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Reporte de caso

Resumen
Objetivo: Informar un caso de neurocisticercosis 
en hemianopsia homónima.
Material y método: Paciente de 36 años con dis-
minución de la agudeza visual de rápido inicio y 
curso progresivo asociado a una masa temporal 
izquierda.
Discusión: Una adecuada anamnesis y exámenes 
de gabinete son muy útiles para detectar masas o 
calcificaciones intracraneales. El uso de antihel-
mínticos junto con esteroides es un tratamiento 
adecuado para la neurocisticercosis.
Resultados: Se presenta una mejora significativa 
de los defectos del campo visual característicos 
después del tratamiento para cisticercoides cere-
brales.
Palabras clave: neurocisticercosis, hemianopsia ho-
mónima, Taenia solium, albendazol, radiación ópti-
ca, resonancia magnética nuclear.

Management of neurocysticercosis and 
homonymous hemianopsia
Abstract
Objective: To report on a case of neurocysticerco-
sis and homonymous hemianopsia.
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Material and methods: 36-year-old patient with 
visual acuity loss of rapid onset and progressive 
course associated with a left temporal mass.
Discussion: Proper anamnesis and imaging stu-
dies are very useful to detect intracranial masses 
or calcifications. Use of antihelmintic drugs, to-
gether with steroids, is an adequate treatment for 
neurocysticercosis.
Results: After treatment for brain cysticercosis 
there is a significant improvement of typical visual 
field defects.
Keywords: neurocysticercosis, homonymous hemi-
anopsia, Taenia solium, albendazol, optic radiation, 
nuclear magnetic resonance imaging.

Tratamento de neurocisticercose em 
hemianopsia homônima
Resumo
Objetivo: Informar um caso de neurocisticersose 
em hemianopsia homônima.
Material e método: Paciente de 36 anos, com 
diminuição da acuidade visual de rápido início e 
curso progressivo associado a uma massa tempo-
ral esquerda.

Discussão: Uma adequada anámnesis e exames de 
gabinete são muito úteis para detectar massas ou 
calcificações intracranianas. O uso de antihelmín-
ticos junto com esteróides é um tratamento ade-
quado para a neurocisticercose.
Resultados: Apresenta-se uma melhora significa-
tiva dos defeitos do campo visuais característicos 
depois do tratamento para cisticercóide cerebral.
Palavras chave: neurocisticercose, hemianopsia ho-
mónima, Taenia solium, albendazol, radiação ópti-
ca, ressonância magnética nuclear.

Introducción

La Taenia solium es un platelminto per-
teneciente a la subclase Eucestoda, orden 
Cyclophyllidea y familia Taeniidae. El parásito 
es hermafrodita y tiene dos tipos de huéspedes: 
uno definitivo que aloja al estado adulto o tenia 
(en el humano) y otro intermediario que aloja 
al estado larval o cisticerco (en el cerdo y el 
hombre). En el humano causa “teniasis” cuando 
la fase adulta de Taenia solium se establece en 
el intestino, en donde la cabeza (escólex) se 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de NCC.
CRITERIOS ABSOLUTOS CRITERIOS MENORES

Demostración histológica del parásito en biopsia de cerebro o médula 
espinal.

Presencia de lesiones quísticas mostrando el escólex en TAC o RM.
Visualización de un cisticerco subretinal en el fondo de ojo.

Lesiones compatibles de NCC en estudios de neuroimagen.
Manifestaciones clínicas sugestivas de NCC.

Presencia de Ac. Anticisticerco en LCR mediante ELISA.
Presencia de cisticercos extraneuronal.

CRITERIOS MAYORES CRITERIOS EPIDEMIOLÓGICOS

Lesiones sugestivas de NCC en examen de neuroimagen.
Presencia de Ac. Anticisticercos en inmonoblot.

Resolución de lesiones quísticas tras tratamiento cesticida.
Resolución espontánea de lesiones anulares únicas.

Evidencia de contacto familiar con infección por Taenia solium.
Sujetos que habitan en áreas endémicas.

Historia de viajes a zonas endémicas.

CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA

Diagnóstico definitivo:
Un criterio absoluto.

Dos criterios mayores más un criterio menor y un epidemiológico.
Diagnóstico probable:

Un criterio mayor y dos criterios menores.
Un criterio mayor más un criterio menor y un epidemiológico.

Tres criterios menores y un epidemiológico.
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Figura 2. Campo visual con hemianopsia homónima derecha. A: ojo derecho. B: ojo izquierdo.

Figura 1. Retina. A: ojo derecho. B: ojo izquierdo.

A

A B

B



Oftalmología Clínica y Experimental

149

adhiere a la pared y “cisticercosis” cuando la 
fase larvaria se encuentra en tejidos extraintes-
tinales. En el cerdo sólo produce cisticercosis1-2.

La neurocisticercosis (NCC) es la parasito-
sis más frecuente del sistema nervioso central 
(SNC). Consiste en la localización de la forma 
larvaria de la Tenia solium en el neuro eje o en 

los compartimientos ventrículo-meningos del 
SNC.

Las principales manifestaciones causadas por 
quistes de gran tamaño son convulsiones, hidro-
cefalia, meningitis, déficit focal y es causa de epi-
lepsia tardía en muchos países, principalmente en 
los que están en vías de desarrollo4-5. El primer 

Figura 3. RMN. Secuencia T2. Imagen quística localizada en la subcorteza de la tercera circunvolución temporal izquierda y radiación óptica.
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signo neurooftalmológico es a menudo el edema 
de papila, ocasionalmente asociado con parálisis 
secundaria del nervio motor ocular externo, atro-
fia óptica, alteraciones pupilares o nistagmo5. Se 
estima que hay más de 50 millones de personas 
infectadas en el mundo y es endémica en algunos 

países como México, países de Centroamérica, 
Sudamérica, África y Asia6-8.

Para el diagnóstico correcto de la NCC es nece-
saria la integración de los hallazgos clínicos, neu-
roimágenes y análisis serológicos, integrados en un 
correcto contexto epidemiológico. Según el grado 

Figura 4. RMN. Secuencia flair, lesión quística de 2 x 1.4 x 0.9 cm que genera edema, localizado en la subcorteza de la tercera circunvolución temporal 
izquierda.
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Figura 5. Campo visual OD. Mejoría significativa de la hemianopsia.

Figura 6. Campo visual OI. Disminución de la hemianopsia.
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de certeza se llega a un diagnóstico probable o defi-
nitivo (tabla 1)9-10.

El hallazgo característico es el quiste de baja 
densidad, menor de 2.5 cm de alta densidad, 
que representa generalmente al escólex8.

Presentación de caso

Paciente de 36 años con antecedentes de 
vértigo postural paroxístico benigno desde 
hace 3 años, tratado con trimetazidina, ade-
más síndrome epiléptico desde hace 1 año, sin 
tratamiento.

Refiere historia de 3 meses de disminución 
repentina de la agudeza visual, la cual a un mes 
posterior refiere ceguera progresiva bilateral, 
acompañada de cefalea de fuerte intensidad, 
súbita, a predominio occipital, pulsátil, de todo 
el día.

Al examen físico: TA: 120/80 mmHg. FC: 
80x’. Glucosa: 80 mg/dl. Agudeza visual, visión 
lejana sin corrección, OD: 20/50, OI: 20/40. En 
ambos ojos: pupilas isocóricas, reactivas a la luz 
y acomodación; resto de segmento anterior sin 
anormalidades en ambos ojos. Fondo de ojo: 
OD: aumento de excavación del nervio óptico, 
tortuosidad de vasos sanguíneos, mácula sin 
anormalidades, retina aplicada. OI: dentro de 
límites normales (fig. 1).

El campo visual, con estrategia: SITA-
Standard, central 30-2, se aprecia en ambos ojos 
un defecto de hemianopsia homónima derecha 
(fig. 2).

Se realiza una resonancia magnética nuclear 
cerebral (RMN): imagen hiperintensa en T2 y 
T2 flair, hipointensa en T1, con realce discreto 
del medio de contraste, sus contornos 2 x 1.4 x 
0.9 cm, localizada en la subcorteza de la tercera 
circunvolución temporal izquierda y radiación 
óptica, que puede corresponder a neurocisticer-
cosis vs. placa de esclerosis (figs. 3 y 4).

Se indica tratamiento con albendazol 500 mg, 
una tableta cada 12 horas por 15 días; deflaza-
cort 30 mg, una tableta cada día por 1 semana; 
luego media tableta al día por otra semana, 
luego un cuarto de tableta, que aún continúa 
tomando el día del interrogatorio. Paciente con 

evolución satisfactoria acude a su control, en 
donde refiere haber recuperado campo visual 
de ambos ojos. Se realiza nuevo campo visual 
después de 5 meses de seguimiento (figs. 5 y 6).

Discusión

La mayoría de pacientes cuando tienen diag-
nóstico son tratados sintomáticamente. En áreas 
endémicas como en Guatemala, se reporta del 
10% al 25% de seroprevalencia; alrededor de 
400.000 pacientes cursan con síntomas en 
Latinoamérica, y del 10% al 18% de la población 
en general presentan calcificaciones, muchas de 
estas pueden ser NCC8.

La NCC es una infección parasitaria con la 
lombriz adulta: resultado de la ingestión de 
carne de puerco poco cocinada. El embrión 
enquistado se libera en el intestino delgado y 
puede entonces madurar en la forma adulta11. 
La localización más frecuente en la mayoría de 
los casos es a nivel del parénquima e intraven-
tricular4. En la literatura se menciona que las 
convulsiones son el síntoma más frecuente, así 
como también cefalea, náuseas y vómitos12.

La NCC extraparenquimal incluye quistes 
subaracnoideos o intraventriculares. Los quistes 
subaracnoideos pueden alcanzar gran tamaño 
y forman lobulaciones (aspecto de racimo de 
uvas), pierden el escólex y se ubican por lo gene-
ral en la base del cerebro o en la fisura de Silvio, 
más raramente en la convexidad13.

En la actualidad se utiliza la tomografía axial 
computarizada (TAC)14 y la resonancia magné-
tica (RMN)15. La TAC puede revelar formas acti-
vas en degeneración e inactivas del cisticerco. 
Igualmente, NCC subaracnoidea con hidro-
cefalia, quistes intraventriculares y encefalitis 
cisticercósica16.

La RMN tiene mayor sensibilidad que la 
TAC, particularmente para lesiones pequeñas. 
Muestra imágenes mejor definidas (escólex), 
quistes intraventriculares (III y IV) en distin-
tos planos espaciales15.

El diagnóstico diferencial depende del tipo de 
lesión. En las lesiones quísticas hay que pensar 
en astrocitoma, hidatidosis, quiste porencefá-



Oftalmología Clínica y Experimental

153

lico o más raramente, metástasis quísticas. En 
las calcificaciones hay que considerar toxoplas-
mosis o citomegalovirus13.

El tratamiento de la NCC está encaminado 
en la sintomatología (control de la cefalea, epi-
lepsia e hipertensión endocraneal con anticon-
vulsivantes, esteroides, diuréticos osmóticos o 
analgésicos) y también el uso de medicamentos 
antiparasitarios (albendazol o praziquantel)17.

El tratamiento médico depende de la via-
bilidad de los quistes, de la localización y del 
número de las lesiones y de la respuesta inmune. 
Los antihelmínticos recomendados son alben-
dazol (30 mg/kg) o prazicuantel (50 mg/kg) por 
7 a 15 días. En las formas de hidrocefalia sinto-
mática persistente se debe realizar tratamiento 
quirúrgico colocando una derivación ventricu-
loauricular o ventriculoperitoneal con válvula 
unidireccional17-18.

La NCC inactiva (calcificaciones) no requiere 
de tratamiento antiparasitario, pero podría ayu-
dar el uso de corticoides en el control de algunas 
molestias. Es difícil establecer el pronóstico a 
largo plazo ya que las secuelas principales como 
las calcificaciones cerebrales y la hidrocefalia 
son marcadores de mal pronóstico18.

Conclusiones

Una adecuada historia clínica con criterios 
diagnósticos ayuda a tener mayor grado de cer-
teza diagnóstica.

El uso de  antihelmínticos más esteroides 
resultó beneficioso en este caso clínico.

Por vivir en una zona endémica, el uso de 
la TAC o RMN es útil para detectar calcifica-
ciones, quistes o edema procedente de lesiones 
intracraneales.
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