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RESUMEN
La neurocisticercosis es la enfermedad parasitaria del sistema 
nervioso central provocada por la larva de Taenia solium, de-
nominada Cysticercus cellulosae. Es una enfermedad universal, 
endémica en países de Latinoamérica y Asia.
En 1993, en la provincia de Buenos Aires se comunicaron 11 
casos de neurocisticercosis en pacientes adultos, 8 provenien-
tes de Bolivia y 3 del interior de nuestro país. En la Argenti-
na, los casos pediátricos comunicados son oriundos de países 
limítrofes o del interior del país.
El propósito del presente artículo es presentar el primer caso 
pediátrico autóctono, con fuente de contagio local en la Ciudad 
de Buenos Aires y alertar sobre la posibilidad de que una re-
gión como ésta, ingrese dentro del área endémica, producto de 
los movimientos migratorios internos y externos, y del asenta-
miento de portadores de la parasitosis en el perímetro urbano.
Palabras clave: neurocisticercosis, Taenia solium, presentación 
en pediatría.

SUMMARY
Neurocysticercosis (NC) is a central nervous system disease 
caused by Cysticercus cellulosae, the larvae of Taenia solium. NC 
is found worldwide, and endemic in Latin America and Asia.
In 1993, 11 adult patients with NC were reported in Buenos 
Aires, 8 from Bolivia and the rest from Argentina. Pediatric 
cases reported in Argentina have been from inner provinces 
or from rural areas.
The purpose of the present article is to present the first auto-
chthonous pediatric case, with local source of contagion in the 
city of Buenos Aires, and to alert regarding the possibility that 
the city become an endemic area, due to the migratory move-
ments leading to establishment of asymptomatic carriers of 
Taenia solium in the urban area.
Key words: neurocysticercosis, Taenia solium, pediatric presen-
tation.

INTRODUCCIÓN
La neurocisticercosis es la enfermedad parasi-

taria del sistema nervioso central provocada por 
la larva de Taenia solium, denominada Cysticercus 
cellulosae.1 La cisticercosis se adquiere por la in-
gesta de huevos de T. solium, por contacto fecal-
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oral con individuos que alojan la tenia adulta o 
por autoinfección. Los huevos ingeridos y embrio-
nados (oncoesferas), atraviesan la pared intesti-
nal y son vehiculizados por el torrente sanguíneo 
a los tejidos donde, luego de un período de ma-
duración de 3 semanas a 2 meses, desarrollan la 
forma larvaria. La larva puede permanecer viva 
durante largo tiempo y los síntomas aparecen 
cuando la larva muere. La evolución de los quis-
tes pasa por diferentes estadios (vesicular, coloi-
dal, granular-nodular y calcificación).1,2

Raramente se describen casos en niños, dado 
el tiempo prolongado de incubación (media de 7 
años).1,3

Las manifestaciones clínicas abarcan desde 
formas asintomáticas hasta cuadros con grave 
compromiso neurológico e hipertensión endo-
craneana.4,5

La neurocisticercosis es una enfermedad en-
démica en Latinoamérica y Asia, donde es la en-
fermedad parasitaria más frecuente del sistema 
nervioso central (SNC).1

La aparición de neurocisticercosis en países 
no endémicos se ha asociado con fenómenos mi-
gratorios.5 En la Argentina, la mayor parte de los 
casos comunicados son oriundos de países limí-
trofes, aunque también se han descrito algunos 
en adultos a partir de focos autóctonos en zonas 
de Salta y Jujuy.6

En 1993, se comunicaron en la provincia de 
Buenos Aires 11 casos de neurocisticercosis en 
pacientes adultos, 8 provenientes de Bolivia y 3 
del interior del país.4

El propósito del presente artículo es presentar 
el primer caso autóctono, con fuente de contagio 
local en la Ciudad de Buenos Aires.

CUADRO CLÍNICO
Niña de 7 años de edad, derivada del Hospital 

Penna, por convulsión tónico-clónica generaliza-
da. Ingresa orientada, lúcida, vigil y sin signos de 
foco motor. La tomografía axial computada (TAC) 
de SNC muestra hipodensidad frontoparietal de-
recha, corticosubcortical, de 1 cm de diámetro con 
centro denso calcificado y edema circundante de 
tipo vasogénico en la sustancia blanca (Figura 1).
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Antecedentes epidemiológicos: nacida en Ca-
pital Federal, sin registro de viajes. Su mamá na-
ció en Bolivia y recibe con frecuencia a familiares 
de ese país.

Exámenes complementarios: hemograma:  
14 300 GB/mm3, con 85% de neutrófilos, coagu-
lograma, función renal y hepática, ecografía ab-
dominal, fondo de ojos y electroencefalograma 
(EEG) normales.

Serología por ELISA para cisticercosis: negati-
va. Coproparasitológico seriado y prueba de Gra-
ham: negativos. Se les solicitó a los convivientes 
y sólo realizó el estudio la madre, con resultado 
negativo.

Se medicó con dexametasona 0,4 mg/kg/día 
y difenilhidantoína a 5 mg/kg/día, que luego se 
rota a clobazam 150 mg/día. La niña fue externa-
da a las 72 h.

Se realizó TAC de SNC a los 10 meses obser-
vándose calcificación subaracnoidea cortical pa-
rietal derecha, sin edema (Figura 2). No repitió 
convulsiones y con EEG normal se suspendió el 
clobazam.

DISCUSIÓN
La neurocisticercosis es un problema de salud 

pública en Latinoamérica. Es la primera causa de 
epilepsia adquirida en el adulto en países como 
Ecuador, Perú, México, entre otros.1,4 Afecta fun-
damentalmente a la población adulta y, en menor 

medida, a los niños. Sólo el 2-3% de los trabajos 
en la bibliografía médica se relaciona con neuro-
cisticercosis en niños.

Un estudio de 112 niños en Brasil mostró que 
la edad media de presentación fue 7,7 años y la 
crisis convulsiva parcial fue la forma más frecuen-
te de presentación.7 Datos similares han sido pu-
blicados en Perú y EE.UU.8,9

Debido a fenómenos migratorios, se describen 
casos en países no endémicos. Como esta enfer-
medad no es de denuncia obligatoria, en nuestro 
país existen pocos datos sobre esta patología en 
la bibliografía.

En Buenos Aires, de 11 pacientes adultos con 
neurocisticercosis, 8 eran bolivianos y 3 del inte-
rior de la Argentina.3 En Bahía Blanca, provincia 
de Buenos Aires, se comunicaron 2 casos pediá-
tricos de neurocisticercosis que viajaron a zona 
endémica.10 En nuestro hospital, se atendieron 2 
niños provenientes de zona endémica.11 En Salta, 
se describen 12 casos autóctonos de neurocisticer-
cosis en adultos.12 De acuerdo a la revisión biblio-
gráfica, este es el primer caso pediátrico autóctono 
de neurocisticercosis sucedido en la Ciudad de 
Buenos Aires.

Se considera que la fuente de infección es un 
portador asintomático de T. solium que convive 
con niños de bajas condiciones socioeconómicas. 
Esta sería la fuente de infección en nuestra pacien-
te, dado que la teniasis es de alta prevalencia en 

Figura 1. Tomografía axial computada de cerebro Figura 2. Tomografía axial computada de cerebro a los 10 
meses

Lesión frontoparietal derecha con centro calcificado y edema 
circundante. Calcificación subaracnoidea parietal derecha, sin edema.
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Bolivia.13 En la ciudad de Buenos Aires se calcula 
que viven alrededor de 49 000 bolivianos,14 por lo 
que es de esperar la aparición de esta patología 
en esta ciudad.

La paciente presentó una convulsión tonico-
clónica con restitución completa y la TAC mos-
tró una imagen quística intraparenquimatosa con 
edema perilesional. Esta es la forma de presenta-
ción más frecuentemente descripta.8,9

La segunda manifestación clínica más fre-
cuente en pediatría es la forma diseminada, con 
importante reacción inflamatoria y un cuadro clí-
nico de encefalitis debido a múltiples cisticercos 
en el SNC.7

El diagnóstico se basa en la clínica, la epide-
miología, los estudios por imágenes y, en menor 
medida, la serología. La RNM se considera supe-
rior a la TAC para evaluar los distintos estadios 
y localización de los quistes e inferior a la TAC 
en la detección de calcificaciones. En el estadio 
vesicular se observa un quiste hiperintenso en la 
RNM e hipodenso en la TAC. En la etapa coloidal, 
la TAC muestra un área de captación anular del 
contraste rodeada por edema y la RNM un quis-
te hiperintenso. En el estadio nodular, la lesión es 
hipointensa en la RNM e hipodensa en la TAC. En 
la última fase (calcificación) se observan imágenes 
hiperdensas redondeadas.

La serología por ELISA en nuestra paciente fue 
negativa. El westernblot es más sensible, pero no 
se halla disponible en la Argentina. El ELISA es 
de baja sensibilidad, especialmente en infecciones 
recientes con imágenes larvarias de tipo coloidal.15

La búsqueda de anticuerpos en suero es supe-
rior al estudio en el LCR. La mitad de los pacien-
tes con neurocisticercosis tiene valores normales 
en el LCR, por este motivo, dicho estudio no se 
realizó en la paciente.

La positividad de estas pruebas no necesaria-
mente indica una infección sistémica activa y so-
lamente un tercio de la población con anticuerpos 
positivos tiene infección del SNC.15 En nuestra pa-
ciente, el diagnóstico se basó en la epidemiología, 
las neuroimágenes y la clínica, cumpliendo los 
criterios diagnósticos descriptos por Del Bruto.5

Con respecto al tratamiento, no existen proto-
colos consensuados, pero la mayoría de los autores 
recomienda el uso de albendazol (15 mg/kg/día  
durante 15-21 días) o praziquantel (50 mg/kg/día  
durante 15 días).16 Los anticonvulsivantes se utili-
zan en forma variable, pero la mayoría de los au-
tores coincide en usarlos durante una media de 2 
años. Los corticoides se usan para disminuir el ede-
ma y la reacción inflamatoria por períodos breves.7

Varios estudios han probado la superioridad 
de albendazol contra praziquantel dado el menor 
costo, el mayor porcentaje de destrucción de quis-
tes y el aumento de la concentración plasmática 
de albendazol con la administración simultánea 
de corticoides.1,5 El tratamiento definitivo con me-
dicación antiparasitaria tiene como fin destruir al 
quiste y la tendencia actual es usar cestocidas en 
las formas viables de la enfermedad, en combina-
ción con corticoides.12 Con respecto a las formas 
calcificadas, existe consenso en utilizar sólo me-
dicación antiepiléptica cuando resulte necesario.12

Las formas que causan obstrucción a la circu-
lación del LCR, hidrocefalia o compresión medu-
lar requieren cirugía.5 Para la paciente presentada, 
se asumió que la larva de cisticerco se encontra-
ba calcificada y, como no presentaba edema ce-
rebral importante, no se administró medicación 
antiparasitaria.

Se educó a los padres de la paciente sobre el 
mecanismo posible de contagio para evitar la apa-
rición de nuevos casos en la familia.

Este caso enfatiza la importancia de conside-
rar el diagnóstico de neurocisticercosis en un niño 
previamente sano que debuta con convulsiones y 
una imagen cerebral compatible, aunque el pa-
ciente no presente factores de riesgo para la en-
fermedad (viaje a zona endémica o haber nacido 
en zona endémica). n
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