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RESUMEN

Paciente de 35 años, previamente sano, prove-
niente de medio rural , refi ere episodio de cefalea 
orbitaria derecha precediendo al inicio de una cri-
sis tónico-clónica generalizada, acompañada de 
pérdida de conocimiento.

Tanto el exámen físico como el neurológico 
fueron normales.

La RM de cerebro con gadolinio y espectros-
copia demuestra lesión  calcarina izquierda  de 
apariencia quística multiloculada con edema peri-
lesional y sectores de refuerzo anular postcontras-
te. La difusión no muestra signos restrictivos 
y como hallazgo relevante en la espectroscopía se 
registra presencia anormal de lípidos y macromo-
léculas. 

Se realiza exéresis de la misma con biopsia 
intraquirúrgica que evidencia cambios anatomo-
patológicos compatibles con citicercosis a tipo 
racemosa.

Palabras clave: Crisis tónico-clónica-Neuro-
cisticercosis-RM cerebral

ABSTRACT

A previously healthy 35 year-old man presen-
ted with headache and generalized tonic-clonic 
seizure. 

Physical and neurologic examinations were 
normal. 

Brain MRI  with DWI  and Spectroscopy re-
vealed 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 macromole-
cules was found in MRS. 

A total excision with biopsy  were performed 
and pathological examination of the surgical spe-
cimens revealed typical fi ndings of  racemous 
cysticercosis.

Key words: Tonic-clonic seizure-Neurocysti-
cercosis-Brain MRI 

CASO CL¸NICO

Paciente de 35 años, previamente sano, pro-
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veniente de medio rural,  refi ere dolor orbitario 
derecho precediendo al inicio de una crisis tónico-
clónica generalizada acompañada de pérdida de 
conocimiento.

Tanto el examen físico como el neurológico 
fueron normales.

 Como únicos datos positivos de los exáme-
nes complementarios realizados se observa Arco 
5 de Caprón en el proteinograma y  hematocrito 
de 32,6%. 

Tanto la RX  de Tórax como la ecografi a abdo-
minal resultaron normales.

También fue negativa la serologia para HIV.

La RM de cerebro con difusión, contraste y 
espectroscopia demuestra

una lesión focal córticosubcortical en región 
calcarina izquierda.

Presenta aspecto quístico multilocular y con-
tenido parcialmente líquido sin restricción en la 
difusión. Se asocia discreto efecto de masa y ede-
ma perilesional de tipo vasogénico, constatando 
sectores de refuerzo anular luego de inyectado el 
contraste. En GRE no se observan áreas cálcicas o 
hemorrágicas. En el registro de espectroscopía, se 
observa presencia anormal de macromoléculas y 
lípidos con niveles descendidos de n-acetylaspar-
tato, ausencia de ácido láctico; creatina –colina en 
rangos normales.

En síntesis, los hallazgos morfológicos y me-
tabólicos son compatibles con una lesión pseudo-
tumoral de etiología a determinar.

Por medio de  abordaje parietoocccipital inter-
hemisférico se procede a la exéresis de esta lesión 
con biopsia intraquirúrgica, encontrando en la 
macroscopia una estructura quística multilocular 
de cápsula gruesa. 

Una extensa reacción gigantocelular a cuerpo 
extraño no viable es observada en la microscopía,  
individualizando un quiste conteniendo cisticerco 
viable con escolex.

Los hallazgos son compatibles con cisticerco-
sis cerebral tipo racemosa.

La cisticercosis es la parásitosis más frecuen-
te a nivel del sistema nervioso central. El agente 
causal es el cisticercus cellulosae, es decir la larva 

de la tenia solium. 

El humano suele ser huésped fi nal del pará-
sito al ingerir las carnes de cerdo que ofi cian de  
huésped intermediario. El hombre es huésped 
intermediario cuando ingiere alimentos contami-
nados con huevos del parásito y es sólo en esta 
circunstancia cuando contrae la enfermedad. La 
larva se disemina por vía hemática, se deposita en 
tejido nervioso, globo ocular,  piel y músculos. La 
forma parenquimatosa cerebral cursa con  crisis 
convulsivas de inicio reciente en hastael  90% de 
los  adultos sintomáticos. Esta es la primera causa 
de epilepsia en los países subdesarrollados.

Estudios serológicos y en LCR permiten de-
tectar marcadores específi cos que si bien confi r-
man el diagnóstico en un alto porcentaje de casos; 
parecen perder sensibilidad  en localizaciones 
parenquimatosas cerebrales aisladas. Cuando el 
parénquima cerebral resulta afectado, las caracte-
rísticas morfológicas de la lesión varían a lo largo 
de cinco fases evolutivas.

En el estadio I se observa una lesión quistica 
cuya densidad/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 refor-
zar post-contraste y la apariencia del complejo 
nódulo-quístico en FLAIR se considera, en el 
contexto clínico adecuado, altamente sugestiva de 
cisticercosis. 

En esta fase no hay edema perilesional ni efec-
to de masa.   La carencia de nódulo mural y el 
eventual refuerzo anular, con edema nulo o escaso 
caracterizan al estadio II.

La involución vesicular por muerte del parási-
to marca el inicio del estadio III  donde la densi-
dad/señal del contenido es superior a la del LCR.

El refuerzo anular marca la formación de una 
cápsula cuya señal suele ser baja en T2 debido a 
la presencia de radicales libres, producto de la ac-
tividad macrofágica. 

Resulta  signifi cativa la magnitud del edema 
vasogénico y en ciertos casos, se asocia efecto de 
masa. 

La espectroscopia  demuestra presencia anor-
mal de lípidos y macromoléculas, asociando des-
censo de creatina y n-acetylaspartato.

La colina normal facilita el diagnóstico dife-
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rencial con lesiones tumorales.

En la RM del caso que ilustra la presentación 
los hallazgos morfológicos y metabólicos resultan 
compatibles con esta fase evolutiva.

Es franca la regresión lesional en los estadios 
IV y V donde progresivamente involuciona el 

edema, dejando paso a una lesión predominante-
mente nodular en la fase IV, con calcifi cación de 
la misma en la fase V,  fácilmente detectable en 

TC o secuencia GRE de RM.
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RM cerebral en cortes T1 sin y con contraste, axiales GRE, T2 y DWI con espectroscopia monovoxel 
en área lesional
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