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Neurocisticercosis mesencefálica y neuropatía óptica: 
¿asociación causal o casual?

Mesencephalic neurocysticercosis and optical neurophathy: 
causal or casual association?
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La neurocisticercosis (NCC) es causada 
por la forma larvaria (cisticerco) de la Tae-
nia solium del cerdo. El parásito alterna en-
tre el ser humano como huésped definitivo 
y el cerdo como principal huésped interme-
diario. En su estado adulto, el platelminto 
habita el intestino humano, infección co-
nocida como teniasis. La tenia o solitaria 
produce miles de huevos, que se expulsan 
en la materia fecal. El cerdo se infecta al 
ingerir heces donde hay segmentos (pro-
glótidos) o huevos del parásito adulto que 
tienen el potencial para convertirse en un 
cisticerco, forma larvaria del parásito, oca-
sionando la cisticercosis porcina. El ciclo 
se completa cuando el hombre consume 
carne de cerdo insuficientemente cocida 
infectada con cisticercos, lo que permite 
la supervivencia de los cisticercos. Estos 
últimos se fijan en las paredes del intestino 
humano donde maduran hasta convertirse 
en gusanos adultos. La falta de higiene y la 
convivencia con un portador del parásito 
adulto, pueden ocasionar la ingestión de 
huevos, produciéndose la cisticercosis1.

La NCC es una patología emergente en 
países desarrollados, debido al aumento 
de la inmigración desde áreas endémicas, 
principalmente de América Latina. Consi-
derada como problema de salud pública, 
se trata de la parasitosis humana más fre-
cuente del SNC2,3.

La clínica depende de las diferentes res-
puestas inmunitarias y de la localización 
variable de las lesiones. La epilepsia es 
la clínica de aparición más frecuente (50-
80%), un tercio de ellas generalizadas, y en 
un 4%, estatus epiléptico, habitualmente 
asociada a formas intraparenquimales del 
NCC2. Hay otras formas clínicas como cefa-
lea tipo migraña con o sin aura (38%) o he-
miparesias-hemiparestesias, hipertensión 
endocraneana (11%), asociada a formas 
extraparenquimales, síndrome psíquico, 
síndrome meníngeo, compromiso de ner-
vios craneales, síndrome optoquiasmático, 
encefalitis cisticercósica y formas medula-
res (raro) 3,4.

Para el correcto diagnóstico de la NCC 
es necesaria la integración de hallazgos clí-
nicos, neuroimagen y serológicos en un co-
rrecto contexto epidemiológico2,3. De esta 
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forma, según el grado de certeza, se llega a 
un diagnóstico probable o definitivo3,4.

El tratamiento de la NCC debe ser indi-
vidualizado, según el número, localización 
y viabilidad del parásito. Existen distintos 
aspectos dentro del tratamiento de una cis-
ticercosis cerebral: el antiparasitario y el 
tratamiento de los síntomas. Además, exis-
ten complicaciones que pueden requerir la 
cirugía. Los antihelmínticos pesticidas más 
usados son praziquantel y albendazol, me-
jorando el pronóstico de cientos de pacien-
tes con NCC 5.

El interés del caso clínico que se mues-
tra a continuación es la asociación de la 
NCC con una neuropatía óptica en ausencia 
de afectación focal de NCC en estructuras 
relacionadas con la vía visual.

Varón de 20 años, natural de Ecuador, 
que acude al servicio de urgencias por 
ptosis y visión borrosa de ojo derecho de 
5 meses de evolución, de carácter fluc-
tuante, acompañándose en el último mes 
de cefalea intensa con acentuación de los 
síntomas iniciales, sin traumatismo previo 
ni antecedentes personales ni familiares 
de interés. En la exploración neurológica 
se evidencia una midriasis derecha arreac-
tiva así como presencia de ptosis palpe-
bral derecha, parálisis de recto interno, 
recto superior y oblicuo inferior derecho. 
Resto de exploración normal. Se valora 
por el servicio de Oftalmología objetiván-
dose una disminución de la agudeza visual 
(AV) en ojo derecho (OD: 0,1; OI:0,7) y se 
solicitó un TAC craneal para descartar 
afectación del III par craneal dada la clí-
nica que tan solo mostró la presencia de 
una calcificación grumosa en región para-
medial derecha del mesencéfalo de origen 
indeterminado. Las analíticas sanguíneas 
extraídas resultaron anodinas con serolo-
gía de Taenia solium negativa y citología 
del líquido cefalorraquídeo rigurosamente 
normal.

La primera resonancia magnética 
(RMN) craneal mostró la presencia de un 
granuloma calcificado con realce periféri-
co a nivel mesencefálico derecho, compa-
tible con neurocistercosis, en fase nodular-
granulomatosa con respuesta inflamatoria 
mínima (Fig.1). Establecido de esta forma 

el diagnóstico definitivo y cumpliendo un 
criterio absoluto y un criterio epidemioló-
gico, se instauró tratamiento con albenda-
zol (antihelmíntico pesticida) y corticoides 
durante los primeros días con buena tole-
rancia.

Figura 1. Cortes transversal y coronal de RMN 
craneal. Lesión nodular de aproximadamente 6 
mm. en pedúnculo mesencefálico derecho. Ede-
ma periférico con imagen de hiposeñal central, 
en relación a la actividad inflamatoria-liberación 
del cisticerco.

Una segunda RMN realizada dos sema-
nas más tarde definió una clara progresión 
de la imagen en tamaño e intensidad que 
podía implicar alteración activa por pre-
visible muerte y activación química de la 
parasitosis de la NCC. Dada la clínica visual 
se realizó electrorretinograma que fue nor-
mal y potenciales evocados visuales que 
mostraron la existencia de una neuropatía 
óptica derecha que justificaba su visión bo-
rrosa. Se solicitó RMN de órbitas que resul-
tó normal.

La evolución clínica del paciente du-
rante el tratamiento con albendazol fue 
fluctuante, con una mejoría de la misma 
al iniciarlo y empeoramiento al finalizarlo 
en cada una de las dos tandas instauradas 
reapareciendo la cefalea y visión borrosa. 
Actualmente persiste su AV de 0,1 en OD. 
La última RMN realizada muestra una dis-
minución significativa del tamaño de la le-
sión con respecto al del estudio previo.

El cisticerco puede presentarse en cual-
quier parte del sistema nervioso, siendo 
el mesencéfalo el lugar de aparición más 
frecuente. Puede causar un gran número 
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de lesiones que van desde un solo quiste 
hasta infecciones masivas en parénquima 
cerebral, espacio subaracnoideo, sistema 
ventricular y cordón espinal6.

Los hallazgos neurorradiológicos su-
gieren el diagnóstico en la mayoría de los 
casos. Hoy en día se utilizan el TAC y la 
RMN, que permiten visualizar el número, 
localización y estadio de los parásitos. En 
general, la RMN se considera superior en 
la clasificación de los distintos estadios y 
para valorar los quistes localizados en la 
base del cráneo, tronco del encéfalo, ven-
trículos y médula. Sin embargo, la RMN es 
inferior en la detección de calcificaciones. 
Para evitar errores diagnósticos se realiza 
el TAC como técnica de primera elección y 
se reserva la RMN para los casos de TAC 
normal o no concluyente7.

La alteración del nervio óptico por cis-
ticercosis es extremadamente rara y sue-
le ser por afectación focal. La pérdida de 
visión en la NCC puede ser debida tanto a 
la presencia de quiste intraocular, lesiones 
quiasmáticas causando compresión del 
nervio óptico, lesiones retroquiasmáticas 
como infarto cerebral vasculítico o hidro-
cefalia8. La presentación clínica típica de 
cisticercosis del nervio óptico es la neu-
ritis óptica, neuroretinitis o atrofia óptica 
y pese a que la cisticercosis ocular puede 
asociarse con NCC en un 18% de los ca-
sos, no suele acompañarse de síntomas 
neurológicos sino que se presenta como 
problemas de agudeza visual progresivos, 
desprendimiento de retina, vitritis, uveí-
tis, oftalmitis, iridociclitis6,8... apareciendo 
en el TAC o en la RMN craneal una imagen 
compatible con la presencia del cisticerco 
en la vía óptica.

En nuestro paciente, no hay evidencias 
radiológicas de afectación directa de vía 
óptica, por lo que cabe suponer que la clíni-
ca visual se debe a un mecanismo diferen-
te. El tratamiento con albendazol produce 
desintegración del cisticerco permitiendo 
una reacción inflamatoria en estructuras 
adyacentes como la neuritis óptica9 gene-
rando visión borrosa días después del ini-
cio del tratamiento. En el caso descrito, la 
evaluación oftalmológica realizada antes 
del tratamiento con albendazol, ya mos-

traba una pérdida de agudeza visual. Dicha 
relación temporal hace poco probable que 
la neuritis se deba al tratamiento.

Dado que la respuesta inflamatoria en 
SNC ya se objetivaba en la primera RMN, 
nuestra impresión fisiopatológica plausible 
es que la neuritis óptica podría estar en re-
lación con los procesos inmunológicos-in-
flamatorios secundarios a la evolución del 
cisticerco mesencefálico y que como se ha 
descrito en la literatura, puedan producir 
afectación funcional en estructuras aleja-
das del mismo.

Tres años después, y pese a la desapa-
rición del cisticerco en la RMN, la agude-
za visual no se ha recuperado y un nuevo 
estudio neurofisiológico ha mostrado la 
persistencia de la neuritis óptica derecha, 
lo que sugiere que los procesos inmunoló-
gicos-inflamatorios sucedidos tras el trata-
miento y evidenciados en la segunda RMN 
produjeron una lesión mantenida y crónica 
en la vía óptica que no ha podido recupe-
rarse.

Podemos concluir, con la presentación 
de este caso, que es necesario tener pre-
sente la residencia en áreas endémicas a la 
hora de diagnosticar manifestaciones neu-
rológicas.
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