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Resumen

La poblacidn pediatrica es, de lejos, la mas afectada por las lesiones del cuarto (IV) ventriculo. La
gran mayoria presentan un patron radioldgico similar; actualmente, con las secuencias de difusion,
espectroscopia y mapas de ADC, se puede inferir la compatibilidad de los hallazgos visualizados
con alguna de las patologias que se revisaran en el presente trabajo.

Summary

The pediatric population is by far the most affected by lesions of the fourth (IV) ventricle. The
vast majority present a similar radiological pattern, for which today, with the diffusion sequences,
spectroscopy and ADC maps, it can be inferred that the visualized findings are more likely

compatible with some of the pathologies that we will review later.

1. Introduccién

Las lesiones que comprometen el cuarto ventriculo
son mas frecuentes en la poblacion pediatrica y las mas
comunes son meduloblastoma, astrocitoma pilocitico
y ependimoma; en adultos las mas frecuentes son el
hemangioblastoma, subependimoma y las metastasis.
Muchas de estas lesiones tienen un patron similar en
cuanto a densidad o intensidad y realce, por lo tanto,
se debe intentar obtener un diagnoéstico diferencial lo
mas preciso posible, utilizando los datos clinicos y
demograficos y los hallazgos imagenolégicos.

El IV ventriculo es una cavidad de liquido cefalo-
rraquideo (LCR) que se continua hacia arriba con el
acueducto de Silvio y se abre hacia abajo y lateralmente
al espacio subaracnoideo por los agujeros de Luschka
y Magendie. Tiene una pared anteroinferior o piso,
constituida por protuberancia y bulbo, y una postero-
superior o techo, que termina en punta a la altura del
fastigio o receso posterior, constituida por el cerebelo
y la tela coroidea posterior (1).

El cuarto ventriculo, como el resto del sistema
ventricular, esta revestido por epitelio de células epen-
dimarias y células gliales subependimarias, contiene
plexos coroideos que son las estructuras vascularizadas
encargadas de la produccion de LCR (1).

Las lesiones que pueden ocupar el IV ventriculo se
clasifican en dos tipos principales en funcion de su ori-
gen. Las primarias derivadas del epitelio ependimario,
subependimario, plexos coroideos y tejido aracnoideo.
Las secundarias son lesiones paraventriculares con
un crecimiento exofitico que provoca invasion del
ventriculo (2).
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Dentro de las lesiones primarias estan las que se
originan de los plexos coroideos, como el papiloma
y el carcinoma de plexos coroideos, meningiomas y
metastasis. Las lesiones que se originan de la pared del
ventriculo incluyen el ependimoma y subependimoma
(3). Los procesos no neoplasicos que se ubican dentro
del cuarto ventriculo incluyen neurocisticercosis y
tuberculomas.

Las lesiones secundarias o extraventriculares con
crecimiento exofitico y componente intraventricular
incluyen dos tercios de las lesiones intraaxiales, como
meduloblastoma, hemangioblastoma y astrocitoma
pilocitico (4,5).

2. Clasificacion de las lesiones
2.1. Lesiones primarias

2.11. Papiloma y carcinoma de plexos

coroideos

Los tumores de plexos coroideos son tumores
primarios del sistema nervioso central, de origen neu-
roepitelial. Su incidencia anual aproximada se estima en
0,3 x 1.000.000 de habitantes. Representan entre 2-4 %
de los tumores cerebrales pediatricos (20 % en el primer
afio de vida) y el 0,5 % de todos los tumores cerebrales
del adulto (4). Cuanto mas caudal es el tumor, mayor es
la edad de aparicion, con una media de edad de inicio
de 1,5 afios en los ventriculos laterales y I1I ventriculo,
y de 22,5 ailos en el IV ventriculo (6,7).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) divide
los tumores de plexos coroideos en 3 tipos, con sus
correspondientes grados: papiloma de plexos coroideos
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(PPC) Grado I OMS; papiloma atipico o anaplasico de plexos coroideos,
Grado I OMS, y carcinoma de plexos coroideos (CPC) Grado 11l OMS.
Los papilomas atipicos se caracterizan por tener una histologia similar
a los papilomas de plexos coroideos, pero con aumento de la actividad
mitética, con al menos 2 0 mas mitosis en 10 campos de gran aumento.
Los carcinomas de plexos coroideos tienen 5 0 mas mitosis en 10 cam-
pos. El prondstico para los pacientes con PPC es bueno, con una tasa de
supervivencia a 5 afios del 97 %, pero en el CPC esta tasa se reduce al
26-43 % (3.4.,8).

Estos pacientes se presentan con hidrocefalia como resultado del au-
mento en la produccion de LCR por la neoplasia, por obstruccion directa al
flujo de liquido cefalorraquideo y disminucion de la reabsorcion por exu-
dado proteinico y hemorragia que afecta las vellosidades aracnoideas (4).

Hallazgos en imagenes

Estas lesiones intraventriculares muestran contornos bien definidos,
forma de coliflor, son muy vascularizados, por lo que son comunes las
hemorragias y quistes. Aunque imagenoldgicamente no se pueden dife-
renciar los grados histolégicos, los papilomas y papilomas atipicos tienen
aspecto lobulado; los carcinomas de plexos coroideos tienden a tener un
contorno mas irregular, son heterogéneos por necrosis ¢ invaden mas el
parénquima cerebral (9-11).

En tomografia computarizada (TC) se observan como lesiones intraven-
triculares de media o alta densidad, que pueden tener calcificaciones y zonas
de hemorragia, realzan dvidamente con el medio de contraste (figura 2).

En resonancia magnética (RM) se observa en el PPC un tejido de
media o baja sefial en secuencias con informacion T1, de media o alta
sefial en secuencias con informacion en T2 y con vacios de sefial comunes
por flujo (9). Puede observarse edema vasogénico periventricular y realce
intenso homogéneo debido a la alta vascularizacion. No muestran signos
de restriccion a la difusion del agua. En las secuencias de perfusion reflejan
flujo arterial alto, el cual no regresa a la linea de base por pérdida de la
barrera hematoencefalica, con una persistencia del medio de contraste en
el intersticio (4,9,12).

En la secuencia de espectroscopia se observa pico de colina (Cho) eleva-
do y ausencia del pico de N-acetil-aspartato (NAA). Los CPC muestran pico
elevado del lactato debido al aumento de la proliferacion celular y la glucdlisis
anaerobica. Algunos autores refieren aumento del pico de mioinositol en
los papilomas a diferencia de los carcinomas (2,9,11,13-15) (figuras 1 y 2).

2.1.2. Ependimoma

Representa el 2-5 % de las neoplasias intracraneales en adultos (16),
pero es el tercer tumor de fosa posterior mas frecuente en nifios después
del astrocitoma pilocitico y el meduloblastoma, con una edad media
de presentacion de 6 afios. Es un tumor glial que surge de las células
ependimarias de la pared ventricular y del epéndimo medular (4,16,17).

Segtin la clasificacion de la OMS se dividen en ependimoma
mixopapilar grado I, ependimoma grado II, ependimoma fusion
RELA positivo grado II-III y ependimoma anaplasico grado III. Los
ependimomas de localizacion supratentorial tienen peor pronostico y
mayores tasas de recaida que los ubicados en fosa posterior (8,18-20).

Hallazgos en imagenes
Los ependimomas que se originan en el IV ventriculo tienden a
llenar el ventriculo y a adoptar su forma, por lo que pueden extenderse
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através del foramen de Luschka o de Magendie o el foramen magnum.
Es frecuente observar un componente quistico y areas de calcificacion
irregulares, y eventualmente zonas de hemorragia intratumoral (12,17).

En TC los ependimomas muestran media o baja densidad y en
RM tienen sefial media a baja, en secuencias con informacion T1 y
de media a alta sefial en secuencias con informacién T2. Puede haber
edema vasogénico en la sustancia blanca periventricular. Tienen realce
heterogéneo con el medio de contraste, asi como focos de ausencia de
sefial por calcificacion o hemorragia en secuencias de susceptibilidad
magnética (3,4) (figura3). En la difusion su sefal es variable, dependien-
do de la celularidad del tumor, con valores generalmente intermedios
del coeficiente de difusion aparente (ADC) (11,21).

En espectroscopia los ependimomas tienen un patréon neoplasico
con reduccion del pico de NAA y moderada elevacion del lactato y
de la colina. En algunos casos presentan alto el pico de mioinositol
(ml) y el de glicina (Gly) con relativa preservacion del pico de NAA.
Sin embargo, la espectroscopia por si sola no los diferencia de otros
tumores (9,11,21-23).

En la secuencia de perfusion, los ependimomas demuestran el
volumen sanguineo cerebral marcadamente elevado y, a diferencia
de otros tumores gliales, tienen pobre retorno a la linea de base por la
alteracion de la barrera hematoencefalica (11,22) (figura 3).

2.1.3. Subependimoma

Representan el 0,7 % de las neoplasias intracraneales. La mayoria
de estas lesiones aparecen en el IV ventriculo (50-60 %). Surgen de la
capa glial subependimaria que rodea los ventriculos. Predominan en el
sexo masculino 2:1, y el 82 % se presenta en pacientes mayores de 15
aflos. Su prondstico es bueno y la recurrencia después de la reseccion
quirargica es poco frecuente (2,3,12,24).

Solo un tercio de los pacientes tienen manifestaciones clinicas,
especialmente los que se originan del piso del cuarto ventriculo, se-
cundarias a obstruccion al flujo de LCR. La clinica mas frecuente es
cefalea, vomito, mareo y vértigo (25), y menos frecuentemente con
déficit neurologico focal y convulsiones (26). Los subependimomas
son neoplasias grado I de la OMS (8).

Hallazgos en imagenes

Los subependimomas son lesiones bien circunscritas, pequeiias, con
diametro menor de 2 cm. Pueden mostrar degeneracion quistica, calcifi-
cacion o hemorragia intratumoral. A diferencia de los ependimomas no
suele existir invasion extraventricular (4,11,25).

En TC se observan como masas de baja a media densidad, intra-
ventriculares, de contornos bien definidos. En RM son lesiones de
baja a media sefnal en secuencias con informacion T1, de alta sefial
con informacion T2 y FLAIR, sin edema del parénquima adyacente, y
pueden expresar focos de ausencia de sefial por calcificacion o hemo-
rragia en secuencias de susceptibilidad magnética. La mayoria de las
lesiones tienen escaso o nulo realce ya que son tumores avasculares
(3,11,24) (figura 4).

Los subependimomas muestran mayor difusion libre que el parén-
quima adyacente, tienen alta sefial en los mapas de ADC. En los estudios
de perfusion presentan muy bajo volumen sanguineo cerebral, en las
secuencias de espectroscopia demuestran un pico de colina normal y
disminucion de NAA. En raras ocasiones demuestran aumento de la
relacion colina/creatina (27).
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Figura 1. Papiloma del IV ventriculo RM. a) Secuencia con informacién T1: baja sefial. b) Secuencia eco de espin; y ¢) secuencia FLAIR con informacion
T2: alta sefal. d) Secuencia de susceptibilidad magnética; baja sefal atribuida a calcio. €) Secuencia de difusion y f) mapa ADC: no tiene restriccion
a la difusion de agua. g y h) Con medio de contraste: realce heterogéneo atribuido a calcio.

Figura 2. Carcinoma de plexo coroideo del IV ventriculo. a) TC densidad heterogénea con areas isodensas al parénquima y calcificaciones. b) RM
con informacion en T1: isointensa al parénquima cerebral. ¢) Secuencias con informaciéon T2 de sefal intermedia a alta. d) Con medio de contraste:
presenta realce. €) Secuencia de difusidon: no presenta restriccion a la difusion del agua. f) Imagen axial supratentorial: dilataciéon del sistema ventricular.
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Figura 4. Subependimoma del
velo medular inferior del cuarto
ventriculo. a) RM con informacion
T1: lesidon de sefal intermedia. b)
Con medio de contraste: escaso
realce. c y d) Secuencia FLAIR; y
e) Eco de espin con informacion
T2: sefal discretamente alta.
e) Secuencia de difusion: sin
restriccion a la difusidon de agua.
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Figura 3. Ependimoma en el IV
ventriculo. a) RM secuencia axial
con informacién T1, de senfal
baja a intermedia. b) Con medio
de contraste: realce intenso y
discretamente heterogéneo. c)
Secuencia con informacion T2:
sefal predominantemente alta.
d) Secuencia de difusion: sefal
intermedia. e y f) Perfusién: alto
volumen sanguineo cerebral sin
retorno a la linea de base.
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2.1.4. Meningiomas

Los meningiomas intraventriculares representan el 0,5-3,7 % de
los meningiomas intracraneales. Surgen de las células aracnoideas
atrapadas en el plexo coroideo o de la tela coroidea durante la forma-
cioén embrioldgica de la fisura coroidea y el plexo. De los meningiomas
intraventriculares 77,8 % ocurren en los ventriculos laterales, 15,6 % en
el tercer ventriculo y 6,6 % en el cuarto ventriculo (2,11,28,29). Estas
neoplasias de lento crecimiento usualmente alcanzan grandes tamafios
antes de mostrar sintomas, los cuales son hipertension intracraneana,
déficit sensorial o motor contralateral y también pueden presentar
hemorragia intraventricular (3,29).

Hallazgos en imagenes

Los meningiomas son lesiones bien circunscritas de contornos
regulares, pueden calcificarse (50 %) y tener areas quisticas. En TC se
observan con media o alta densidad en referencia al tejido cerebral; en
RM son de baja a media sefial en las imagenes potenciadas T1, de media
a alta sefial en T2, pueden mostrar edema periventricular secundario
a reabsorcion del LCR subependimario o a la secrecion del factor de
crecimiento endotelial vascular por el meningioma (3,4,29).

Son altamente vascularizados y realzan con intensidad con el medio
de contraste. En las secuencias de difusion pueden mostrar una reduc-
cion de la velocidad de difusion por la alta densidad celular (9,30-32).

En las secuencias de perfusion, los meningiomas muestran eleva-
cion del volumen sanguineo cerebral, con persistencia del material de
contraste en el intersticio del tumor debido a la falta de una barrera
hematoencefalica (2,11,27,33).

En las secuencias de espectroscopia el nivel de colina es elevado,
con cantidades variables de lactato y lipidos. Un pico de alanina, cuando
se presente, puede ser util en su diagnoéstico (doblete centrado a 1,47
ppm). Por ser una lesion mesenquimal sin tejido neuronal, no muestra
pico de NAA (4,9,11,22).

2.2. Lesiones secundarias

2.2.1. Meduloblastoma

Es el tumor cerebral maligno de fosa posterior mas frecuente en
niflos, representa el 20-25 % de los tumores cerebrales en pediatria
y el 40 % de los tumores de fosa posterior. Es un tumor embrionario
invasivo OMS grado IV, con tendencia inherente a hacer metéstasis
en el eje craneoespinal, a través del espacio subaracnoideo (11-43 %),
de lo que depende su pronostico. La edad media de debut es de 5-7
afos (12,34,35).

Histoldgicamente, segtin la revision de la OMS 2016, se clasifican
en: clasico (65-85 %), desmoplasico-nodular (15-25 %) y con nodu-
laridad extensa (5 %), y anaplasico/células grandes (4-5 %). Con el
advenimiento de la medicina molecular se ha clasificado en 4 grupos
genéticos. El grupo Wnt/B-catenina (WNT) es el menos comtn (10 %)
y el de mejor prondstico, con una sobrevida a 5 aflos del 94 %, el cual
generalmente compromete el aspecto dorsal del tallo cerebral. El tipo
Sonic-Hedgehog (SHH) (30 %) con sobrevida a 5 afios hasta 87 %
depende de la mutacion TP53. El grupo 3 (25 %) con sobrevida a 5
afios de 32 % es el de peor pronodstico. El grupo 4 es el mas comin
(35-40 %), con sobrevida a 5 afios de 76 % (8,12,36-39).
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Hallazgos en imagenes

En TC el meduloblastoma aparece tipicamente como una masa
homogénea localizada cerca o en la linea media, de contornos bien
definidos, con media a alta densidad comparada con el parénquima
cerebeloso adyacente, con edema vasogénico peritumoral que, después
de la administracién de medio de contraste, realza de manera difusa
homogénea o heterogénea. Se pueden encontrar calcificaciones hasta en
un 20 % de los casos y areas de necrosis quistica que no realzan hasta
en el 50 % de los casos, la hemorragia intratumoral es rara (17,34,36).

En RM es variable la apariencia del meduloblastoma, pueden ob-
servarse como masas redondeadas ligeramente lobuladas, con media
o baja sefial con informacion T1, de sefial heterogénea en T2, la por-
cion solida frecuentemente tiene baja a media sefial comparada con el
parénquima cerebeloso. Usualmente realzan con la administracion de
medio de contraste, aunque de manera variable (34,36,37) (figura 5).

En las secuencias de espectroscopia muestran aumento del pico
de colina con disminucion del pico de NAA y de mioinositol. Las
secuencias de TE corto muestran aumento de la taurina en 3,36 ppm
por incremento de la proliferacion celular (12,22,36).

En la secuencia de difusion, los meduloblastomas muestran alta
sefial en imagen de difusion y baja sefial en ADC, con valores bajos de
velocidad de difusion, secundario a la alta celularidad del tumor que
disminuye el espacio intersticial y reduce la difusion de agua (40-45)
(figura 5).

En la secuencia de perfusion se observa aumento del volumen san-
guineo cerebral relativo (rCBV) con un valor promedio de 2, en el rango
de los gliomas de alto grado (11-5.3) (46). La curva de circulacion del
medio de contraste demuestra ruptura de la barrera hematoencefalica
con acumulacion en la matriz extracelular, mas que neoangiogénesis
que sobrepasa la linea de base (41,46).

2.2.2. Astrocitoma pilocitico

El astrocitoma cerebeloso es el tumor de fosa posterior mas fre-
cuente en nifios y corresponde aproximadamente al 30-35 % de los
casos. Tiene un pico de incidencia entre los 5-13 aflos y afecta por igual
a nifios y nifas. El astrocitoma pilocitico es raro en adultos, con una
incidencia menor a 0,1 x 100.000 habitantes, se manifiesta en mayores
de 45 afios, predominantemente en los hemisferios cerebelosos. Tiene
un comportamiento muy poco agresivo con un crecimiento lento, y se
clasifica como astrocitoma grado I por la OMS (5,12,34,47,48).

La apariencia clésica en el cerebelo es de tumor quistico con
noédulo mural hipercaptante, existe la forma sélido-quistica —la mas
frecuente—, pero predomina en las otras localizaciones y la variante
solida —la menos frecuente—, predomina en el nervio optico (49).

Hallazgos en imagenes

En TC se observa como una masa predominantemente quistica en el
vermis o en los hemisferios cerebelos, con area sélida de baja densidad.
Ocasionalmente muestra calcificaciones y la hemorragia es rara (34,50).

En RM potenciada en T1 se ve una lesion quistica de baja o lige-
ramente alta sefal al LCR, con areas solidas de media o baja sefial.
En secuencias potenciadas en T2 se ven areas solidas de alta sefial a la
sustancia gris, con contenido del quiste de media a alta sefial al LCR.
En secuencias FLAIR se ven areas solidas de alta sefal a la sustancia
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gris y el contenido del quiste no se suprime, por lo que aparece como
alta sefial al LCR. Después de la administracion del medio de contraste
se observa realce intenso del componente solido (5,49-51) (figura 6).

En secuencias de difusion la porcion sélida tiene difusion similar
a la sustancia gris con coeficientes de difusion aparente ADC altos. El
ADC nunca muestra restriccion a la difusion (17,21,50,52) (figura 6).

En las secuencias de espectroscopia se observa aumento de la colina
con disminucion del NAA y creatina. También, lipidos y lactato. La re-
lacion colina/NAA suele estar elevada (entre 1,80y 3,40) (22,23,48,52).

En secuencias de perfusion se observa bajo volumen sanguineo
cerebral en contraste con el alto realce posterior a la administracion de
medio de contraste. Los valores de rCBV menores a 1,5 y una curva
caracteristica en la fase de recuperacion de la curva con aumento de la
intensidad por encima de la linea de base se deben a pérdida del medio
de contraste hacia el espacio intersticial y aumento de la permeabilidad
(49,50,53-55).

2.2.3. Hemangioblastoma

El hemangioblastoma es el tumor primario de fosa posterior mas
frecuente en adultos, se encuentra con mas frecuencia en cerebelo,
tronco del encéfalo y médula espinal. La mayoria son tumores espora-
dicos; sin embargo, aproximadamente 25 % son familiares asociados
al sindrome de Von Hippel-Lindau, se presentan tipicamente como
hemangioblastomas multiples en pacientes jovenes. Se manifiestan con
signos de hipertension endocraneana como cefalea, vomitos, ataxia o
dismetria (5,12,56).

La OMS lo clasifica como tumor mesenquimal grado . Estos son
altamente vasculares y tipicamente intraaxiales, localizados cerca
de la superficie pial del cerebelo y la médula espinal. Pueden tener
diseminacion leptomeningea al espacio subaracnoideo como heman-
gioblastomatosis (12).

La apariencia clasica es de masa intraaxial en fosa posterior con
quiste y nodulo mural reforzado que contacta con la piamadre, con
grandes vasos supliendo la lesion mural que presentan vacio de sefial.
Lalesion quistica esta rodeada de parénquima cerebral que puede tener
gliosis reactiva sin infiltracion tumoral. El 40 % se presentan como
nddulos sélidos sin quiste asociado. Probablemente, todos los heman-
gioblastomas inician como nddulos solidos frecuentemente pequeiios
y asintomaticos con hiperpermeabilidad vascular y extravasacion de
plasma con edema vasogénico y formacion de quiste (5,12,57).

Hallazgos en imagenes

En TC se observa lesion quistica de baja densidad con nddulo de
media densidad que realza tras la aplicacion del medio de contraste. Las
calcificaciones son extremadamente raras y puede presentar hemorragia
por la hipervascularidad (37,57-59) (figuras 7 y 8).

En RM, en secuencias ponderadas en T1, se ve un noédulo de senal
intermedia con el encéfalo, vacios de flujo y alta sefial ligera/moderada
del quiste en comparacion con el liquido cefalorraquideo (LCR). En
secuencias con informacion T2 el nddulo y quiste tienen alta sefial, con
vacios de flujo prominentes. En secuencia FLAIR se observan tanto el
ndédulo como el quiste con alta sefial. El nodulo realza intensamente
con medio de contraste, es raro observar realce de la pared del quiste
(5,12,34,60-62) (figuras 7 y 8).

En las secuencias de difusion se observa elevado ADC en las
porciones quistica y solida relacionado con gran cantidad de capilares
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dentro del tumor, con valores mayores de 1 similares al LCR (21,42,53)
(figuras 7 y 8).

En la secuencia de espectroscopia se observa minima elevacion
del pico de colina, se pueden ver lipidos por la porcion quistica. En
las secuencias de perfusion se observa marcado aumento del volumen
sanguineo cerebral (rCBV) con valor de rCBV promedio de 26,6 con
rangos de 18,34-40,75 y aumento de la permeabilidad (53,63,64).

2.2.4. Neurocisticercosis intraventricular (IV

ventriculo)

La neurocisticercosis (NCC) es la infeccion helmintica mas impor-
tante del sistema nervioso central en el mundo, la cual ocurre cuando por
contaminacion fecal-oral los humanos ingieren los huevos de la Tenia
solium y se convierten en huéspedes intermediarios; las oncoesferas
migran por via hematdgena a varios tejidos, mas frecuentemente al
sistema nervioso central, ojos, musculos y tejido celular subcutaneo.
Una vez alcanza el tejido neural, el pardsito pasa por cinco etapas:
no quistico, vesicular, vesicular-coloidal, nodular-granulomatoso y
nodular-calcificado (65-70).

Segun el lugar en que el cisticerco se aloje, la NCC puede ser
parenquimatosa, subaracnoidea, ventricular o medular. En la forma
intraventricular la larva alcanza los ventriculos via plexos coroides y
causa sintomas por obstruccion del flujo de liquido cefalorraquideo
y/o ependimitis (66,71-73).

Hallazgos en imagenes

En TC aparecen como lesiones de baja densidad que agrandan el
cuarto ventriculo y causan hidrocefalia. Muchos tienen densidad inter-
media al LCR y solo se infieren cuando se observa alteracion de la forma
del ventriculo, lo cual puede ser un reto diagnostico especialmente si
no existen lesiones parenquimatosas calcificadas asociadas (74).

En RM los quistes usualmente se comportan con sefial similar al
LCR en secuencias potenciadas en T1y T2. La pared del quiste se puede
observar como estructura lineal de baja sefial en secuencias T2 o puede
demostrar realce tras la administracion del medio de contraste, con
deformidad o distension del cuarto ventriculo asociado a hidrocefalia.
En secuencia FLAIR se puede observar con discreta mayor sefial com-
parado con el LCR. La presencia de escolex se observa como un foco de
alta sefal excéntrica en el quiste, lo cual se considera un criterio absoluto
para el diagnostico de neurocisticercosis. Con medio de contraste se
puede observar realce de la pared del quiste o realce ependimario si
existen cambios inflamatorios asociados (67,68,71,74-77) (figura 9).

Las secuencias de alta resolucion para cisternografia mejoran
la visualizacion de los quistes intraventriculares, las cuales pueden
demostrar el escolex. Estas secuencias deben incluirse siempre ante
sospecha de neurocisticercosis. En las secuencias de espectroscopia
la NCC se comporta similar a los abscesos pidgenos con aumento de
colina, lactato, succinato, alanina, lipidos y acetato, con disminucion
de creatina y n-acetilaspartato (78-80).

En las secuencias de difusion se observa sefial similar al LCR, con
ADC altos, lo que lo diferencia de los abscesos pidgenos que presentan
restriccion de la difusion con ADC bajos. Sin embargo, cuando existe
escolex, este se muestra con alta sefial en la secuencia de difusién. En
la RM de perfusion no se observa aumento del rCBV en la sustancia
blanca, lo que refleja ausencia de angiogénesis y de hiperperfusion
(78,81,82) (figura 9).
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Figura 5. Meduloblastoma. a) RM con informacion T1: baja sefal. b) Secuencia eco de espin y ¢) FLAIR con
informacion T2: de alta sefal. d) Con medio de contraste: realce heterogéneo. e y f) Secuencias de difusion y
mapa de ADC: algunas zonas con restriccion a la difusion de agua.

Figura 6. Astrocitoma pilocitico. a) RM con informacion
T1 lesion quistica: baja sefial. b) Secuencia FLAIR con
informacidén T2: alta sefal. c y d) Con medio de contraste:
realce periférico intenso del nédulo. e y f) Secuencias de
difusion y mapa de ADC: sin restriccion de la difusion de
agua.
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Figura 7. Hemangioblastoma. a) TAC simple y b) con medio de contraste: lesion de baja densidad bien delimitada en el hemisferio cerebeloso izquierdo,
con compresion del cuarto ventriculo. ¢) RM secuencia con informacion T1: baja sefial. d) Secuencias con informaciéon T2: alta sefal. e) Secuencia
FLAIR supresion parcial de la sefal. f) Con medio de contraste: nddulo mural que realza homogéneamente con el gadolinio. g) Secuencia de difusion:
no presenta restriccion a la difusion de agua. h) Espectroscopia: leve aumento del pico de colina y aumento del pico de lipidos en la porcion quistica.

Figura 8. Hemangioblastoma. a) TC axial y b) sagital: lesion de densidad similar al LCR, bien delimitada del vermis cerebeloso. c) RM secuencias con
informacion T1: baja sefal. d) Secuencias eco de espin y e) FLAIR con informacién T2, de alta sefal con nédulo mural de sefal intermedia similar la
sustancia gris. f y g) Con medio de contraste: realce homogéneo. h) Secuencia de difusién: sin restriccion de la difusion de agua.
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Figura 9. Cisticerco en estadio vesicular coloidal que ocupa el IV ventriculo. a) TC axial lesién similar al LCR. b) RM eco de espiny FLAIR con informacion
T2 lesion heterogénea con mayor sefial y con escaso edema perilesional. d) Secuencia con informacién T1sefal similar al LCR. e) Secuencia de difusion
sin restriccion a la difusion y f) tractografia mapa de color: desplazamiento de los tractos de sustancia blanca adyacentes al cisticerco.

3. Conclusién

Teniendo en cuenta la clinica, los datos demograficos y los hallazgos

imagenologicos con técnicas rutinarias de imagen, asi como las técnicas

avanzadas de difusion, perfusion y espectroscopia, se puede establecer

un diagndstico mas preciso ante una lesion que compromete primaria

o secundariamente el cuarto ventriculo.
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