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Parálisis facial en turista alemán de 7 años

Facial palsy in a 7-year-old German tourist

Sr. Editor:

A continuación presentamos el caso de un niño alemán de 7
años residente en una zona urbana de Berlı́n, que se
encontraba pasando sus vacaciones estivales en Mallorca.
Acudió al Servicio de Urgencias de nuestro hospital por
parálisis facial periférica derecha de 48 h de evolución. El
único antecedente relevante era la retirada de una
garrapata del pecho mientras jugaba en el jardı́n de su casa
6 semanas antes del inicio de la clı́nica. Con la excepción de
la paresia facial, la exploración fı́sica fue normal. Tampoco
se observó ningún hallazgo significativo en la analı́tica
general. No se practicó punción lumbar. Se pautó trata-
miento ambulatorio con prednisolona oral y se realizó
serologı́a para Borrelia burgdorferi ante la posibilidad de
una neuroborreliosis. Pocos dı́as después del regreso del
paciente a su paı́s se recibieron los siguientes resultados:
ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay ‘técnica de
radioinmunoanálisis’) e inmunoblot o Western blot (inmu-
noelectrotransferencia) para detectar inmunoglobulina (Ig)
M e IgG, que fueron positivos. Se comunicó el resultado a la
familia y tras esto el niño fue llevado a un hospital de su
ciudad, en el que ingresó en buen estado general, sin
presentar signos menı́ngeos ni otros cambios en la explora-
ción neurológica. En el estudio del lı́quido cefalorraquı́deo
(LCR) destacó pleocitocis de 51 células/ml con predominio
de linfocitos, con glucorraquia y proteinorraquia normales.
La IgM frente a B. burgdorferi en LCR mediante ELISA resultó
positiva. Recibió tratamiento intravenoso hospitalario con
cefotaxima (150mg/kg/dı́a) durante 3 dı́as, completando 2
semanas de tratamiento antibiótico en domicilio con
ceftriaxona intramuscular (50mg/kg/dı́a). La evolución
posterior fue favorable con recuperación completa de la
movilidad facial.

La borreliosis de Lyme es una enfermedad multisistémica
causada por B. burgdorferi con expresión clı́nica muy
variable, y sus manifestaciones neurológicas aparecen en
los estadios temprano diseminado y tardı́o. La neurobo-
rreliosis en los niños presenta una serie de rasgos diferen-
ciales en relación con los adultos. En primer lugar, la
parálisis facial aislada seguida de la meningitis linfocı́tica
son las presentaciones más frecuentes en la población
pediátrica a diferencia de los adultos en los que predomina
el sı́ndrome de Bannwarth, una radiculoneuritis asociada a

parálisis de pares craneales y pleocitocis linfocı́tica en LCR.
En segundo lugar, ambas formas clı́nicas en la infancia
presentan mejor evolución. Por último, ciertas manifes-
taciones observadas en adultos a largo plazo, como los
trastornos neurocognitivos, no se han descrito en el ámbito
pediátrico1–4.

La borreliosis de Lyme es la causa verificable más
frecuente de parálisis facial en niños en áreas endémicas,
es causante del 25 al 30% de los casos. De hecho, en estas
zonas la mitad de los casos durante los picos epidémicos en
verano y otoño son causados por B. burgdorferi1,5. Frecuen-
temente, ésta es la única manifestación de la enfermedad,
ya que muchos pacientes no recuerdan haber tenido
picadura de garrapata o haber presentado eritema migra-
torio (EM) ni tampoco presentan manifestaciones clı́nicas de
meningitis a pesar de un estudio de LCR alterado1. Además,
la afectación puede ser bilateral, lo que sitúa a la
neuroborreliosis entre las pocas causas de parálisis facial
bilateral1,5–7. Como en el resto de las formas clı́nicas de
neuroborreliosis, el diagnóstico de certeza se basa en la
presencia de IgM en LCR, mientras que en su ausencia
el diagnóstico se considera probable si se evidencian
alteraciones en el LCR, fundamentalmente pleocitocis
linfocı́tica1,3,4.

Muchos expertos recomiendan tratar por vı́a parenteral
con ceftriaxona, cefotaxima o penicilina durante 2 a 4
semanas, previo examen de LCR. Otros aconsejan el
tratamiento oral con amoxicilina en menores de 8 años y
con doxiciclina en niños mayores si la punción lumbar es
normal, y están los que abogan por el tratamiento oral sin
punción lumbar en ausencia de sı́ntomas y signos clı́nicos de
meningitis. En todo caso, no resulta sorprendente la
controversia acerca del tratamiento de la parálisis facial
aislada teniendo en cuenta que la evolución con o sin
tratamiento antibiótico es la remisión en 4 a 6 semanas en la
mayorı́a de los casos. Ası́ pues, el objetivo fundamental del
tratamiento antibiótico serı́a evitar que la enfermedad
avance hacia la fase tardı́a. Finalmente, debemos señalar
que no hay pruebas concluyentes a favor del uso de
corticoides1–7.

La distribución de la borreliosis de Lyme en España
presenta un gradiente descendente norte-sur, es particular-
mente endémica en áreas de la cornisa cantábrica. Es
probable que sea poco frecuente en la cuenca medite-
rránea, si bien su prevalencia real en distintas zonas es
desconocida debido, entre otras causas, a la infradeclara-
ción y a la falta de estandarización del diagnóstico
serológico8,9. No obstante, se trata de una enfermedad
emergente en muchos paı́ses de Europa de donde procede un
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gran número de turistas que anualmente nos visitan9,10. Por
tanto, debe sospecharse en niños procedentes de zonas
endémicas con parálisis facial o meningitis linfocı́tica en
verano y otoño aunque no haya antecedentes de picadura de
garrapata ni EM.
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Lesión cerebral única por cisticerco:
dilema diagnóstico

Solitary cysticercus brain lesion: A diagnostic
dilemma

Sr. Editor:

La neurocisticercosis es una infestación encefálica por el
estadio larvario (cisticerco) de las tenias, generalmente
Taenia solium. Es una enfermedad infrecuente hasta ahora
en Europa, pero emergente en la actualidad por la
inmigración desde paı́ses endémicos1.

La manifestación clı́nica más frecuente son las convulsio-
nes (hasta en un 70%2), habitualmente parciales, y la
neurocisticercosis es la causa más frecuente de epilepsia
secundaria en el mundo3, especialmente en paı́ses endémi-
cos; suelen ser crisis motoras parciales. Otra posible
expresión son las cefaleas, generalmente sin hipertensión
intracraneal. Los déficits neurológicos focales son más raros.

El diagnóstico se basa en datos clı́nicos y epidemiológicos
y en estudios serológicos y de neuroimagen: tomografı́a
computarizada y resonancia magnética (RM). Una situación
especialmente complicada para el clı́nico es la presencia de
una lesión solitaria, que obliga a realizar un diagnóstico
diferencial con otros procesos. A continuación se presenta
un caso de crisis convulsiva secundaria a una lesión
neurocisticercoide única, con especial atención a los
criterios diagnósticos y a la quimioterapia antiparasitaria
en su manejo.

Caso clı́nico

Mujer de 12 años de origen boliviano (residente desde hace
15 meses en España), que ingresa por episodio de descone-
xión del medio, sialorrea y disartria de 20min de duración,
seguidas de estupor e hipotonı́a de 15min de duración.
Recuperación completa. No refiere antecedentes de interés.
La RM cerebral (fig. 1) muestra una lesión esferoidea
temporoparietal izquierda de 9mm rodeada de edema con
realce periférico tras la administración de gadolinio, lo que
plantea el diagnóstico diferencial entre quiste cisticercoide
y astrocitoma. Las serologı́as para cisticerco en sangre y
lı́quido cefalorraquı́deo son negativas y la valoración
oftalmológica no muestra quistes. Tras tratamiento con
mebendazol (21 dı́as) y prednisona (1mg/kg) la paciente
está asintomática desde el punto de vista neurológico. La RM
de control (6 meses después de la crisis) evidencia una
disminución del diámetro lesional y la desaparición del
edema vasogénico.

Discusión

Las lesiones parenquimatosas únicas son una forma de
presentación frecuente de la neurocisticercosis, especial-
mente en algunas regiones endémicas, como la India. Se
trata de una enfermedad habitualmente autolimitada; sin
embargo, en nuestro medio es un problema diagnóstico por
la posibilidad de confundirse con otros procesos intracra-
neales de mayor gravedad, como neoplasias o abscesos.

Clı́nicamente, los nódulos parenquimatosos solitarios por
cisticerco suelen presentarse con crisis convulsivas (más de
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