clónica - 
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SUMMARY
A previously healthy 35 year-old man presented with 
headache and generalized tonic-clonic seizure. 
Physical and neurologic examinations were normal. 
Brain MRI with DWI and Spectroscopy revealed a 
cystic and multiloculated left calcarina lesion with 
vasogenic edema and areas of  ring enhancement 
after gadolinium. Any restriction of molecular 
water mouvement was seen in DWI and abnormal 
presence of lipid and macromolecules was found in 
MRS. 
A total excision with biopsy were performed and 
pathological examination of the surgical specimens 
revealed typical fi ndings of racemous cysticercosis.
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INTRODUCCION
La cisticercosis es la parasitosis más frecuente a nivel 
del sistema nervioso central. Si bien puede localizar-
se en diferentes compartimientos del neuroeje, tiene 
alta prevalencia parenquimatosa cerebral con crisis co-
miciales de reciente inicio como manifestación clínica 
más usual.

CASO CLINICO 
Paciente de 35 años, previamente sano, proveniente 
de medio rural, que refi ere dolor orbitario derecho 
precediendo al inicio de una crisis tónicoclónica gene-
ralizada acompañada de pérdida de conocimiento.
Tanto el examen físico como el neurológico fueron 
normales.
Como únicos datos positivos de los exámenes comple-
mentarios realizados se observa Arco 5 de Caprón en 
el proteinograma y hematocrito de 32,6%. 
Tanto la RX de Tórax como la ecografía abdominal re-
sultaron normales.
También fue negativa la serología para HIV.

Se realizó RM cerebral con gadolinio (Dotarem) difu-
sión y espectroscopía en un equipo Excite 1.5T (GE He-
lathcare - Milwaukee - Wisc - USA), según el protocolo  
que sigue:

*Cortes axiales T1 memp 5mm con 2mm de intervalo 
sin y con gadolinio. 
TR:420 FOV:24x18 TE:14 MTX:320x160 
NEX :2
*Cortes axiales T2 FSE 5mm con 2mm de intervalo.
TR:4240 TE:101ef NEX:2 MTX:320x224 
FOV:24x18
*Cortes axiales FLAIR de 5mm con 2mm de intervalo.
TR:8002 TE:94,6ef TI:2000 NEX:1 
MTX:288x192  FOV:24x24
*Cortes axiales GRE de 5mm con 2mm deintervalo.
TR:400 TE:15 NEX:1 MTX:256x192 
FOV:24x18
*Cortes axiales en DWI-EPI de 5mm sin intervalo.
TR:8000 TE:95,9ef NEX:1 MTX:128x128 
FOV:26x26
*Espectroscopia en modalidad multivoxel según pro-
tocolo
TR:1500 TE:136

Del análisis de todas las secuencias se concluye lo si-
guiente:
Se trata de una lesión focal córticosubcortical en re-
gión calcarina izquierda la cual presenta aspecto quís-
tico multilocular y de contenido parcialmente líquido 
sin restricción en la difusión. Se asocia discreto efec-
to de masa y edema perilesional de tipo vasogénico, 
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Caso del mes: ¿Cuál es el diagnóstico? (Respuesta a la página 4)



constatando sectores de refuerzo anular luego de 
inyectado el contraste. En GRE no se observan áreas 
cálcicas o hemorrágicas. La espectroscopía demuetra 
presencia anormal de macromoléculas y lípidos con 
niveles descendidos de n-acetylaspartato, ausencia de 
ácido láctico; creatina-colina en rangos normales.
En síntesis, los hallazgos morfológicos y metabólicos 
son compatibles con una lesión pseudotumoral de 
etiología a determinar.

Por medio de abordaje parietooccipital interhemisfé-
rico se procede a la exéresis de ésta lesión con biopsia 
intraquirúgica, encontrando en la macroscopía una es-
tructura quística multilocular de cápsula gruesa.
Una extensa reacción gigantocelular a cuerpo extraño 
no viable es observada en la microscopía individuali-
zando un quiste conteniendo cisticerco viable con es-
colex.
Los hallazgos son compatibles con cisticercosis cerebral 
tipo racemosa.

DISCUSION
La cisticercosis es la parasitosis más frecuente a nivel 
del sistema nervioso central observando, en la forma 
parenquimatosa cerebral, crisis convulsivas de inicio 
reciente en hasta 90% de los adultos sintomáticos. 
(1 - 3 - 5 - 6 - 14 - 20)
Considerada como una infestación endémica en Amé-
rica Latina, Africa y Asia, actualmente, y en razón de 
los constantes movimientos migratorios, se registran 
casos en otras regiones del mundo. (5 - 6 - 14)
El agente causal es el cisticercus cellulosae, es decir la 
larva de la tenia solium, que alcanza el tracto digestivo 
de los humanos por la ingestión de alimentos conta-
minados con los huevos de éste parásito cuyo huésped 
intermediario es el cerdo. Via hemática ocurre disemi-
nación de la larva que se deposita en tejido nervioso, 
globo ocular, piel y músculos. (2 - 6)
Su desarrollo tisular ocurre en cuatro fases con reac-
ción infl amatoria condicionada por la viabilidad del 
escolex, cuya muerte marca el inicio de la fase termi-
nal con calcifi cación residual como único indicio de la 
lesión pre-existente.

Clínicamente se considera una infestación pleomórfi -
ca, y a excepción de la forma de presentación clásica 
en el adulto con crisis convulsivas de inicio reciente; 
pueden observarse otros síntomas y signos condiciona-
dos por factores tales como: topografía, carga lesional, 
estado evolutivo del parásito y respuesta inmunológi-
ca del huésped. (6 - 12 - 13)
Desde un indeterminado número de casos asintomá-
ticos, hasta inusuales trastornos de sueño en raras lo-
calizaciones hipotalámicas, y cuadros de encefalopa-
tía secundaria a forma miliar, pasando por neuralgia 
trigeminal o diplopia por trastornos oculomotores en 
formas cisternales de la infancia.
(2 - 3 - 4 - 6 - 8 - 11 - 18 - 21 - 22 - 23)
En lo referente al compromiso sistémico pueden obser-
varse por examen oftalmológico lesiones parasitarias 
oculares y/o palparse formaciones nodulares en caso 

de localizaciones músculo-cutáneas. (2 - 6 - 13)

Estudios serológicos y en LCR permiten detectar mar-
cadores específi cos que si bien confi rman el diagnós-
tico en un alto porcentaje de casos; parecen perder 
sensibilidad  en localizaciones parenquimatosas cere-
brales aisladas. 
(2 - 4 - 5 - 6 - 9 - 14)
La presentación en TC y RM de cerebro no siempre es 
patognomónica y varía en función de la topografía de 
las lesiones y de su estadio evolutivo. (5 - 6)
Los quistes formados a partir de la larva pueden asen-
tar a lo largo del eje craneoespinal a nivel parenqui-
matoso y/o meningeo en hasta 80% de casos.
Las formas meningeas frecuentemente racemosas 
comprometen las cisternas de la base siendo inusuales 
a nivel raquídeo extramedular.
La localización ventricular se estima inferior al 20% y 
son excepcionales las localizaciones intramedulares.
(1 - 5 - 10 - 15 - 17 - 20)

Cuando el parénquima cerebral resulta afectado las 
características morfológicas de la lesión varían a lo lar-
go de cinco fases evolutivas.

En el estadio I se observa una lesión quística cuya den-
sidad / señal es similar a la del LCR y en cuyo interior se 
percibe el escolex bajo la forma de un nódulo mural.
El mismo puede reforzar post-contraste y la apariencia 
del complejo nódulo-quístico en FLAIR, y ocasional-
mente en difusión, se considera, en el contexto clínico 
adecuado, altamente sugestiva de cisticercosis. En esta 
fase no hay edema perilesional ni efecto de masa. La 
carencia de nódulo mural y el eventual refuerzo anu-
lar, con edema nulo o escaso caracterizan al estadio II.

La involución vesicular por muerte del parásito marca 
el inicio del estadio III donde la densidad / señal del 
contenido es superior a la del LCR.
El refuerzo anular marca la formación de una cápsula 
cuyas señal suele ser baja en T2 debido a la presencia 
de radicales libres producto de la actividad macrofági-
ca. Resulta signifi cativa la magnitud del edema vaso-
génico y en ciertos casos se asocia efecto de masa.
La espectroscopía demuestra presencia anormal de lí-
pidos y macromoléculas, asociando descenso de creati-
na y n-acetylaspartato.
La colina normal facilita el diagnóstico diferencial con 
lesiones tumorales.
En la RM del caso que ilustra la presentación los hallaz-
gos morfológicos y metabólicos resultan compatibles 
con ésta fase evolutiva.

Es franca la regresión lesional en los estadios IV y V 
donde progresivamente involuciona el edema dejan-
do paso a una lesión predominantemente nodular en 
la fase IV, con calcifi cación de la misma en la fase V  
facilmente detectable en TC o secuencia GRE de RM. 
(7 - 14 - 16 - 19 - 20)

Es oportuno mencionar que, a partir de 1996, y en base 
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a la presentación clínica, el resultado de tests inmuno-
lógicos, alteraciones en TC y RM, y evidencias anato-
mopatológicas, se propusieron criterios diagnósticos 
absolutos, mayores, menores, y también epidemioló-
gicos modifi cados  por Del Brutto y cols. en 2001. 

Por imágenes se plantea diagnóstico diferencial con 
lesiones proliferativas gliales o ependimarias; en tal 
sentido la espectroscopía y el uso de los criterios diag-
nósticos mencionados precedentemente resultan críti-
cos.

Como opciones  terapéuticas e independintemente de 
la indicación rutinaria de antiparasitarios, se adiciona-
rá tratamiento anticomicial en aquelllos casos que lo 
ameriten. El abordaje quirúrgico para biopsia-exéresis 
queda restringido a lesiones con signifi cativo efecto 
de masa y/o cuyo diagnóstico resulte incierto, tal como 
en el caso aquí presentado. (2 - 4 - 6 - 7)

CONCLUSION
Cuando la RM cerebral detecta una lesión única paren-
quimatosa con edema perilesional y escaso efecto de 
masa, en un contexto de crisis comiciales del adulto de 
inicio reciente; la cisticerosis debe incluirse entre uno 
de los diagnósticos diferenciales a considerar.
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