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INTRODUCCION 

La cisticercosis es una enfermedad que se produce cuando el hombre · se 

convierte en .huésped intermediario del céstodo Taenia solium. al infestar

se con su forma larvaria denominada ·cisticerco (1). Su elevada frecuencia 

y la predilección de los parásitos por alojarse en el . sia~ema nervioso. 

hace ·de la Neurocisticercosis (HCC) una de las patologías más frecuentes 

de la práctica neurológica, sobre la cual es necesario tomar medidas des

tinadas a controlar su propagación y facilitar el diagnóstico y t:ratamien 

to oportuno. Los avances recientes al respecto han aumentado nuestro cono 

cimiento acerca de la enfermedad y han cambiado su pronóstico (2), sin em 

hargo, las secuelas neurológicas y la C.leVada taSa de mortalidad ·:reporta

Cfa ·en algunas ·.formas· de. NCC .. aún .son preocupantes. Por-otra parte, exis

ten :aspectos :.de est:a. enfermedad que .son mal cómprepdfdOS ·y o'-=ros cont.ro

Versia·tes, uno de l!llos es la respuesta inflamatoria del ·huéSpéd frente 

al pBrcísito, :parcialmente responsable .del ·pleomi:>l:-fismo· cl{nico·--y l"a-grave 

dad' dé: la ,enfermedad. 
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ASPECTOS HISTORICOS 

La cisticercosis es conocida desde los tiempos de Aristóteles como una 

enfermedad del cerdo; sin embargo, la primera descripción en el ser huma

no fué hecha en 1550 por Paronoli, c1uien encontró vesículas redondas y 

llenas de l{quido en el cuerpo calloso de un individuo que falleció a con 

secuencia de un evento vascular cerebral. Paronoli no identificó estas ve 

sícula·s como parásitos; tal cosa fué hecha por Malpighi Cn el siglo XVII 

y posteriormente por Lacnnec, quien denominó cisticercos a dichas ves{cu-

las, n~mbre que deriva _de las ralees griegas ''K.ISTIC" y "KERKOS" que sig

nifican quiste y cola respectivamente (3). A mediados del siglo XIX, va-

rios investigadores alemanes demostraron su asociación entre cisticercos 

y Taeni~ solium, estableciendo en forma definitiva que los primeros repre 

sentan la forma larvaria del céstodo adulto. Los informes subsecuentes 

han sido múltiples y actualmente se considera a la cisticercosis como la 

pa_rasitosis más frecuente en el sistema nervioso central (4,6). 

La frecuencia de la NCC. es variable y se encuentra íntimamente re lacio 

nada con factores económicos y socioculturales (7). 

6 



CICLO BlOLOGICO DEL PARASITO 

En la forma usual. de transmisión, el ser humano porta en el intestino -

la Taenia solium, popularmente conocid~ como "solitaria" Y es el htiésped 

ún~có definitivo de dicho céstodo (1); éste se adquiere al ingerir carne 

de cerdo mal ~.cida, infestada con cisticercos. La Taenia adulta elimina 

diariamente proglÓtides grávidos que contienen aprozimadamente cincuenta 

mil buevecillos cada uno. Estos huevecillos contaminan al cerdo, cuando 

este es eliminado con excretas humanas y as{. desarrolla cisticercosis mus 

cular y cerebral. Similarmente, cuando el hombre ingiere alimentos conta

minados con hueve.cillas de Taenia solium, se convierte también en huésped 

intermediario en el ciclo biológico de dicho céstodo y desarrolla c.·cisti

cercosis'!' 

Unn vez· ingeridos los huevecillos de Taenia solium. entran en contacto -

con el jugo gástrico¡ .. dicha interacción favorece la eliminación del em

btión~1hexacanto que atraviesa la pared intestinal y llega a la n:iircula

ción sistémica donde es transportada a los tejidos del huésped para los 

que el parásito tiene trofismo (1). Practicamente cualquier Órgano de la 

economía puede sufrir infestación con cisticercos, sin embargo, los 11ás 

frecuentemente infestados son ojo, músculo esquelético y sistema nervioso 

central (4). 
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AllA'OOHIA PATOLOGICA 

Ef cisticerco está compuesto de una membrana de tamaño V'ariable, consta 

· de· 3 capas;:<=;Uticular.:externa, célular media y reticular interna (9). En 

·la mayoría de las vesículas es posible observar el Cscólell: invaginado pre 

senta una estructura similar a la Taenia solium. El estudio lld.cróscopico 

permite identificar el estróbilo así como la membrana de la larva. Existe 

otra farsas micróscopica del cisticerco en la que no se i'1entifica el escó 

lex. Se acostumbra denominar "cysticcrcus cellulosae" a las larvas en las 

que. se encuentra el escólex y "cysticercus racemoso" aqu~llas en las que 

el escólex ha degenerado (8), sin embargo, pensamos que tal · te:rminolog{a 

es inadecuada ya que se trata de un mismo parásito eii distintas etapas e 

volutiy~s y no como se ha postulado (11,12), proveniente de 2 especies di 

ferentes de Taenia. 

El aspecto macroscópico de los cisticercos var:la de acuerdo a su locali 

z:ación (4,9,10,13,14). Los cisticercos parenquimatosos son usualmente pe-

queños, pueden ser únicos o multiples. 

Los cisticercos meningeos pueden ser pequeños o agruparse en racimos es 

frecuente observar engrosamiento anormal de las leptomeninges, más eviden 

te en la base del cráneo (13). Un hallazgo frecuente en la cisticercosis 

mcn:!ngeo es la afección de vasos sanguíneos de pequeño y medianq calibre, 

que sufren un proceso de endarteritis y eventualmente oclusión secundaria 

(9.10). El sistema ventricular cerebral se afecta por cisticercos en dos 

formas diferentes; por desarrollo·de ependimitis o 1 por la presencia de 

quistes intraventril.'.:ulares (15,16). La cpendimitis granular ocurre a ni

vel de los Sgujeros de Monro o en el acueducto de silvio (10,16). 

Los cisticercos alcanzan el sistema ventricular generalmente atravesan

do los plexos coroide'os de los ventrículos laterales y luego descienden -
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hacia el III y IV ventrículos con el flujo del 'líquido cefalorraqu{de<> 

(LCR) (9). 

En el canal espinal, los cisticerco~ pueden encontrarse en el parénqui

ma medular o en el espacio subaracnoideo -(74). 

La reacción leptomeningea suele ser más intensa ·que los quistes cerebra 

les (9, 13, 14). 
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EVOLUCION 

Para comprender la gran variabilidad clínica de la NCC. es necesario re 

visar los cambios que sufren, en la mayoría de los casos, los parásitos 

a consecuencia de la reacción inflamatoria que el huésped desarrolla a su 

alrededor (19). Una etapa temprana es la forma vesicular con la membrana 

transparente, es delgada, el líquido que contiene es claro y la larva in

vaginada es de aspecto normal, así mismo, existe poca tnf°lamación tisular 

a su alrededor. La segunda etapa es la vesicular coloidal, la membrana es 

gruesa, el líquido en su interior es turbio, la larva deleznable se obser 

va el desarrollo de una cápsula de tejido conectivo alrededor del parási-

to con infiltrado inflamatorio compuesto principalmente de linfocitos, cé 

iulas plasmáticas y eosinÓfilos. Existe además, infiltrado inflamatorio -

perivascular, gliosis moderada, signos de edema tisular, necrobiosis neu-

ronal e hipervascularización en el parénquima adyacente. La tercera etapa 

evolutiva· es la granular nodular, en la cual la vesícula reduce su tamaño 

y su contenido se vuelve sem.isÓlido incluyendo a la larva; se forma acúmu 

los de infiltrado inflamatorio entre la cápsula conectiva y la membrana 

vesicular, lo cual prácticamem.:e despega al parásito del tejido nervioso 

adyacente. Dicho infiltrado se introduce a la larva a través del orificio 

de entrada del canal espinal y posteriormente penetra por el mismo.La. mem 

brana vesicular sufre un proceso de hialinización, posteriormente : afecta 

a la larva. En esta etapa se observa además depósito temprano de calcio 

tanto en la membrana como en la larva. La última fase evolutiva del cisti 

cerco es la nodular calcificada, en la cual el parásito se transforma en 

un nódulo sólido, calcificado y se rodea de una cápsula de tejido conecti 

vo densa. En esta etapa se observan macrófagos y células gigantes de cuer 

po extraño rodeando al parásito; la gliosis puede ser intensa (14}. 
10 



IllllÍINOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS 

Uno de los aspectos más interesan~es es la variabilidad que existe en 

el grado de respuesta inmune del huésp~~ ante el par&sito; la importancia 

de est8. respuesta radica en su expresión clínica. Algunos pacientes con 

infestación masiva de cisticercos se encuentran prácticamente& asint6mati 

cos, mientras que otros con escasas lesiones presentan un cuadro neuroló-

gico c~mplejo que eventualmente condiciona la muerte. En estos casos el 

grado de respuesta inflamatoria del huésped es determinante y que la res 

puesta física de los parásitos no explicaría por si misma la gravedad del 

cuadro clínico. 

La respuesta inflamatoria puede variar desde la tolerancia irnmme en la 

cual el parásito permanece durante mucho tiempo, inclusive años en etapa 

vesicular, basta una rr.acción de hipersensibilidad en la cual el cisticer 

co ráp~damente presenta las 4 etapas evolutivas descritas y es destruido 

por el huésped. El problema en este último es la lesión concomitante del 

parénquima encéfalico causado por los mecanismos de inflamación. Tales ex 

tremes de respuesta inflamatoria no son explicables por variaciones en la 

capacidad antigénica de los cisticercos, sino por amplias variaciones en 

la respuesta inmune del huésped que podrían estar geneticamente determina 

das, o bien, mo.fificadas por diferencias de susceptibilidad individual al 

parásito (20,21). 

Recientemente se demostró que la intensidad de la respuesta inflamato-

ria en la NCC. parenquimatosa es mayor en mujeres (22). 

Existen estudios que sugieren que la intensidad de la respuesta en la 

HCC. esta influenciada por mecanismos donde participan interacciones en-

tre sexo y antígenos de histocompatibilidad, fenómeno que ha sido documen 

tado en padecimientos autoinmunes del sistema nervioso: E. Multiple (25). 
11 



CUADRO CLINICO 

Las manifestaciones clínicas de la Neurocisticercosis.;son~·muy.·variadas 

yrdep~nden, en gran parte, de la localización y número de ··las lesiones, 

del grado de respuesta inflamatoria del huésped y de secuelas ocasionadas 

por infestaciones previas (2,5,6,27,29,55,56). No existe un s:lndrome ca

racter:l.stico~ ya que aún una de sus manifestaciones nuis f:recuentes, ·.la 

epilepsia, Se! presenta únicamente en el 52'%. de los casos (5). 1 Por otra 

parte, más del 501. de los .pacientes presentan fon;nas mixtas de la enferme 

y uno de cal;a 4 con Heurocisticercosis sintomática curoa con exámen neuro 

lógico normal (2,5). Estos datos enfatizan el pleomorfismo de la enferme

y la importancia de individualizar cada paciente, tanto con fines diagnós 

t:icos como terapéuticos (32). . 
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DIAGNOSTICO 

En la actualidad, el diagn.Sstico pre-operatorio ae la flCC. es posible 

en la mayoría de los pacientes, mediante una interpretación adecuada de 

los hallazgos de tomografía computada (TC) y del LCR. (32). Antes de la 

introducci6n de dichos procedimientos, el diagnóstico se basaba en hallaz 

gos de radiografás simples de cráneo (66, 76), pnewooencefalogramas (75), 

los cuales eran insuficientes o poco confiables en un potcenta.je conside-

ble de pacientes. Durante 11t1chos años se ha utilizado pruebas seroló&icas 

para su diagnóstico, los resultados obtenidos son controversiales. 

'l.'OHOCllAFIA COllPUTADA.-Es método de utilidad en el diagnóstico y catego-

rización de la HCC. parenquimatosa, ya que permite identificar el número 

y localización de las lesiones, as{ como el grado de actividad de la en

iermedad (41,46). Se conocen 4 patrones tomográficos de HCC. parenquimato 

sas únicas o múltiples que representa ·la forma inactiva de la NCC. 

a.- Calcificaciones únucas o múltiples que represent!ln la forma inactiva. 

b.- Lesiones hipodensas de contornos bien definidos que no se acompañan 

de edema perilesional y que no refuerzan después de la administración 

del medio de contraste; dichas lesiones representan quistes viables -

que encuentran tolerancia inmune del huésped y no inducen reacción in 

flamátoria a su alrededor. 

c.- Reacciones hipodensas que se rodean de edema y refuerzan en forma anu 

lar o nodular después de la administración de contraste¡ dichas lesio 

nes representan la fá'sc encefálica aguda de la HCC parenquimatosa (44) 

en la cual el sistema inmune del huésped reacciona en forma activa 

contra el parásito condicionando su eventual desaparición espontánea 

(47) o su transformación en una lesión inactiva (45). 

d.- Edema difuso de la sustancia blanca subcortical con múltiples ~onas 

bipercaptantes luego de la administración de contraste; esta imagen 
13 



corresponde a una forma particular de NCC. parenquimatosa denominada 

encefalitis cisticercosa (24,34). 

Los hallazgos tomográficos de la NCC~ subaracnoidea son: 

a.- Hidrocefalia secundaria a obstrucción de loe agujeros de Luschka y 

Hagendie por fibrosis (23,35,36,42,43). 

b.- Captación anormal del medio de contraste a nivel de las cisternas ba

les y tienda del cerebelo debido a aracnoiditis (48). 

c.- Infartos cerebrales secundarios a endarteritis cisticercosa (31,42.57) 

d.- Lesiones bipodensas de aspecto tumoral a nivel de la cisura de silvio 

(28,30), ángulo pontoccrebeloso (37), convexidad de los hemisferios 

cerebrales (30) o región selar (38), estas imagcnes corresponden quis 

tes de gran tamaño o a racimos de cisticercos. 

La NCC. intraventricular se presenta tomográficaracnte en forma de lesio 

nes hipodensas que deforman y dilatan el sistema ventricular, interfiricn 

do con la circulación normal del LCR. (15,18,35,36,48,49). 

IMAGEN POR RESONANCIA HACNl!TICA (IRM) .- Pensamos será particularmente -

útil para el diagnóstico de formas de NCC. en donde la ·re. presenta difi

cultades técnicas como en casos de quistes intraventriculares, lesiones -

basales, quistes del tallo cerebral y lesiones intramcdularcs¡ as{ como 

para definir el grado de edema e inflamación perilesional. En la forma 

calcificada, la TC. es mejor que la IRH. para detectar cisticercos (51). 

Con respecto a la localización de la lesiones, la IRM. es mejor a la TC. 

HIELOGllAFIA.- Es de utilidad en el diagnóstico de NCC espinal (42). Los 

hallazgos comunes de esta forma, se incluyen múltiples defectos de llena

do en casos de NCC. leptomeníngea o bloqueos parciales o completos al flu 

jo de la columna del material de contraste o ensanchamiento del parénqui

ma en los casos de NCC. intramedular. 
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ESTUDIO DEL LCR •• - Su estudio es de fundamental importancia para diag

nóstico y categorización adecuada de la NCC. (5). En el LCR. existen dos 

indicadores del grado de actividad de la enfermedad; las alteraciones ci

toquímicas manifestadas por pleocitosis y/o hiperproteinorraqu{a y la po

sibilidad de las pruebas inmunológicas destinadas a detectar la presencia 

de la respuesta inmune del huésped contra el cisticerco. 

Por otra parte, las pruebas inmunológicas en LCR. son de gran utilidad 

diagnóstica y presentan rangos elevados de especificidad y sensibilidad 

(32). La primera en utilizarse fué la reacción de fijación de complemento 

descrita por Nieto (33) y ampliamente utilizada en la actualidad. Con di

cha reacción se alcanza una sensibilidad del 831 en casoo de NCC meníngea 

activa asociada con LCR. inflamatorio, la cual disminuye hasta 22%. cuando 

el LCR. es nonaal (5). La especificidad de la reacción también es elevada, 

encontrándoc;e únicamente esporádicos falsos-positivos en pacientes con 

neurosifilis (5,33 ,50). 

Posteriormente, Rosas y col. (40) describieron un nuevo método diagnós

tico en LCR. de pacientes con NCC., el cual tiene la ventaja de detectar 

casos en los cuales el LCR. no presenta alteraciones citoqu{micas. Dicho 

método consiste en determinar la presencia de Ig.M. contra el cisticerco 

mediante un ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas ELISA: ensyme-linked 

inmunoabsorbent assay). Con est.a prueba se alcanza el 87%. de sensibiU:.dad 

Y 951 de especificidad en casos de NCC. meníngea activa. 
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TRATAMIENTO 

Por regla general, existen 2 parámetros que determinan el abordaje te-

rapéutico; la actividad de la enfermedad y la localizacion de las lesio-t 

nes. A continuación describiremos las conductas terapéuticas a seguir en 

cada una de las formas clínicas de la NCC. 

NEUROCISTIGERCOSIS PARENQUIMATOSA.- Los pacientes cuya Única evidencia 

de NCC. sea la presencia de calcificaciones, no deben recibir tratamiento 

específico. Aquellos con evidencia de quistes parenquimatosos viables que 

encuentran tolerancia inmunológica del huésped son los más beneficiados-

con el tratamiento anticisticercoso especí_fico,. 

Los pacientes con NCC. parénquima tosa en fase encefálica aguda pueden-

resultar beneficiados con el uso de drogas anticisticercosas. (52). Lbs· -

¡.iacientes con encefalitis cisticercosa no deben recibir tratamiento anti 

cisticercoso hasta que no se recupere de la fase aguda• se podría compli 

car (24). 

llEUROCISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA.- En la etapa activa que presenta bit! 

drocefalia. requieren como primera medida la implantación de una válvula 

de derivacion ventricular (35. 36), luego se puede in1tentar un curso de-

prazicuantel (53) o álbendazol. Algunas drogas anticisticercosas han de,.. 

mostrado mejorar el pronóstico de la aracnoiditis clsticercosa (53). 

En la fibrosis meníngea crOnica secundaria a NCC. no se benefician con 

las drogas ant.icisticercosas. 

El tratamiento de los racimos de cisticercos subaracnoideos es cont.ro-

versial. Algunos autores recomiendan su resección quirurgica. (27 ,30) ¡. 

NEUROCISTICERCOSIS IHTRAVENTRICULAR.- Los quistes intraventriculares ~ 

son resistentes al tratamiento con drogas anticisticercosas, por· to: tan-

to, una vez hecho en diagnóstico, la medida terapéutica recomendada es -
16 
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la extirpación quirurgica de la lesión (39). 

Los pacientes con ependimitis granular e hidroccfal la deben ser maneja 

dos inicialmente en forma sintomática, .esto es, imp lantacion de valvula 

de derivación ventricular. (54). 

NEUROCISTICERCOSIS ESPINAL. - Para la forma leptomcn{ngea activa, es a

consejable iniciar un curso terapéutico con drogas anticisticcrcosas. Si 

·el tratamiento médico no fue satisfactorio o si la miclografía muestra -

quiste Único, es factible la cirugía. 

FORMAS MIXTAS DE NEUROCISTICERCOSIS.- Dentro del tratamiento de este -

tipo de pacientes es importcntc cinsidcrar mas de un esquema terapéutico. 
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FACTOR DE Nl!CROSIS TUMORAL (THF) 

Durante los últimos 25 años, se ha detectado, caracterizado y purifica-

do, un grupo· importante de mediadores .pept{dicos. Estos caediadores, llama 

dos citocinas, funcionan como regu18dores del incremento y disminución de 

las resp~estas inmunológicas, inflamatorias y reparadoras de la lesion. 

El TNF-alfa es un pcpt{do incluido dentro _del grupo de las citocinas se 

describió, al principio, como actividad en sUero .. de ·necio.Sis hemorrági 

ca en ciertos tumores in vivo~ más tarde se describió como catequina, me-

diador circulante de la hemaciación durante enfermedad parasitaria ( 58). 

El TNF-alfa ejerce diversos efectos en una! amplia variedad ·de células 

incluyendo células tumorales, linfocitos, fibroblastos . y células endote 

liales (59). Los niveles normales de TNF-alfa en suero son de 5 pg/ml. 

Poco se ha estudiado del papel de las moléculas inmunomoduladoras en la 

patogenia de la NCC •• Es importante mencionar que , lo~. inmunomoduladores 

causan alteraciones funcionales en lils células endoteliales. Losr efectos 

de estas moléculas incluyen increment.:.i en la actividad precoagulante, ex-

presión de antígeno de histocompatibilidad (U.LA), producción de pros ta-

glandinas y formación de moléculas adhesivas a linfocitos (60). En partí-

cular se ha demostrado in ·vitro que el TNF-alfa y en menor grado la inter 

leucina (IL-6) y las linfotoxina~ son agentes mitogénicos para los astro-

citos maduros del cerebro bovino (61). Así mismo el TNF-alfa, lnterferon 

gama (IFN-gama) y la interleucina 1 (IL--1) son capaces de inducir in vi-

tro a células endotclin.lcs del cerebro del ratón para producir oxido ní-

trico, lo cuál puede pro~over reacción inflamatoria. 

Esta btén establecido que el TNF-alfa es una proteína con un amplio ran 

go c!.e actividad biológica. Esta molécula es producida principalmente por 

macrófagos y junto con otras citocinas como la IL-1, IL-6 e IFN-gama tie-
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nen un papel crucial en el proceso inflamatorio, ya que estimulan a célu

las endoteliales para sintetizar moléculas que incrementan la adhesión de 

granulocitos a la superficie de los va~os, as{ como favorecer el fenómeno 

de diapedésis (62). También de manera sinergisitica estimulan a granuloci 

tos para la producción de oxido nítrico el cual tiene efectos citotóxico 

contra algunos microorganismos. El TNF-alfa actua sob¡:-e centros termorre

guladores produciendo fiebre y pueden estimular a macrófagos para matar 

a tripanosomas y esquistosomulas (63 1 64). Es importante mecionar que al

tos niveles de TNF-alfa pueden producir algunos efectos negativos como 

contribuir a la caquexia 1 provocar daño tisular y choque toxico (65). 

Se sabe que la presencia de antígenos circulantes en la parasitosis oca 

sionada por el Plasmodium falciparum descencadena eventos inmunológicos 

importantes, ~bscrvandose asociada una elevación de TNF-alfa en humanos 

con paludismo cerebral (61), y el efecto que ejerce esta molécula se ha 

relacionado directamente con sus niveles de concentración (67). Por otro 

lado se ha demostrado que antígenos termoestables del Plasmodium falcfpn

rw:D puede inducir a los macrófagos de: ratón a liberar TNF in vitro e in 

vivo 8. que algunos antígenos de KDa activan a monocitos humanos in vi

tro (6t). Además 1 el complejo antigénico denominado antígeno 7 del Plasmo 

dium flaciparum que induce la producción de IL-6 y TNF in vitro (67). 

La inducción de TNF por los antígenos ocasiona una elevación de los ni

veles sCricos de éste, encontrandose que los niños con paludismo cerebral 

tienen niveles significativamente altos de THF-alfa circulante, lo que 

puede ser importante en la patogénesis de esta enfermedad. También se ha 

observado que en los ratones suceptibles el desarrollo de la enccfalomie

litis esta relacionada con la elevación del TN'f-alfa (68,69, 70). 
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El efecto del "I'HF a nivel local y ~istémico se ha visto en otras parasi 

tosis como Leishmaniasis en donde su efecto estimulador sobre los macrófa 

gos es efectivo como Leishmanicida, teniendo en este caso un efecto cito

tózico benéfico (71,,72,,73), al igual que en la Tripanosomiasis · causada 

po el Trypanosoma brucei (63). El papel tóxico del TNF-alfa en los estu

dios meitcionados ha sido evidenciado unicamente con protozoarios .. Sin em

bargo el.·1.'MF .es .. efect:ivo~contra metazoarios, 1ya que se h'a observado efec

to larvicida del TNF-a.lfa conti-a la esquistosomula del tre.ÍDátodo Schisto

soma mansoni ( 64). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La evolución de los pacientes con NCC. es variable. existen pacientes 

con evolución cllnica maligna y benigna, inclusive en no pocos casos con 

fallecimiento de los mismos. A la fecha no se ha encontrado una respues

ta satisfactoria a esta evolución, atribuyendose a causas inmunológicas 

e inflamatorias incspecíficas. 

Se ha dcm~strado que los niveles elevados de TNF-alfa. en suero de hués 

pe~es con malaria aumentan la mortalidad y morbilidad 1 probablemente -

de origen neurológico 

¿ Los..,niveles altos de TNF-alfa estaran relacionados con la mala evolu 

ción clínica y la respuesta inflamatoria de los pacientes con NCC. 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

A.- Cuantificar los niveles de TNF-alfa en suero y LCR. de los pacientes 

con liCC. 

B.- Relacionar los niveles de TNF-alfa en suero y LCR. con el estado clí

nico del paciente y localización del cisticerco. 
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VARIABLES 

VARIABLE INDEPENDIENTE.- Determinación de los niveles de TNF-alfa en el 

suero y en LCB. •• Escala de medición a intervalo. 

VARIABLE DEPENDIENTE.- La evolución clínica. 

VARIABLES EXTERNAS.- Edad y sexo del paciente, tiempo de evolución de 

la enfe-rmedad, localización del cisticerco y citoqulmico del LCR. con di

ferencial. Escala de mediCión nominal y ordinal. 
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Dil.'OTESIS 

B.O .~ La evolución clínica maligna de los pacientes con HCC. esta rela

ciona~· con los niveles altos de TNF-alfa en suero y en LCR. 

·a .. ·1 ... ;.:La éyolución clínica maligna de los pacientes con llCC. no esta re 

lacionada con los niveles altos de TNF-alfa en suero y en LCR. 

TIPO DE ESTUDIO 

PROSPECTIVO, TllAHSVERSAL Y COMPARATIVO. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 27 pacientes, los cuales se intervinieron quirurgicamente 

en el departamento de Neurocirug.!a del UECMR., para su estudio se tomaron 

muestras .de LCR. y suero y se pi:ocesaron con la técnica de ELISA para la 

determinación de TNF-alfa humano. 

Se clasificar~n de acuerdo a los siquientes grupos; 

1.- Pacientes con NCC_. comprobada por cirugía. 

2.- Pacientes con NCC. por estudios radiológicos. 

J.- Pacientes con probable NCC. por estudios radiológicos. 

4.- Pacientes eón etifermedad neurológica, sin NCC. y sin procesos inflama 

torios ó~néli¡il&sicos del SNC., INCLUIDO COMO GRUPO CONTROL. 

S.- Pacientes con enfermedad neurológica intracraneal y espioal, no NCC. 

Además se dividieron Ion pacientes en evolución benigna y 1Paligna, de a 

cuerdo a 12 escala de knrnofski 7 considerando de evolución benigna a los 

que tu.vieron denominación entre 60-100 y la evolución maligna a aquellos 

con denominación entre 50-0, 

Fueron incluidos con el diagnóstico de Neurocisticercosis a pacientes 

con quistes de cisticercos demostrados por estudios radiológicos o por la 

cirug!a. 
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OBTENCION DE LAS llllESTllAS 

Se tomaron muestras de suero y LCR. al momento en que el paciente .era 

intervenido quirurgicamente, ya sea, e~ forma urgente o programada, para 

la medición de TNF-alfa endogeno humano mediante la prueba ele ELISA. 

Para mejor control de las rvariables externas de no ser proces8das las 

muestras inmecliatamente se sometían a congelación. 
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AMBITO GEOGRAFICO 

El estudio cl~nico y la toma de las muestras se tealizará enuol Departa 

mento de Neurocirugía del Hospital de Especialidades Centro Médico "La Ra 

za". 

El procesamiento de las muestras se realizará en el Laboratorio de Inmu 

nología y Enfermedades Infecciosas del Hospital de Pediatría del Centro -

Médico Nacional Siglo XXI del IHSS. 

Coa ses ores: Dr. José Antonio Enciso Moreno • 

. 9.B.P. Norma Patricia Llaguno Violante. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

. S~ utilizó la prueba de correlación de S. de Spearman, es una prueba de 

correlación parametrica. Este procedimiento utiliza los 2 conjuntos de -

rango que pueden asignarse a los valores de "X" y "Y",' las variables inde 

pendientes y continua en 2 variables. 

FO!UIULA r = 1 -s 

28 
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RESULTADOS 

El primer paso para obtener los niveles de TNF-alfa fué el de medir su 

coucentraci6n en suero y LCR. en pacie!1tes neurológicos, sin procesos in:... 

flamatorios ni tumorales del siattema nervioso central (SNC), aparentemen 

t:e "&anos", encontrando un nivel promedio de 'l'NF-alfa en suero de 28.98 pg 

al., con una desviación estandar de .:!:. 14.8 pg/ml., y en LCR. O pg/ml. co-

mo podemos ver en la tabla l. 

Las características clínicas, localización del cisticerco y los niveles 

·de DF-alfa encontrados tanto en suero como en LCR. en los paCientes com-

probados por cirugfa ser portadores de NCC. es esquematizado en la tabla 

XI, en resumen el nivel promedio en suero fué de 5.15 pg/ml. con una des-

viación estandar de .:!:. 2.6 pg/ml. y el promedio en LCR. fué de 5.69 pg/ml. 

con una desviación estandar d< .:!:. 2.25 pg/ml. 

En la tabla 111 se esquematizan las características clínicas, localiza-

ci6n del cisticerco y los niveles de THF-alfa en suero como en LCR. en pa 

cientes con RCC. diagnósticados por estudios radiológicos, encontramos un 

nivel promedio en suero de 4. 77 pg/ml., con una desviación estandar de .'.!:. 

3.29 p¡¡/ml. y 'el promedio en LCR. fué de 3.05 pg/ml. con una desviación 

estandar de .:t3.79 pg/ml. 

En la tabla IV se esquematizan las características clínicas, localizd-

ción del cisticerco y los niveles de TNF-alfa en suero como en LCR. de 

los pacientes diagnósticados como probable NCC. por estudios radiológicos 

con un nivel promedio en suero de 9.01 pg/ml., con una desviación cst:an-

dar de .:!:. 5. 28 pg/ml. y el promedio en LCR. fué de 6 .81 pg/ml. con una des 

viación estandar de .:!:. 2.4 pg/ml. 

En la tabla V se esquematizan las características clínicas y diagnósti-

cos de los pacientes con lesiones tumorales e inflamatorias no neurocisti 

cercosis, así como los niveles de THF-alfa en suero como en LCR., encon-
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traadose en suero un promedio de 11.46 pg/ml. con una desviación estandar 

ele .:!:. 14.8 pg/al. y el pr.-dio en LCI!.. fué de .:!:. 54. 42 pg/al. con una des

viación estandar de .:!: 87 pg/ml. 

Bu la tabla VI 'Y grá~ica·.4·.y. 5 soo los-tesultados~de pacientes catologa 

dos con el diagnóstico de llCC., los cuales ·fueron··divididos ·de acúerdo a 

a su evolucion clínica .,..n benigna y maligna, encontrandose que ·el nivel 

promedio de 'DIF-alfa en la benigna fué de 7.01 pg/ml. en 'suero con desvia 

ción estandar de :!:. 3.51 pg/ml. y su nivel promedio de TNF-alfa en LCR. es 

de 6.0~ pg/ml. con uua desviación estandar de .:!:. 3.35 pg/ml. y en la malig 

"" el nivel promedio de TllF-alfa en suero fué de 6. 79 pg/ral. con desvia-

cióa estandar de .:!:. 2.16 pg/ml. y su nivel promedio en LCR. fu/; de 5. 75 pg 

/ml. COI!- una desviación estandar de :!:. 6.20 pg/ml •. 

l!n la tabla Vll se esquematizan los niveles de TNF-alfa en suero como 

en LCR. de los siquientes grupos de pacientes: neurológicos no inflamato-

rios coa 28.96 pg/ml. en suero y O en LCR., con NCC. en suero 6.30 pg/ml. 

7 en LCR. 4. 77 pg/ml. y tumorales e inflamatorios con 11.46 pg/ml. en sue 

ro y en LCR. 54.42 pg/ml. 

En la gráfica 1 son :resultados completos de los niveles de TllF-alfa en 

suero como en LCR.. de los 5 grupo& del est.udio. 

En_ la gráfica 2 estan los resultados completos de los niveles de tNF-al 

fa en suero como en LCR. de los 5 grupos, .con •derivaciones estandar. 

En la gráfica J se encuentran los pacientes con HCC. y pacientes con pro 

balile MCC., de acuerdo ·al. tiempo de evolución divididos~en mese~, ·encon-

trandosC. que 9 pa~ientes.·estuvieron entre 1-6·meses (56.25'%.)' .. 

En la gráfic~ 6 y 7 sC·encuentrau··1os pacientes con NCC~·comj>r'1bada, la 

relación que guardan con el tiempo de evoluci6n de la enfermedad con. nive 

les .·de TNF-alfa en .LCR. y suero; ·encontrando niveles - 10 pg/ml;. 

En la ·gráfica S muestra la mortalidad, ericoritrandO un '6,.251.. 
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DISCUSIOR 

El primer objetivo fué establecer la validéz de la medición de TNF-al,fa 

en LCR. y suero para eso utilizamos la prueba de ELISA esta~da~izada para 

la obtención del TNF-alfa los controles de la propia placa fueron los ade 

cuados y estudiamos a 5 pacientes sin HCC. o pato logia neurológica infla-

JDatoria o neoplásica. La concentración que obtuvimos de TNF-a1fa en suero 

y LCR. fueron de 28.98 y O pg/ml: respectiva.,ente (tabla 1). Es esperable 

este resultado ya que no existía ninguna alteración neurológica que candi 

cionara el aumento de TNF-alfa en LCR. ,. tnás sin embargo,, encontramos nive 

les altos en suero lo cual indica que hay otra enfermedad subyacente en -

estos pacientes; esto también nos indica que debe existir una integridri-

dad de la barrera hematoencefálica. 

Los pacientes con NCC. los dividimos en 2 categorías: 

t~.:. Los comprobados por cirugía. 

B.- Los diagnosticados por estudios radiológicos. 

Encontramos en el primer grupo que los niveles de TNF-alfa 'tanto en 

LCR. como en suero estuvieron elevados. Desafortunadamente son ·tnsuffcien 

tes pacientes como para poder inferir en una conclusión definitiva que · 

la NCC. de inclinación quirúrgica presenta unos niveles altos de TNF-alfa 

Pi-acticamente no encontramos una diferencia significativa entre las con -

centraciones de TNF-alfa en suero y LCR., ya qUe los valores fueron muy -

similares en los grupos establecidos. 

En el grupo de pacientes con probable NCC. (tabla IV}, en los . que no 

se demostró un quiste de HCC. tuvimos los niveles altos de TNF-alfa tanto 

en LCR. como en suero. Esto probablemente sea secundario a una reacción -

inflamatoria importante' aunque no se pudo demostrar por el aspecto micros 

cópico del LCR., ya que los resultados fueron normales. 

Comparando la NCC. de evolución maligna y benigna no encontramos infc -
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rcncia en los niveles de TNF-alfa en suero como en LCR. • por lo cual pode 

mas concluir que en este grupo de pacientes el TNF-alfa no tiene papel im 

portante en su sintomatolog{a. 

En general encontramos niveles bajos de TNF-alfa, pocos pacientes tuvie 

ron una concentración arriba de 10,..,,pglml~ esto pudiera ser secundario a -

la cronicidad de la enfermedad y que seguramente asistimos a las etapas 

finales de la misma. ya que cuando existe un padecimiento neurológico re

lativamente agudo como tumores o eventos vasculares los niveles son más 

altos. como se muestra en la tabla V y VII. 

En la. fisiopatolog{a de la NCC. intervienen varios factores. el inmuno

lógico ya demostrado, el inflamatorio y el compresivo. Con los datos obtc 

nidos podemos pensar que el TNF-alfa aparentemente no tiene papel impor

tante en la fisiopatolog!a de la NCC. • como lo es en otras para.sitosis co 

mo la malaria. 
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Tabla I NEUROCISTICERCOSIS 
TNF-olfo 

NEUROLOGICOS, NO INF"LAMATORIOS NI TUMORALES 

Ca a o Edad Sexo 01 agno'stl co TNF-alfa TNF-alfa 
LCR suero 
pg mi pg/ml 

2 6 F O efecto óseo o 44.5 o 

2 40 M Neurolgio V nervio ero nea 1 o 27. 7 2 

s 3 7 M Esposmo hemlfacial o 38.1 e 

4 68 M Sx. radicular o 28.4 2 

5 315 M F{stula L CR" o e.1 r 

TOTAL o 144,g 3 

PROMEDIO o 2 8.9 e 

"L(quldo cofolorroquideo os= .!.O .t 1 4.8 
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Tabla lI NEUROCISTICERCOSIS 
TNF·olfo 

NEUROCISTICERCOSIS COMPROBADA POR CIRUGIA 

Coso Edad Sexo Estado Locallzoclón LCR TNF-alfa TNF-olfo 
clínico LCR suero 

pg/ml pg/ml 

1 3 2 F B Vanfrlcular (-1 4.01 10.04 

2 4 7 F M Suborocnoldeo 1- J o 9.38 

3 58 M B Ventricular 1- J B.68 4.C 1 

4 33 M M Ventricular 1- J 4.61 4.61 

5. 25 F B Ventricular ( - 1 8.68 11.40 

6 62 F B A racnoldltls ( - 1 4.61 5.97 

7 2 6 M B Arocnoldltl• (- 1 8.68 (0.04 

TOTAL 39.87 3 6.05 

PROMEDIO 5.69 5.15 

*Inflamatorio y no rnflamotorlo · OS= .t 2. 25 t 2.6 
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Tablo III N EU ROCISTICERCOS IS 
TNF-olfo 

NEUROCISTICERCOSIS POR ESTUDIOS RADIOLOGICOS 

Coso Edad Sexo Estado Lacollzación LCR TNF-alfa TNF-alfa 
clínico LCR suero 

pg/ml pg/ml 

1 7 4 M B Colclflcodo l-1 3.25 10.04 

2 5 5 F B Suboracnofdea l-1 o 3 .25 

3 3 5 F B Colclflcodo l-1 11. 39 5.Q 7 

4 "'6 F B Quistlco l-1 4.61 o 

5 7 2 M M S ubaracnofdeo l -1 o 4.61 

TOTAL 14.25 2 3.8 7 

PROMEDIO 3.85 4.7 7 

*lntlamotorfo o no Inflamatorio OS: :t. 3. 7Q :t. 3. 2Q 
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Tabla lV NEUROCISTI CERCOS IS 
TNF- alfa 

PROBABLE NEUROCISTICERCOSIS 

Caso Edad Sexo Estado Locallzaclón LCR TNF· alfo TNF-alfo 
cllnlca LCR suero 

pg/ml pg/ml 

7 3 M M Arocnolditfs 1- 1 7.32 11.3e l 
2 2 6 F B Arocnoidltls e-, 3.2!1 1,go 

3 28 M M Arocnoidltls e- 1 s.g1 1e.e2 

4 26 M B Arocnoldltls e - 1 10.04 e.ea 

TOTAL 27.27 3 8.07 

PROMEDCO e.81 g,o, 

* lnflomotorlo 1 no lnflamotor"10 os= 1 2.4 1 11.28 
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Toblo V NEUROCISTICERCOSIS 
TNF- alfa 

TUMORALES E INFLAMATORIOS NO NEUROCISTICERCOSIS 

Coso Edad Sexo Diagnóstico TNF-olfo TNF-olfo 
LCR suero 
pg/mf pg/mf 

48 F Glfoblostoma multiforme 7.3 2 14.1 r 

2 3 3 M Ep\dormolde o 41. g 2 

3 44 M Hlgroma 2 e 2 12. 75 

4 02 F Hemorraolo subarocnofdeo 19 .5 3 o 

5 48 F Poropore.s la re.re o 

e o 2 F Hemorragia suborocnoJdeo 19.53 o 

1 

TOTAL 320.56 68.78 j 
PROMEDIO 5 4.42 1 f .40 

os= .!:. e 1 .!:.. 1 4.8 
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Toblo VI NEU ROCISTICERCOS 1 S 
TNF-alfo 

RESULTADOS .... 

Niveles pg/ mi Ncc. benigno* Nr.:c. maligna 
de TNF-olfo 

Suero 7.01 6. 79 
1 OS: t 3.5 1 IDS:!Z.16 1 

LCR 6.04 5. 75 
1 OS:t3.351 1 OS:te.ZOI 

tt DE ACUERDO A ESCALA DE ICARNOFSKI 
tttt CORRELACION S. DE SPEARMAN NO SIGNIFICATIVA 
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Tablo VII 

Niveles pg/ml 
de TNF-alfo 

Suero 

LCR 

NEUROCISTICERCOS IS 
TNF- alfa 

RESULTADOS 

pacientes neurológicos pacientes pacientes 
no Inflamatorios clsticercosos" tumorales 

e Inflamatorios 

28.98 6. 38 11.46 

o 4. 7 7 54.42 

*Se Incluyeron comprobados y probables 
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Gráfica 2 NEUROCISTICERCOSIS 
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GrÓfico 5 NEUROCISTICERCOSIS 
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