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Figura 1. RM craneal: 

Arriba corte axial, 

secuencias T1 y T2; abajo 

secuencias FLAIR y  ECO 

gradiente. Se evidencia 

lesión quística en el lóbulo 

frontal izquierdo, que ejerce 

efecto de masa generando 

colapso del ventrículo 

lateral izquierdo y del tercer 

ventrículo y 

despalazamiento de la línea 

media. Discreto edema 

vasogénico perilesional.

La neurocisticercosis es la enfermedad resultante de la infestación de la forma larvaria

del helminto intestinal Taenia solium en el sistema nervioso central.(1, 2) Es una

enfermedad de distribución universal, endémica en países de bajo nivel socioeconómico,

en los que el cerdo es una fuente importante de alimentación. No obstante debido a las

frecuentes migraciones humanas por la globalización, la incidencia ha incrementado en

forma aislada, en países industrializados como los de Europa Occidental. La cisticercosis

humana se adquiere por la vía fecal-oral. Los embriones infectados, nacidos de la

ingestión de huevos, llegan a la circulación sistémica después de cruzar activamente la

mucosa intestinal; los quistes se alojan en los capilares del tejido cerebral y muscular,

donde se convierten en quistes inmaduros y, hasta tres meses después, en quistes con

larvas. Estos quistes quedan protegidos frente al sistema sistema inmunitario del huésped

por la barrera hematoencefálica por lo que no se produce respuesta inflamatoria siempre

y cuando la pared del quiste permanezca intacta.(3, 4) Según la localización en el SNC

se distinguen la forma parenquimatosa, subaracnoidea, ventricular y espinal.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la epilepsia, signos neurológicos focales

e hipertensión intracraneal.(4) En la actualidad, la neurocisticercosis representa la

enfermedad parasitaria más común del sistema nervioso central humano y es un

importante problema de salud pública en todo el mundo.(5, 6)

En el siguiente reporte de caso describiremos un caso de neurocisticercosis vesicular

unilocular gigante como forma infrecuente de presentación.



Figura 2. RM craneal, en las secuencias de Difusión (DWI) y ADC, la lesión 

quística presenta difusión facilitada.

Presentación del Caso: Paciente de sexo masculino, de 58 años de edad, procedente

de la región rural de Bolivia, que presenta un cuadro de deterioro cognitivo de dos

meses, afasia global, hemiparesia braquiocrural derecha, disfagia para líquidos y

deterioro del sensorio de diez días de evolución, motivo por el cual consultó a la

guardia.

En la exploración física se encontraba hemodinámicamente estable, afebril, vigil,

afásico global, GCS 10/15 (V:0 O:4 M:6), movilizaba espontáneamente hemicuerpo

izquierdo, apertura ocular espontánea, púpilas isocóricas reactivas, no obedecía

órdenes. El hemicuerpo derecho presentaba paresia severa, hipertonía, hiperreflexia,

Hoffman y Babinsky positivos, marcha hemiparética. Sin signos cerebelosos ni

meníngeos.

Se le realizó estudios complementarios de serología con resultados dentro de límites

normales.

Fue estudiado con tomografía computarizada (TC) de cerebro con contraste iodado no

iónico endovenoso, en donde se constató una imagen de aspecto quístico, hipodensa

(14UH), con septos finos en su sector caudal, intraparenquimatosa, ubicada en región

fronto-parietal izquierda, con mínimo edema vasogénico periférico, de 71 mm de

diámetro máximo, que genera efecto de masa con colapso parcial del ventrículo lateral

izquierdo y desplazamiento de linea media a derecha (21mm), que no realza luego de la

administración de contraste endovenoso. Presenta una pequeña calcificación periférica.

Se le realizó una resonancia magnética (RM) de cerebro con difusión y gadolinio,

donde se identificó una lesión quística hiperintensa en T2 y FLAIR, hipointensa en T1,

con discreto edema vasogénico perilesional, con septos en su interior sobre la región

inferior izquierda, sin realce post-contraste endovenoso, en la secuencia de difusión no

se evidencia restricción al movimiento de las moleculas de agua, presentando difusión

facilitada en el mapa de ADC. Entre los diagnósticos diferenciales se tuvo en cuenta la

presencia de quiste parasitario. Serologia (ELISA) en suero y LCR: negativo para

cisticercosis.



Fue intervenido quirúrgicamente en donde se le realizó la evacuación y exéresis del

quiste parasitario.

Los resultados de anatomía patológica fueron los siguientes: Pared quística constituída

por una capa eosinófila acelular, con presencia de microvellosidades (cuticular), capa

celular y capa reticular constituida por tejido conectivo laxo. Compatible con

Neurocisticercosis.

En el control postquirúrgico evolucionó con leve mejoría de sus síntomas. Se instauró

tratamiento con albendazol 400mg c/12hs v.o para neurocisticercosis y fenitoína 100mg

c/8hs ev por haber presentado crisis comicial parcial.

Figura 3. Derecha, foto de cirugía. A la izquierda preparado 

histopatológico: Pared quística constituida por una capa eosinófila acelular

con presencia de microvellosidades (cuticular), capa celular y capa reticular 

constituida por tejido conectivo laxo. (H/E 100X Y1000X)

Discusión

La neurocisticercosis es la infección parasitaria del SNC más frecuente en America

Latina, constituyendo la causa más frecuente de epilepsia adquirida en zonas

endémicas.

Es una enfermedad pleomórfica, ya que depende de la respuesta inmune del

huésped, gravedad de la infección, localización, número, tamaño y etapa de los

parásitos en su forma de presentación. (2, 3, 4, 5, 6)

De acuerdo a la topografía de las lesiones, se pueden clasificar los hallazgos de

neuroimágen en: parenquimatosas, extraparenquimatosas y mixtas, mientras que

respecto al estadio evolutivo se clasifican en vesicular, vesicular coloidal, nodular

granulomatoso y calcificado. Las formas activas cacorresponden a la fase vesicular

del parásito, las transicionales corresponden a la fase coloidal y granulonodular,

mientras que las lesiones calcificadas son intivas. (7, 8)



Nuestro paciente presenta una lesión quística única intraparenquimatosa con finos

septos en su interior y edema vasogénico perilesional evidenciados en TAC y RM. El

tenue realce luego de la inyección con gadolinio, seria compatible con alteración de la

barrera hematoencefálica secundario a la reacción inflamatoria que provoca el cisticerco

vivo. Posterior a la intervención neuroquirúrgica con el resultado de la anatomía

patologíca se confirmó finalmente que el paciente presentaba una neurocisticercosis

vesicular unilocular gigante, por lo que se instauró tratamiento medicamentoso

especifico asociado a glucocorticoides para la patología, considerando su efectividad y

menores efectos adversos.

Las lesiones anulares en SNC no son específicas de la NCC y representan un problema

diagnóstico.(3, 8) De ahí consideramos la importancia de exponer esta forma

infrecuente de presentación y repasar los criterios diagnósticos de esta enfermedad que

ha dejado de ser excepcional en países desarrollados, debiendo incluirla en cada vez

mayores algoritmos de diagnóstico diferencial.(8, 9)
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