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RESUMEN

A pesar del avance en el estudio de las enfermedades parasitarias para la comprensión de su ciclo biológico; la farmacoterapia
y los métodos auxiliares de diagnóstico la neurocisticercosis (NCC); sigue siendo un gran problema de salud pública en
México y otras regiones de Latinoamérica. Dado que las manifestaciones clínicas propias de esta enfermedad pueden ser
pleomórficas (cefalea, epilepsia, hipertensión intracraneal, déficit motores, alteraciones neuropsiquiátricas o movimientos
anormales) es mandatorio contar con métodos auxiliares de diagnóstico, donde la neuroimagen constituye un importante
pilar en el diagnóstico de esta patología. Las imágenes de resonancia magnética (RM) ponderadas en T1 y T2 constituyen
hoy en día la herramienta más sensible y específica para el diagnóstico de NCC; a pesar de ello, en circunstancias particulares
no es posible definir los parásitos vesiculares entre otras lesiones quísticas, por lo que las secuencias de RM como FLAIR
(Fluid Attenuation Inversion Recovery), FIESTA (Fast imaging Employing STeady-state Acquisition) y espectroscopia han
demostrado su utilidad.
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Auxiliary diagnostic tools in neurocysticercosis

ABSTRACT

Parasite diseases are still a challenge and an important healthy problem in Mexico and Latin America, despite continuous
advances in the knowledge of their biological cycle, pharmacotherapy and recent progress of imaging. NCC is a Proteus
disease, with pleomorphic manifestations not only in the clinical but also radiological practice. Neuroimaging constitute the
main diagnostic tool in the studying of this pathology. Magnetic resonance imaging weighted on T1 and T2 is the most useful
diagnostic tool, but in certain cases definition by imaging is not definitive. Thus others sequences such as: FLAIR, FIESTA and
spectroscopy could help in the diagnosis.
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L a neurocisticercosis (NCC), al igual que otras enfer-
medades infecciosas (tuberculosis y sífilis) presenta
manifestaciones clínicas pleomórficas, por lo cual el

diagnóstico basado únicamente en la sospecha clínica es
difícil. En este contexto, los estudios paraclínicos son de
particular relevancia. Del Brutto, et al, propusieron en 2001
un conjunto de criterios diagnósticos para esta enfermedad1

tabla 1.
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periodo de 15 días, antes de considerar que es negativo 3.
Análisis citoquímico de LCR: se indica en todos los

pacientes con sospecha de NCC después de haber descar-
tado posibles contra-indicaciones, tales como son la
presencia de quistes subaracnoideos gigantes con gran
efecto de compresión, edema y desplazamiento de estruc-
turas cerebrales o hidrocefalia obstructiva4-7.

Es importante considerar que el estudio citológico
puede ser normal en las formas parenquimatosas activas
o calcificadas. Cuando el parásito se localiza en las cister-
nas de la base o en los ventrículos es anormal en más del
50% de los casos, asociándose con pleocitosis de predomi-
nio linfocitario, la cual rara veces excede los 300 células
por mm3,8. Sin embargo, se han reportado casos de >1000
células por mm3,9.

En un 60% de los pacientes con pleocitosis puede
presentarse eosinofilia en el LCR. Esta anormalidad es
inespecífica, ya que otras entidades infecciosas como
neurosífilis y tuberculosis del SNC, lo pueden presentar10-12.
En casos extremos puede presentarse una verdadera
meningitis eosinofilica13. Además de la pleocitosis, la
hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia, son componentes
importantes que ayudan a hacer el diagnóstico diferencial
con otras patologías infecciosas que se asocian con el
reforzamiento meníngeo basal11-13. Se ha considerado que
una hipoglucorraquia menor a 10mg/dL puede asociarse
con mal pronóstico14. También puede observarse un incre-
mento del índice de inmunoglobulina G y en algunos casos
existir bandas oligoclonales15-17.

Estudios serológicos: en general, las pruebas
serológicas muestran sensibilidad y especificad variable y
aún no se dispone de una prueba serológica ideal18-20. La
sensibilidad y especificidad de todos estos ensayos depen-
den de la viabilidad del parásito, localización y respuesta
inmunológica del huésped.

Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA): esta
técnica se ha utilizado para detectar anticuerpos específi-
cos y antígenos parasitarios. La principal desventaja radica
en la su baja especificidad en suero en relación con falsos
positivos, en casos de parásitos fuera del sistema nervioso
central o en pacientes que tuvieron contacto con el parási-
to pero no desarrollan clínicamente NCC 21, para mejorar los
parámetros de la prueba, se han utilizados antígenos de in-
terés purificados, recombinantes o sintéticos, por el
momento sin alcanzar resultados completamente satisfac-
torios. A pesar de ello esta metodología se ha utilizado
como prueba de referencia en diversos estudios principal-
mente en África, debido a la poca disponilibilidad de
estudios neurorradiológicos disponibles 22-24. Su interés prin-
cipal reside en los estudios epidemiológicos para estimar el
nivel de endemia. La detección de anticuerpos en LCR, aun-
que es específica, presenta poca sensibilidad en casos con
parásitos localizados en el parénquima o en los surcos de la

Tabla 1. Criterios diagnósticos propuestos para neurocisticercosis.

Diagnóstico definitivo: requiere un criterio absoluto, o dos criterios mayores o un cri-
terio mayor, uno menor y uno epidemiológico. Diagnóstico probable: requiere un criterio
mayor y dos menores o un criterio mayor, uno menor y uno epidemiológico o tres
criterios menores y uno epidemiológico. Diagnóstico posible: un criterio mayor o dos
criterios menores o un criterio menor y uno epidemiológico

Las principales herramientas disponibles son los
estudios de neuroimagen y pruebas inmunológicas de de-
tección de antígenos (Hp10) o anticuerpos (ELISA) en la
sangre o líquido cefalorraquídeo. A continuación se descri-
ben los métodos auxiliares de diagnóstico en NCC.

Exámenes de laboratorio

Los principales hallazgos se describen a continuación:

Citometría hemática: muestra hipereosinofília en el
10 al 15% de los pacientes. Asimismo, en casos aislados
se ha reportado una elevación de la velocidad de sedimen-
tación globular2.

Examen coproparasitoscópico: en nuestro medio se
desconoce la prevalencia de teniasis en pacientes con
NCC; el reconocimiento de los huevecillos de Taenia requie-
re de un personal entrenado, y muchos pacientes pueden
escapar a la detección cuando se realiza un sólo examen
coproparasitoscópico por el método de Faust siendo reco-
mendable realizar por lo menos de 3 a 6 muestras en un
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convexidad.
La detección de antígenos de secreción de meta-

céstodo (Hp10) recientemente ha demostrado tener alta
sensibilidad y especificidad por ELISA para la detección de
cisticercos vesiculares localizados en el espacio suba-
racnoideo o en el sistema ventricular, tanto en el LCR como
en suero 25.

Enzyme-linked Immunoelectransfer Blot (EITB): este
método se basa en la utilización de glicoproteínas de
cisticercos. Los reportes con esta técnica parecen demos-
trar una alta sensibilidad, aunque hay variaciones en la
especificidad dependiendo de los casos neurológicos inclui-
dos 26-28. Los antígenos glicoproteícos del cisticerco de T.
solium se purifican mediante cromatografía, luego se corren
por electroforesis en gel, se transfieren a membranas de
nitrocelulosa; por último, se incuban con suero de pacientes;
si existen anticuerpos específicos, se unirán a los antígenos
en la membrana 26. Sin embargo, los resultados obtenidos
no han permitido sustituir los estudios radiológicos para es-
tablecer el diagnóstico de certeza de NCC29-31.

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): reportes
aislados han mostrado el posible interés de la reacción en
cadena de polimerasa (PCR) para el diagnóstico y segui-
miento de cisticercosis. La sensibilidad varía entre 83 y
96.7%, mientras que la especificidad es 100%32-35.

Exámenes de neuroimagen

En la figura 1, se muestran los primeros estudios de
imagen utilizados en el diagnóstico de la NCC, es decir
pneumoventriculografía y radiografías simples de cráneo, en
la actualidad en total desuso para ese fin.

Tomografía computarizada (TC)

Los estudios de neuroimagen permiten la identifica-
ción ostensible del número y la topografía de los parásitos;
así como de su estadio de desarrollo con mayor especifici-
dad y sensibilidad en la detección de lesiones calcificadas
respecto a la RM. Las primeras caracterizaciones de hallaz-
gos de NCC a través de TC fueron realizadas por Carvajal y
Betson en 199736,37 ello permitió el desarrollo de clasifica-
ciones clínicas de la NCC basados en la topografía de las
lesiones y en la actividad de la enfermedad evaluada por
TC10 (tabla 2).

Neurocisticercosis parenquimatosa: los hallazgos
dependen del estadio de los parásitos. Las formas vesicu-
lares se observan como pequeñas áreas, hipodensas, bien
delimitadas del parénquima circundante, sin edema peri-
lesional y sin realce tras la administración del medio de
contraste38-40. Es frecuente en estos casos observar en el
interior un nódulo hiperdenso excéntrico correspondiente al
escólex. Las formas coloidales aparecen como lesiones hipo

o isodensas, rodeadas de edema. Muchas de ellas mues-
tran un reforzamiento anular tras la administración de
medio de contraste 40. En estadio granular aparecen
hiperdensas rodeadas de edema con reforzamiento anular
tras la administración de medio de contraste41. Finalmente
las formas calcificadas se observan como pequeños nódulos
hiperdensos sin edema perilesional y sin reforzamiento
anormal después de la administración del medio de con-
traste42,43.

Estadio del
parásito

Tomografia Tomografía
contrastada

Resonancia
T1

Resonancia
T1, gadolineo

FLAIR

Vesicular Densidad iguala
LCR, no edema

Sin
reforzamiento

Hipointenso.
Escolex
hiperintenso

Sin
reforzamiento hipointenso

Coloidal Iso o hiperdenso,
edema

Reforzamiento
anular

Isoo
hiperintensocon
edema

Reforzamiento
anular+++

hiperintenso

Granuloma
Nodulo
isohiperdenso con
edema

Reforzamiento
nodular

Nodulo isoo
hiperintensocon
edema

Reforzamiento
nodular++ isointenso

Calcificación Calcificación
nodular, sin edema

Sin
reforzamiento

hipointenso hipointenso hipointenso

Tabla 2. Características radiológicas de la neurocisticercosis.

Figura 1. Primeros métodos auxiliares de diagnóstico en NC. A.
Pneumoventriculografía que muestra dilatación de los ventrículos
laterales y tercer ventrículo, sugestivos de hidrocefalia probable-
mente no comunicante (Hallazgo secundario a cisticerco en tercer
ventrículo). B. Radiografía de cráneo en proyección  de Towne, mues-
tra múltiples imágenes radio-opacas, sugestivas de calcificaciones
en el parénquima cerebral secundarias a neurocisticercosis calci-
ficada. C. Pneumoventriculografía en proyección lateral con doble
contraste, muestra defecto de llenado a nivel del ventrículo lateral
derecho, secundario a NC intraventricular.

Neurocisticercosis subaracnoidea: en estos casos, la
hidrocefalia es la presentación más común por TC44. Ésta
puede ser causada por oclusión inflamatoria del foramen
de Luschka y Magendie debido a meningitis basal cisti-
cercosa45.

Las lesiones quísticas subaracnoideas pueden ser
pequeñas; por lo general, cuando se localizan en los surcos
corticales46. Los quistes subaracnoideos gigantes están
usualmente localizados en la cisura de Silvio47, el ángulo
pontocerebeloso48 en las cisternas ambiens y preponti-
nas49. Es poco usual encontrar quistes gigantes que se
desarrollan sobre la convexidad de los hemisferios cerebra-
les50,51.

Neurocisticercosis ventricular: los quistes ventricu-
lares en fase vesicular son usualmente isodensos con el
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LCR, por lo cual no pueden ser vistos de forma directa en
TC, sino más bien se infiere su existencia con base en la dis-
torsión de las cavidades ventriculares52. A veces, la pared
del quiste es visible en la cavidad ventricular, este hallazgo
se observa en aquellos quistes que presentan ependimitis
asociada. Hasta antes del advenimiento de la resonancia
magnética, se utilizó la administración percutánea de con-
traste en el sistema ventricular para la visualización de
estas formas 53, de igual forma la administración del con-
traste podía hacerse directamente al LCR a través de una
punción lumbar.

Otras formas de cisticercosis

Cisticercosis intraselar: estas formas se visualizan en
los cortes axiales y coronales; por lo general, en estas loca-
lizaciones los quistes son pequeños, hipodensos, con
frecuente desplazamiento de la hipófisis en el piso de la si-
lla turca54. Las formas intraselares deben ser diferenciadas
de tumores quisticos o quistes subaracnoideos a este nivel.

Cisticercosis espinal: existe poca información de cis-
ticercosis espinal como hallazgo de TC55. En casos
anecdóticos se describe alargamiento de la médula56 o
formación de pseudoquistes en el canal espinal57. Única-
mente en los casos de TC posmielografía pueden
observarse de forma ostensible las lesiones por NCC. En la
figura 2, se muestran ejemplos de imágenes características
obtenidas mediante tomografía computada.

vesiculares se observan como lesiones redondeadas sin
señal, comparten las mismas propiedades que el LCR, tanto
en T1 y T259,60. El escólex es usualmente visualizado en el
quiste como un nódulo de alta intensidad dando lugar a la
imagen de agujero con punto.

Los quistes coloidales son hipo o isointensos en re-
lación con el parénquima61, 62. Existe un edema en el
parénquima adyacente y cuando se administra gadolinio,
existe una toma de contraste en la periferia del quiste. La
cisticercosis granulosa se aprecia únicamente a través de
la secuencia de eco de gradientes, puede o no estar rodea-
da por edema o gliosis.

La encefalitis cisticercosa se caracteriza por múlti-
ples áreas con disminución de la intensidad de señal en las
imágenes ponderadas en T1, diseminadas en el parén-
quima cerebral. En la secuencia de T2 estas lesiones se
comportan como hiperintensas y muchas pueden mostrar
edema.

Neurocisticercosis subaracnoidea: en los surcos de
la convexidad, por lo general los parásitos presentan un ta-
maño menor a 20 mm. Se pueden observar igualmente
formas gigantes en la cisura de Silvio, que usualmente son
lesiones hipointensas multilobuladas (cisticercos racemo-
sos)49,63. Algunos quistes que condicionan distorsión en la
anatomía de las cisternas subaracnoideas pueden tener
la misma señal que el LCR.

Cisticercosis ventricular: el diagnóstico no invasivo
representa uno de los mayores avances de la RM64. Los
quistes intraventriculares son fácilmente visibles en reso-
nancia debido a que las propiedades de señal del fluido o
del escólex difieren de aquellos del LCR65-68. En algunos
quistes; sin embargo, el escólex no es visible. En secuencia
de densidad de protones donde aparecen apenas
hiperintensos en relación con el LCR.

Cisticercosis espinal: en ésta las lesiones aparecen
redondeadas o septadas, pueden tener un reforzamiento
como nódulo excéntrico hiperintenso que representa el
escólex. Debe hacerse diagnóstico diferencial con
ependimomas, astrocitomas quísticos, o siringomielia.
Finalmente la visualización de los quistes leptomeningeos
espinales puede ser difícil si existe escaso edema perile-
sional o los cambios inflamatorios están ausentes57, 69,70.
En las figuras 3 y 4 se muestran imágenes de RM de siste-
ma nervioso central en pacientes con NCC.

Utilidad de otras secuencias de resonancia magnética

Difusión (DWI): representa una herramienta impor-
tante para el diagnóstico diferencial con otras lesiones
quísticas. Para ello debe tomarse en cuenta la localización,
la presencia o no de nódulos intramurales, calcificaciones,
lesiones satélites o múltiples59,71. El contenido de una lesión
quística usualmente aparece como un fluido hiperprotéico

Figura 2. Tomografía computarizada en el diagnóstico de NC. A. Corte
axial muestra lesión coloidal en tercer ventrículo e hidrocefalia. B.
Corte axial muestra lesiones vesiculares subaracnoideas de la base
(cisternas ambiens y cuadrigeminal). C. Corte axial con contraste
muestra dilatación y deformación de cuarto ventrículo. D. Corte axial
muestra múltiples lesiones parasitarias distribuidas en todo el
parénquima y en los surcos cerebrales. E. Múltiples lesiones quísticas,
a nivel frontal con realce anular y que condicionan efecto de masa
con desviación de la línea media.

Resonancia magnética (RM)

Este estudio ha mejorado la certeza para el diagnós-
tico de neurocisticercosis. Los diferentes planos de
reconstrucción (axial, coronal y sagital) y la variedad de se-
cuencias (T1, T2, FLAIR, difusión, espectroscopia) con la
administración de gadolinio permiten reconocer formas de
NCC que no se visualizan bien a través de TC58.

Neurocisticercosis parenquimatosa: los quistes
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y la intensidad de la señal es dependiente de la composi-
ción del quiste, mientras que la organización celular y el
metabolismo son poco relevantes. Las imágenes pondera-
das en difusión evalúan el movimiento de las moléculas en
un eje espacial (movimiento browniano). La difusión en el
tejido depende del flujo capilar y de los movimientos
intracelulares requiere un metabolismo activo, estrecha-
mente limitado por la membrana celular y se orienta
preferencialmente en la dirección de las fibras71. Las lesio-
nes quísticas muestran habitualmente una intensidad de
señal similar o ligeramente superior a la LCR. En los mapas
de coeficiente de difusión aparente (ADC), los quistes tienden
a ser tan hiperintensos como el LCR. La difusión es muy útil
para diferenciar quistes de cisticercos de abscesos, siendo

el comportamiento del quiste hipointenso mientras que el
escólex generalmente muestra restricción a la difusión 59.

Cisternografía no invasiva con secuencia FLAIR y
suplementación de oxígeno al 100%: la secuencia FLAIR es
muy sensible para la detección de lesiones parenquimato-
sas. La adquisición de estas secuencias antes y después de
la inhalación de oxígeno al 100% puede mejorar la detección
de lesiones cisternales y subaracnoidea sutiles debido a la
hiperintensidad del LCR. Esta hiperintensidad después de
la administración de oxígeno es posible debido a un
incremento en la concentración de oxihemoglobina en la
sangre, lo que da lugar a un efecto paramagnético en el
LCR. Esta nueva técnica es fácil, de bajo costo, además de
útil en la evaluación de lesiones corticales y subaracnoideas
extracorticales59,72-74.

FIESTA (Fast imaging Employing STeady-state
Acquisition): esta técnica de RM, se usa rutinariamente en
la evaluación de lesiones del ángulo ponto-cerebeloso y el
oído medio e interno, los cortes son muy finos de segmentos
milimétricos, y hay poco artefacto. La neurocisticercosis
intraventricular, tiene una gran sensibilidad debido a la alta
resolución, lo cual parece estar relacionado con la acentua-
ción del valor T2 entre el fluido del quiste y el LCR circun-
dante59.

Espectroscopia: los quistes racemosos en algunas
ocasiones pueden ser difíciles de diferenciar de otras lesio-
nes sólo con secuencias convencionales de RM sobre todo
cuando no se logra identificar el escólex. Se ha repor-
tado que la espectroscopia in vivo de los quistes racemosos
muestra elevación de piruvato, (producto final de la
glucólisis) éste puede ser metabolizado por la vía aeróbica
para dar lugar a acetato y por la vía anaeróbica a lactato en
organismos eucarióticos y parásitos75-77. El piruvato y el
lactato tienen espectros de resonancia estrechamente cer-
canos llegando a ser en ocasiones difícil de diferenciarlos
in vivo. En un estudio realizado por Jayakumar, et al, se
demostró la presencia de lactato y piruvato en quiste de
cisticercos. La mayor implicación diagnóstica de esta técnica
parece estar en el discernimiento entre quistes parasitarios
por cisticercosis vs hidatiosis. Es importante mencionar que
aunque en ambos casos, los parásitos tienen vías
glucolíticas similares que resultan en la presencia de
piruvato, este metabolito es extremadamente útil para di-
ferenciar estas lesiones de otras como un glioma quístico,
quiste aracnoideo o epidermoide78,79.

Fracción de anisotropía y tensor de difusión: el tensor
de difusión describe la magnitud y la dirección de la movili-
dad del agua, en tres planos. Dependiendo del tejido puede
ser isotrópica (igual magnitud y dirección en los diferentes
planos) o anisotrópica80,81. La difusión es anisotrópica en la
sustancia blanca, las membranas axonales y cubiertas de
mielina que representan barreras al movimiento de las
moléculas de agua en direcciones no paralelas a su propia

Figura 3. Manifestaciones radiológicas de NC espinal por resonancia
magnética. A y B Corte sagital en T1 y T2,muestra lesión torácica baja
hipointensa e hiperintensa respectivamente, de contornos lobulados
y bien definida. C. Corte axial en T2, muestra una intradural,
extramedular correspondiente a quiste de cisticerco.

Figura 4. Manifestaciones de cisticercosis cerebral en resonancia
magnética. A. Corte sagital, secuencia T1 con gadolinio muestra le-
sión parasitaria en estado coloidal temprano que muestra discreto
realce (ependimitis) de la pared del IV ventrículo. B. Corte sagital,
secuencia T1 con gadolinio muestra lesión hipointensa que dilata el
IV ventrículo y desplaza ventralmente el puente. C. Corte axial en
secuencia FIESTA, muestra múltiples parásitos vesiculares en ventrí-
culos laterales que condicionan asimetría ventricula a expensas de
ventrículo izquierdo. D. Corte sagital  en T1 con gadolinio muestra
lesión intraventricular con realce anular correspondiente con esta-
dio coloidal del parásito. E. Corte axial en T1 muestra lesiones
vesiculares en cisternas de la base. F. Corte axial en T1 muestra
múltiples lesiones hipointensas en cisterna interpeduncular y
ambiens del lado derecho. G. Corte coronal  en T1muestra múltiples
lesiones hipointensas que ocupan valle Silviano izquierdo. H. Corte
axial en T1 muestra asimetría de valles Silvianos y lesión
intraventricular vesicular a nivel del atrio del asta occipital izquierda
(asterisco y flecha).
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orientación. Un absceso cerebral característicamente es un
proceso focal supurativo82 y que es relevante como diagnós-
tico diferencial con otras lesiones quísticas no piogénicas,
de origen tumoral o no, que pueden presentar reforzamiento
en anillo. Aunque la generalidad de los abscesos piógenos
muestra restricción de la difusión, existen reportes de alta
difusibilidad en abscesos tratados y difusión restringida en
lesiones por metástasis quísticas. En el reporte de Gupta,
et al 83, sobre la fracción de anisotropía en abscesos
cerebrales vs otras lesiones, se incluyó un caso de NCC
subaracnoidea de la convexidad, mostrando un perfil de
discreta anisotropía. Los autores concluyen que a través de
esta secuencia es posible diferenciar lesiones quísticas de
origen parasitario (cisticercos) de abscesos piógenos, los
cuales característicamente muestran incremento de la
fracción de anisotropía con difusibilidad restringida83.

Otros estudios complementarios de neuroimagen

Mielografía: antes de la RM era una herramienta de
gran valor diagnóstico, que permitía evidenciar los quistes
a través de defectos de llenado del medio de contraste en
la columna56,84,85. Sin embargo, debido a su carácter
invasivo, actualmente su uso es excepcional.

Angiografía cerebral: los hallazgos encontrados con
esta técnica proporcionan datos indirectos. En efecto, en las
formas subaracnoideas se pueden observar estrecha-
mientos segmentarios de la arteria cerebral media86 o
incluso estrechamiento de la arteria carótida interna4 de
igual forma puede ser útil en los casos de hemorragia
subaracnoidea asociada con NCC87.

Tomografía por emisión de positrones: es una herra-
mienta de neuroimagen que permite la medición del
metabolismo y actividad funcional en tejidos vivos. Presen-
ta una gran utilidad en el diagnóstico de tumores88,89 e
igualmente es una herramienta complementaria en el diag-
nóstico de equinococosis. En relación con la NCC sólo se ha
descrito en un solo caso90-92, por lo que aún faltan más es-
tudios para definir su real utilidad en esta patología.

A pesar de las diversas herramientas auxiliares en el
diagnóstico de NCC, esta patología continúa requiriendo de
una extensa evaluación clínica, epidemiológica, radiológica
e inmunológica.

Imágenes cortesía del doctor Jorge Paz Gutiérrez.
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