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I N T R o D u e e I o N 

En el Instituto Nacional de Heurologla de México, ---­

durante la década de 1964 a 1974, fueron sometidos a inter­

vención neuroquirúrgica un total de 254 pacientes con el -­

diagnóstico de Neurocisticercosis, que representan el 5.31-

por ciento de las 5 746 operaciones realizadas en ese perlo 

do (1). En 1973, en el servicio de Consulta Externa hubo 

3 336 pacientes de nuevo ingreso de los cuales a 132, es 

decir al 6.3 por ciento, se les diagnosticó neurocisticerc~ 

sis y de ellos 88 requirieron hospitalización (2), 

Dado que nuestro Instituto es una unidad de concentra­

ción estas cifras no son representativas de la incidencia -

real de neurocisticercosis ·en México, pero nos indican la -

urgente necesidad de continuar con trabajos de investiga--­

ción que tengan como fin encontrar el medio de curación pa­

ra este padecimiento y también lograr la erradicación de la 

cisticercosis en nuestro pafs. 

La cisticercosis cerebral o espinal se debe a la pre-­

sencia de larvas (Cysticercus cellulosae) de la Taenla 

solium en el sistema nervioso central, ya sea en sus cubier 

tas, en sus cavidades o, con menor frecuencia, en el parén­

quima, 

Desde el punto de vista clfnico e inmunológico esta --
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relación huésped-cisticerco plantea interrogantes muy inte­

resantes entre las que podemos citar las siguientes: lPor -

qué existen casos de neurocisticercosis asintomatica? (3),­

lCuál es el factor o los factores que permiten que un cisti 

cerco, que es un cuerpo extraño, no sea rechazado por el 

aparato inmunocompetente del huésped cuando la respuesta a­

este parasito deberla ser similar a la producida contra baf 

terias o virus? (4). lA que se debe que en ocasiones cuando 

el huésped responde con un proceso inflamatorio a la presen 

cia del parásito aunque sólo esté implantado un cisticerco, 

las consecuencias sean tan graves que produzc~ invalidez, y 

hasta la muerte, cuando el cisticerco se aloja en el siste­

ma nervioso central (5)? lEn que influye el nOmero de pará­

sitos, su localización y su viabilidad en la fisiopatologfa 

y en la evolución de la enfermedad?. 

Para el análisis de estas interrogantes debemos canee~ 

trar nuestra atención principalmente en las diversas mani-­

festaciones clfnicas, en los hallazgos histopatológicos y. 

en la respuesta del aparato inmune del paciente (humoral y­

celular) la que puede estar alterada, presentándose inmuno­

depresi6n o puede existir un fenómeno de evasión inmunol6gi 

ca inducida por el parásito. 

El objetivo de este trabajo es investigar la respuesta 

inmune celular del paciente con neurocisticercosis, y anali 

zar mediante métodos estadfsticos las posibles correlacio-· 
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nes de estos hallazgos con el cuadro clfnico y los datos de 

laboratorio y gabinete. 

. ..... Los hechos forman la savia de 
la ciencia. Sin ellos, el científico no -
puale surgir Sin ellos, las teorías se 
convierten en vanas especulaciones. -
Pero cuando os encontrels experimen­
tando, estudiando, observando, debela 
tratar de profundizar, de llegar a la -
esencia misma de estos hechos. No -
os convlrtals en simples detectores -
de fenOmenos, tratad de penetrar en -
el misterio de su origen, buscad con -
persistencia las leyes que los gob!er-­
nan y, entonces, sed modestos. Con­
servad por siempre el valor de decir­
- soy Ignorante - No dejels que el or­
gullo se apodere de vosotros, pues -
éste os hará perder objetividad y os -
obligará a desechar consejos ótl\es y­
ayuda desinteresada. 

I. P. Pavlov 
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GEN~ R A L·I DAD ES 

l. CLASIFICAé!ON:: 

H p a t e 1 mintes 

L A ·e e s t o d: a 

o R D E N T a en o i d e a 

A M L A T a e n i d a e 

G E N E R O e Y s t c e r c u s 

s E C 1 E c e 1 1 u 1 o s a e 

11, PARASITOLOGIA: 

Entre las diversas especies de cisticercos, la -­

única que se presenta en el hombre es la especie --------­

Cysticercus cellulosae que representa la forma larvaria de­

la Taenia solium. (Tabla 1), La parasitosis por C.racemosus 

que es menos frecuente, se considera como un C, cellulosae­

degenerado, El cisticerco bovino, larva de la T. saginata -

ha sico ocasionalmente hallado como parasito del hombre, -­

pero existe la posibilidad de que éstos hayan sido también, 

cisticercos celulosas degenerados. La larva de -----------­

Echinococcus granulosus que forma el quiste hidatfdico y la 

larva de Coenurus, que produce la cenurosis cerebral, pue-­

den también desarrollarse ocasionalmente en el sistema ner­

vioso central del hombre (5), 
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T A B L A 

HUESPEDES DEFINITIVOS E INTERMEDIARIOS DE TAENIA 

TAENIA HUESPED CYSTICERCUS HUESPED 

T. sol! um hombre e. celullolosae cerdo, hombre 

T. soliuin hombre e. racemosus hombre 

T. saglnata hombre e. Bovl s reces 

T. ovis perro e. ov is reces, ovejas 

T. hydatlgena perro e. tenui col lis perro, ovejas 
ovejas 

T. pisiformis perro e. plsiformis conejo, liebre 

T. taeniformis gatos e. fasci olaris roedores 

e. coenurus perro Coenurus cerebralis ovejas 

Echi nococcus perro Quiste hidatfdico perro 
granulo sus 

Morfologfa. La Taenia sollum está constituida por una 

cabeza o escólex, un cuello delgado y un cuerpo formado por 

proglótidos. 

El escOlex (Flg. 1 y 2) es de forma cuboide de l. 5 a -

2 mm. y P,Osee un rostelo que tiene 24 a 32 ganchos en doble 

hilera, los pequeños miden de 110 a 140 micras de longitud­

y los grandes 160 a 180 micras, y cuatro ventosas semiesf@­

ricas musculares; por el contrario, la T. saginata no tiene 

ganchos en el rostelo. El cuello se continúa con el estr6bi 

lo que es un conjunto de segmentos o progl6tidos, de los 

cuales, los inmaduros están más cerca del cuello, les 
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siguen los maduros y finalmente los grávidos están én la 

parte más alejada. Los progl6tidos grávidos de T. solium ti~ 

nen de 8 a 14 prolongaciones uterinas a diferencia de los de 

T. saginata que presentan de 15 a 30. En estas prolongacio-­

nes uterinas se encuentran los huevos que miden de 30 a 40 -

micras y que contienen al 'embrión hexacanto. El embrión está 

rodeado por una membrana gruesa o embri6foro, estriada 

radfalmente. 

~Huevos 

( '"'" \ 
~'' AGUA Y ALIMENTOS 

( cistice~ CONTAMINADOS 
O M B 1l E 

' 
Huevos 

Huevo 
CERDO 

La forma en que el hombre puede infectarse con huevos -

de T. solium y por lo tanto contraer la cisticercosis es 

variable: 



1. Heterriinfecci6n:-:.Es eí mecanis~~ más frecuenté•y 

se debe a.Ja ingt~ti)Fde'~i~~· !o ~1\~~n\~s 26nf'a~inÚor con 

L 

"' " ,,,: ,, '~!i~ll!~~:i~'.! 
;:;:f ~?' l!!'.~;:~:~~!'.~~~;i~~;¡~;~~{~~~:::·: 
homb~e., : :.·. :. :· : ' .:···""'':. -... :"''··''e:. · 

. <:'o~_·: ·.:-\:~ :,-:--".·./:_;~~; .... }~~;: 

·~-~/{ ~; :.'< '. --~.~·.O::';o-> C- .: •• •;_y'/~.'.··• o;·. 

~ • io'.·.~.'.'~~·~'.~t~t~i~ .... > ':>.;' ;,'..,·'. 

11, Autoinfecci6n,- Se produce en ~q·~-~1fcí{'fnC!ivid,uos 

que siendo portadores de tenia, se 1nfecd~·.·~~{\YN~r~e a­

la boca los dedos contamtnados con sus ~~¿,~·.(~{~~f~{l{s fe~ 
'ij._:"._::_.>=-·· 

cales (auto1nfecc10n externa} o bien; a1rnqúe'rio tia<Sjció d~;; 

mostrado, porque los progl0t1dos g;§~)ci~~;Íl¡gue\C~d~ retrE_ 

peristaltismo al est6mago o al duodéno Caut~i~·~'ébc1ori .inter. 

na}, en donde el huevo pierde su pared pb~.c1a:~ccJO~ de en­

zimas g§stricas e intesttnales.y se •. ú6·~~~tt1h,on~d~fe.~a .. (3). 

Esta hip6tesis es diftcil de_ sost~nér;'pLie's'':es muy largo el 
• •.<•oi '•. ',--,• ' •• •. - '. 

cam1 no que tendrfan que recorre~ Tós>iír¿glof1dos'desde e1 -

rectosigmoides donde se liberan hasta:~lt~bo digestivo al­

to y Onicamente en mtiy raras ocasi;hes se ha demostrado la­

presencia simultánea de e .. mbos estadfos de este parásito en­

un mismo individuo, 
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RUTA DEL PARASITO EN EL HUMANO 

Huevos 

1 
y 

Estomago y duodeno 

1 
v 

Pérdida del embriOforo 

J 
ONCOSFERA 6 EMBRION HEXACANTO 

J 
Pared intestinal 

1 
y 

Capilares 

J 
Circulaci6n General 

J 
Sistema nervioso central, 
músculo estriado, corazón 
tejido celular subcutaneo 

ojo y pulmón {5,8,9) * 

J 
Cysticercus cellulosae 

* Briceño, reporta otras localizaciones no observadas por -

otros autores, como son: aorta lumbar, mesenterio, pan---

creas, epipl6n mayor, peritoneo parietal y retroperitoneo 

(3). 



El cisticerco celuloso se caracteriza por tener una 

forma redondeada u ovoide, mide de 3 a 18 mm de diámetro y­

está constituido por una pared que circunscribe una cavidad 

llena de liquido (Fig,3), Esta pared se pliega hacia aden-­

tro en determinado lugar, dando origen a un cuello que en -

su extremo tiene un esc6lex caracterfstlco de la forma adul 

ta de T. sollum, 

Visto al microscopio electr6nlco (10) la pared que 

rodea al cisticerco celuloso, que es la que está en contac­

to más Intimo con el medio externo (tejidos del hu~sped 

parasitado), está constituida por una capa citoplásmlca di~ 

tal, con una gran cantidad de vacuolas y mitocondrias y con 

un espesor más o menos uniforme; hacia la porci6n externa -

la pared se continOa con unas estructuras largas, salientes 

a manera de cilios pero que son proyecciones del citoplasma 

y que se denominan microvellosidades, Estas varTan en su -­

morfologla segOn la región pero, aparentemente, cubren la -

superficie de la pared del cisticerco, tanto la porc16n del 

escólex como la de toda la vesfcula, Por debajo de la capa­

basal de la pared se encuentran gran canttdad de corpOscu-­

los calcáreos los cuales se tornan mas abundantes en el --· 

cuello y en el escólex, Se sugiere que los corpOsculos cal­

careos juegan un papel importante en la osmorregulac16n, 

asf como en el Intercambio de matertal prot~lco el cual 

probablemente funciona como antlgeno para el .huésped (11),. 

La estructura muscular que se observa en las ventosas y lol 
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ganchos del rostelo dan una idea del gran poder de fijaci6n 

que ejercerá el parasito adulto para permanecer firmemente­

adherido a los tejidos del huésped parasitado, cuando evagi_ 

ne en el intestino del' huésped y el esc6lex se fije a las -

vellosidades intestinales, Como los cisticercos no tienen -

tubo digestivo, la excreci6n de sus residuos es mediante un 

sistema de células en flama, ademas se sugiere que el mate­

rial liberado por estas células tiene un papel importante -

en la penetraci6n del parasito a la mucosa intestinal (12). 

En la literatura se ha discutido si C. cellulosae y -

C. racemosus son la misma especie, siendo el segundo una -­

forma degenerada. Al respecto Biagi y cols, (13), refieren· 

que existen diferencias microsc6picas y antig~nicas entre -

el cisticerco celulosa y el racemoso que sugieren que este­

Qltimo no es larva de T. solium, Sin embargo, otros autores 

continQan aceptando la idea clasica de que el cisticerco r! 

cemoso por no tener esc6lex es simplemente un cisticerco c~ 

luloso degenerado (14), Apoyando esta idea, recientemente,­

por medio del microscopio electr6nico e inmunofluorescencia 

se ha determinado que, por lo menos, la pared del C,cellu-­

~ y del e, racemosus son id~nticas (15), Sin embargo no 

se han comparado estas paredes con las de otras especies de 

cisticercos. 
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J JI. EPIOEMIOLOGJA 

La frecuencia de la neuroctstlcercosls valorada por -­

estudios de autopsias o. de p~cielltes con hipertensión endo­

craneal o con crisis convulsivas, no muestran necesariamen­

te la prevalencia real de este padecimiento debido a que se 

han realizado en poblaciones seleccionadas (6,16,17,18) .Sin 

embargo, estos datos dan una idea general de la frecuencia­

de neurocistlcercosis en las diversas regiones del mundo, 

En Am~rica Latina, segOn varios autores, se ha calcul! 

do una prevalencia (en poblaci6n de hospitales), de 3 600 a 

2 459 por 100 000 en Mªxico, 1 110 por 100 000 en Pera, en­

Venezüela 486 por 100 000, en Ecuador 469 por 100 000 , en­

Chi le y Honduras 90 y 20 por 100 000, respectivamente 

(17 ,18). 

En el continente europeo de 1930 a 1957 se reportaron­

en Inglaterra 450 casos (21), en Polonia de 1936 a 1946 

hubo 23 casos detectados (22). Oe 1923 a 1939 se habfan pu-

blicado 12 casos de neurocistlcercosts, en España, entre -­

ZOO de tumor cerebral (23). En el sudeste de Asia y varias. 

regiones del litoral mediterraneo, la clsticercos1s humana­

esta considerada como un problema de salud pObllca, En Est! 

dos Unidos, finlcamente 50 casos de neuroclsticercosts se •• 

hab1an reportado hasta 1977 (24), sin embargo en la litera· 

tura reciente parece haber aumentado el nQmero de casos, .­

tanto por los inmigrantes latinoamericanos, principalmente-
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carne de cerdos parasitados mal cocida. En México, mediante 

la inspecci6n sanitaria en los rastros de abastecimiento 

oficiales se reporta una frecuencia que vá del 4,26 por 

ciento en 1954 al 1 por ciento en 1970 (28,29). Sin embargo 

recientemente, utilizando la prueba de inmunoelectroforesis 

para la detecci6n de cisticercosis se encontr6 que en los­

sueros de cerdos supuestamente sanos, la reacción fu~ posi­

tiva en el 33,6 por ciento, siendo ligeramente mayor (38%), 

en los cerdos que no provenfan de granjas con técnicas de -

crianza adecuadas (30), Por otro lado, dado que el hombre -

es la Onica fuente de infección de la cisticercosis, la 

detección de sujetos portadores de la forma adulta de 

T. solium, es de suma importancia, En México se reporta una 

frecuencia de 1.52 y 0.071 por ciento (31,32). Este Oltimo­

estudio fué llevado a cabo sólo en la ciudad de México, du­

rante 18 meses y, de 28 000 examenes coproparacitoscOpicos­

se demostró que uno de 1 380 habitantes, tenfa T. sollum, -

Aparentemente no coincide la frecuencia de tenlasis y neur~ 

cisticercosis, pero si tomamos en cuenta que en cada progl~ 

tido grávido de T. sollum, expulsado por un portador, el -­

promedio de huevos es de 50 000, es comprensible observar -

una mayor frecuencia de pacientes con neurocisticercosis, 

Tratando de detectar la verdadera frecuencia de cisti· 

cercosls humana, también se han utilizado varias pruebas de 

inmunodiagn6stico. Asf en Africa se reporta un 5 por ciento 

de cisticercosos entre sueros tomados al azar y 22,3 por --
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ciento entre· un grupo d.e epilépticos (33); India reporta un 

2 por ciento de positf~o~ entre donadorés de sangre, clfni­

camente sanos (34). 

En México, en 1979, Wood.house y cols, (6), reportaron­

que la frecuencia global de cisticercosis humana estimada -

es del 1 por ciento con variaciones regionales que van del­

o hasta el 5.6 por ciento. Este estudio nos muestra la fre­

cuencia de la cisticercosis en el pafs pero no permite de-­

terminar la prevalencia de la neurocisticercosis ya que uti 

lizando la prueba de inmunoelectroforesis se detectan anti­

cuerpos en circulaci6n que pudieron haber sido inducidos -­

por cisticercos alojados en cualquier lugar del organismo.­

Sin embargo si tomamos en cuenta diversos estudios que in-­

forman sobre la frecuencia comparativa de la cisticercosis­

en el sistema nervioso central y en otros Organos, que va -

de un 40,9 al 97 por ciento (35), los resultados de este e~ 

tudio pueden estar muy pr6x1mos, desde el punto de vista 

estad!stico, con la frecuencia real de neurocisticercosis -

en la RepOblica Mexicana (Fig, 4), 

Varios autores han reportado que la mayor tncidenc1a -

de neurocisticercosis se observa en personas con estrato 

socioeconOmico bajo, factor que podr!a ser de interés si 

postulamos a la desnutr1ci6n como uno de los elementos que­

en estos pacientes pueda modificar la respuesta tnmunol6gi­

ca, aunque estos datos, por otro lado, pueden depender m§s. 
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EN LAS AREAS GEOECONOMICAS 

00-.20 
@1.21-.40 
ffil 41-.60 
.60·1.0 

Flg. 4 Mapa de la RepObllca Mexicana en el que se 
set'lalan las frecuencias de seroposltlvldad, 
medidas en porcentajes, en las diferentes -
áreas geoeconómlcas. 
El área de mayor riesgo es el área 5 que 
comprende ja lleco, Mlchoacán y Nnyarlt. 



. -' .· . ··-- .. ' '· -.-· -.· 

bien del tipo de poblaci6n estudiada,.'asf como de·la zona " 
".:. :·, -·. -- . ~ 

. . - .. 

lo menos considerado individualmente en• el análisis. es~adli·: 
tico, tuviera significancia con respecto al 'riesgo de pade­

cer la neurocisticercosis (6). 
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IV ANATOMIA PATOLOGICA 

La larva de T. solium se distribuye por v1a·hemat6gena 

a los diversos tejidos, pero se desconoce la causa de ·la -­

afinidad de este parásito por el sistema nervioso central.­

Se ha sugerido que puede deberse a la gran irrigación y a -

la concentración de glucosa en sus tejidos; sin embargo, si 

esta hipótesis fuera cierta deberla encontrarse este parásl 

to también en el riñón y en el hlgado, y estos casos son -­

muy raros. Otra posibilidad serla que en el sistema nervio­

so central el parásito pueda escapar al escrutinio del apa­

rato inmunológico del huªsped, lo que tambHn se descarta -

por la presencia de anticuerpos en el liquido cefalorraquf­

deo ( 5). 

Lo cierto es que la oncosfera llega a la circulación • 

cerebral, donde puede seguir dos caminos: 

l) Pasar por los plexos coroides al liquido cefa---­

lorraqufdeo (LCR), donde puede quedar atrapada en 

el sistema ventricular 6 bien asentarse en las 

cisternas basales aracnoideas o en la convexidad­

debido probablemente a· la hemodinámlca de la cir­

culación del LCR, por la gravedad, o por ambas y­

produciendo una reacción inflamatoria que tiene 

como consecuencia, ya sea la obstrucci6n de los • 

agujeros de Luschka y Majendie o bien una altera. 

c16n en la reabsorción de LCR por las ··--·-··-· 
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vellosidades aracnoideas, situaci6n que· produce 

dilataci6n ventricular con el consiguiente cua­

dro de hipertensi6n endocraneal (Fig. 5,6). 

2) Llegar al parénquima cerebral por la vfa capi-­

lar (Fig, 7), 

La distribuci6n y el nOmero de cisticercos en el ce­

rebro es muy variable y se reportan de uno a dos en el --

50 por ciento de casos autopsiados (3), pueden encontrar­

se en los lóbulos frontales, temporales, parietales, occl 

pitales o en el cerebelo, enclavados en las cisuras cere­

brales y muchas veces en depresiones labradas por ellos -

mismos sobre la corteza cerebral, El tamaño de los cisti­

cercos puede oscilar desde 2.3 mm hasta 2.3 cm en el - -­

c. cellulosae y a veces más, en los casos de c. racemosus 

(36), Es importante señalar que el c. racemosus s6lo se • 

desarrolla en las cavidades (ventr1culos o cisternas), -­

probablemente por factores osmOttcos que serfan los res-­

pensables del crecimiento vesicular del c. cellulosae y • 
por la posibilidad de expansi6n, stn embargo el escólex·~ 

probablemente se pierda o degenere. 

La cisticercosts espinal es poco frecuente y su inci• 

dencia varia de 0,65 por ctento a 2,7 por ciento, predomi­

nando en su local1zaci0n subaracnoidea y ocasionalmente en 

la forma 1ntramedular (37), 
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Otro aspecto interesante de la patología de la neuro-­

cisticercosis es el hallazgo frecuente de alteraciones en -

la pared de los vasos en forma de arteritis obliterante tí­

pica (5,38). Hallazgo que por sus caracterfsticas histopatQ 

16gicas nos sugiere que factores inmunpl6gicos de hipersen­

sibilidad debida a complejos inmunes sean los responsables­

de este tipo de lesiones por la formaci6n de complejos antl 

geno-anticuerpo que aunados al complemento y a la agrega--­

ci6n de plaquetas producen lesi6n de la íntima de las arte­

riolas (Fig. B). 

Los hallazgos de los cambios histopatol6gicos en la ZQ 

na circundante al cisticerco y en los tejidos del huésped,­

asf como la ependimitis y los cambios de las meninges por -

la reacción inflamatoria de la ctsttcercosis ventricular o 

basal han sido ampliamente discutidos, (5,8;3a;J9) por lo -

que no se analizarán en esta tesis, 
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V. CUADRO CLJNJCO 

Las formas anatómicas de la neurocisticercosis son faf 

tores determinantes del tipo de manifestaciones cllnicas -­

(39), aOn cuando algunos autores reportan no haber encontr! 

do una relaci6n anátomo-cllnica en sus casos estudiados (38). 

Resumiendo las diferentes series (1,2,16,21,25,38,39,40),­

el orden de frecuencia de los diversos cuadros cllnicos es­

el siguiente: 

l. Slndrome de hipertensión endocraneal (SHE), ya -­

sea por aracnoiditis basal que curse con hidroce­

falea o bien por un efecto de masa como el produ­

cido por el cisticerco racemoso o por un conglom! 

rado de varios cisticercos celulosos. 

2~ Crisis convulsivas, que pueden ser de origen fo-­

cal o. bien. generalizadas de inicio. 

3, Slndrome cerebeloso, de la lfnea media o hemisf~­

rico. 

4. Trastornos mentales que se caracterizan por un 

cuadro psicótico o como un sfndrome demencial. 

El SHE es el más frecuente, se reporta entre 76 por -­

ciento y 83 por ciento, segün varios autores (1,40). La fr! 

cuencia de crisis convulsivas y sfndrome cerebeloso var1an-
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en fr~cu~ncia de acu~rdo cdn algu~os autores; Alarc6n repo~ 

ta crisis convulsivas. en el 27_;3.por ciento de 132 casos, y 

s1ntomas cerebelosos en él 10 .. 6;_p'6r:ciento (2), por el con­

trario, Macfas en su ca'sufStÍ~~;~b~erva·46 por ciento de 

sfntomas cerebelosos y una fre¿~~·~dia· similar del 29 por .. ·-; -.--<~ -_,· .. 
ciento de pacientes con crisis con~ulsivas parciales (40). 

En vista de que la neurocisticercosis puede ser mixta­

en su forma anat6mica, la sintomatologfa puede ser muy va-· 

riable y pueden presentarse cualquiera de los cuadros seña­

lados, solos o combinados con: sfndrome piramidal, unilate­

ral o bilateral, sfndrome extrapiramidal, paresia de pares­

craneales e inclusive sintomatologfa endocrinol6gica por -­

afección hipotal§mica, 

El slndrome de Bruns se presenta cuando el cisticerco­

se localiza en el IV ventriculo y se caracteriza por cefa-­

lea paroxfstica en región occipital, generalmente asociada­

con los cambios bruscos de posici6n de la cabeza (la denoml 

nada cefalea valvular), seguida de vértigo, nausea y vómito; 

finalmente hipotonla generalizada con o sin pérdida del co­

nocimiento. La sintomatologla desaparece espont§neamente y­

el paciente puede presentar periodos variables, totalmente­

asintomático. 

En el Instituto Nacional de Neurologfa hemos observado 

varios casos en los que la primera manifestación de la neu-
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rocisticercosis es un cuadro de enfermedad vascular cere--­

bral del tipo trombótico con infartos Onicos o múltiples. -

Los infartos múltiples pueden explicar un sfndrome demen--­

cial en un sujeto sin hidrocefalia. También hemos encontra­

do pacientes con neurocisticercosis que cursan con una hi-­

drocefalia compensada que simula un slndrome de Hakim o hi­

drocefalia normotensa, con la triada cllnica de demencia -­

progresiva paraparesia con marcha a pasos cortos e inconti­

nencia urinaria. 

La sintomatolog!a espinal es rara y puede tener mOlti­

ples manifestaciones. Se han reportado casos con s!ndrome -

de cordones laterales; otros que simulan un slndrome tab~ti 

co por lesi6n de cordones posteriores, otros más inician la 

sintomatologfa con un sfndrome de compresión radicular y, -

en forma excepcional, como un cuadro de tumoración intrame­

dular {5,37,41). 
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VI, HALLAZGOS OE LABORATORIO Y GABINETE 

a) Análisis citoqufmico del líquido cefalorraquídeo -

(LCR) .- El estudio más importante de laboratorio es la in-­

vestigaci6n del LCR ya que en la mayoría de los casos el -­

cisticerco produce una reacción inflamatoria que se mani--­

fiesta por un aumento de células, de proteínas, y un desee~ 

so de glucosa (42), Sin embargo, estas alteraciones son va­

riables y no se ha demostrado que exista una relación con -

el nOmero, localización o viabilidad de los parasitos. 

La pleocitosis oscila entre 10 y 1 000 células por mm3 

con un promedio de 5 a 100, predominando los linfocitos. La 

presencia de eosinofilia en el 0,5 a 6 por ciento de los C! 

sos orienta al diagnóstico de neurocisticercosis, aunque no 

específico de la misma (1,2,5,25,40). 

Las prote!nas se elevan en forma moderada con una rne-­

dia de 45 a 100 rng por ciento, pero ocasionalmente pueden -

llegar a cifras tan elevadas como 1 500 rng por ciento. Por­

otro lado pueden encontrarse casos con prote!nas bajas o -­

normales hasta en un 35 por ciento de los pacientes(l,2,25, 

40). 

La hipoglucorraquia se observa s61o en un 40 a 52 por­

ciento de los pacientes tomando corno 11rntte inferior 50 rng. 

por ciento. El descenso de la glucosa puede ser irnportante­

y llegar hasta 5 mg por ciento en un 5,9 por ciento de los. 



casos (1,2,25,40), 

En 1975, Spina-Franca reportó un aumento de las gama-­

globulinas fundamentalmente de la lgG en LCR de pacientes -

con diagnóstico de neurocisticercosis (43}, Llama la aten-­

ci6n que al analizar su trabajo realizado en 30 sujetos, o~ 

tuvo 20 casos con células normales (66%} y 24 con proteínas 

normales (80%), adem~s no analiza los niveles de glucosa, -

Estos hallazgos aunados a la falta de otros criterios diag­

nósticos, exceptuando la reacción de fijación de complemen­

to que fué positiva en todos sus casos, no apoyan el diag-­

nóstico de cisticercosis cerebral. 

b) Estudios radiolóaicos ,- En el estudio de la neuro­

cisticercosis se investiga la presencia de calcificaciones­

intracraneales anormales (CIA} en las placas simples de cr! 

neo o músculo {21,25,42), Las calcificaciones pueden apare­

cer por el cisticerco degenerado y calcificado, o bien por· 

lesiones tisulares perifér;cas que tambi~n pueden calcif1-· 

carse. Las C!A se observan en diversos padecimientos como1-

procesos granulomatosos (cisticercosis, tuberculosts, toxo­

plasmosis, paragonimiasts), en tumores (gliomas, craneofa-­

ringiomas) en la esclerosis tuberosa, en endocrinopatfas o­

en malformaciones vasculares (44}. En cuanto a la frecuen-· 

cia de C!A en la neurocisticercosis, ~sta var1a desde un-· 

4,3 por ciento (l,45), hasta un 12.2 por ciento (21,40,45, 

46). Obrador, las reporta en un tercio de sus casos {47),En 
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las radiograffas simples de cr§neo, las CIA tienen de 2 a 

mm de di§metro (44,45,46), son r~dondeadas y pueden tener -

un hueco central esférico (Fig. 9); además se observan en -

forma única o múltiples (42,44,46). 

Otros aspectos que pueden visualizarse en las placas -

simples son los datos indirectos de hipertensiOn endodra--­

neal como lo son la erosi6n de la silla turca, la separa--­

ci6n de suturas o por impresiones digitales (1,40,45), 

Otros estudios radiográficos, como la angi~graf!a (Fig 

10), el neumoencefalograma, o la yodoventriculograffa, son­

métodos armados que pueden tener alguna complicaci6n pero -

que son útiles para demostrar hidrocefalia, adelgazamiento­

de los vasos, que se interpreta como vasculitis (45), o --­

bien la presencia de procesos ocupativos corticales, ventrj_ 

culares o cisternales, La mielograffa es de gran utilidad -

en los casos de cisticercosis espinal (37 ,41). 

De gran trascendencia en la medicina actual y en el C! 

so especffico de la neurocisticercosts, ha sido la apari••­

ci6n de la Tomograf!a axial computada (TAC) (48)¡ por medio 

de la cual las CIA, la dilataci6n ventricular, la obstruc-­

ci6n del IV ventrfculo por ependimitis o enclavamiento de -

un cisticerco, los quistes ventriculares o cisternales o -­

los localizados en reg16n corticales del cerebro o del cer~ 

belo, pueden ser detectados con un gran margen de certeza.-
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Utilizando medio de contraste puede, inclusive, demostrarse 

la aracnoiditis basal (24,44,46,48,50). 

c) Electroencefalografía.- El electroencefalograma -­

(EEG) es un estudio que en la neurocisticercosis proporcio­

na información inespec!fica con datos de alteración difusa, 

como en los casos de hidrocefalia o bien focales, ya sea -­

por un fenómeno irritativo cortical o subcortical, o des--­

tructivo como en los infartos por vasculitis o por masa oc~ 

pativa (25,40, 51) .. 

d} Gamagraffa.- El gamagrama cerebral convencional ,en 

la experiencia del Instituto Nacional de NeurologTa, es de­

poca utilidad en el diagn6st1co de neuroctsticercosis ya •• 

que su poder de definición es muy pobre. Quizas s6lo en los 

casos de vasculitis sea Otil, pero utilizando el gamagrama­

dinamico para medir flujo sangufneo, 

En Ml!xi co, Skromne reporta un nuevo m@todo en el dtag~ 

nóstico de la cisticercosis utilizando el gamagrama cere--­

bral y anticuerpos contra el cisticerco marcados con tndium 

113m, Este autor obtiene en forma emp!rtca anticuerpos, in.Q. 

culando 0.2 mg/ml de homogen1zado de proteínas de cisticer­

co con adyuvante de Freund, Estos anticuerpos los marca y • 

los administra por vfa endovenosa al pactente para as! de-­

tectar a los cisticercos con la gamagraf!a (52). Aunque in­

teresantes, estos datos no tienen valor cientHico ya que -
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los experimentos no fueron realizados en condiciones adecu~ 

das ni los individuos o los animales experimentados fueron­

evaluados correctamente; por lo que mas que resultados, es­

to corresponde a un proyecto que valdrfa la pena analizar, 
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VII, DIAGNOSTICO INMUHOLOGICO 

Por la variedad de sintomatologfa que puede presentar 

un paciente con neurocisticercosis era indispensable encon­

trar un método que confirmara la impresión diagnóstica del­

clfnico. 

Partiendo de la premisa, muy simple por cierto, de que 

el cisticerco era un cuerpo extraño al cual el huªsped deb~ 

rfa responder por medio de sus defensas inmunológicas, se -

pensó en buscar anticuerpos en suero y en LCR como auxiliar 

diagnóstico en la cisticercosis, 

Asf, Weinberg en 1909, comenzó a practicar en los cer­

dos parasitados la reacción de fijación de complemento en -

la sangre, utilizando como ant,geno un extracto de cisticer 

co, En 1911, Meses empleó por primera vez un extracto acuo­

so de cisticercos en la reacción de fijación de complemento 

para diagnosticar la enfermedad en el hombre. En 1919 

Guccione reporta tambi~n buenos resultados con esta prueba, 

Por alguna razón desconocida, estas observaciones quedaron­

olvidadas y hasta 1942 Lange vuelve a utilizar esta prueba, 

En M@xico, desde 1946, Nieto propone esta prueba en r.l LCR 

ya que sus resultados en sangre no eran satisfactorios (53), 

En el Instituto Nacional de Neurologia se practica es. 

ta prueba en todas las muestras de LCR, obteniéndose de 

acuerdo a varias series un promedio de positividad que va " 



del 81,88 al 85 por ciento, (1.54), con falsas positivas,en 

casos de neurolues, hasta de un 30 por ciento (53), Esta -­

prueba como ya se señal6 no tiene el mismo resultado en SU! 

ro y por lo tanto limita su empleo en aquellos pacientes -­

con hipertensi6n endocraneal a los que no puede practicarse 

punci6n lumbar para el estudio de LCR. 

Aunque la respuesta inmunol6gica a nivel del sjstema -

nervioso central es diferente al resto del organismo, la -­

utilización de pruebas inmunol6gicas en suero se han venido 

realizando cada vez con mayor efectividad, destacando las -

siguientes: 

a) Difusi6n y precipitaci6n, En 1958, Biagi (55) re­

port6 un 100 por ciento de posftividad con esta -

prueba en cerdos, pero en un estudto postertor, -

s6lo obtuvo un 13 por ciento en humanos con cistl 

cercosis comprobada (56). 

b) Hemaglutinacf6n indirecta. Se obtiene una positi­

vfdad de 83 a 92 por ciento, pero también se ob-­

tfene un 50 por ciento de reacciones falsas posi­

tivas (56,57,58). 

e) Floculaci6n con l§tex, Esta prueba, hasta el mo-­

mento, s6lo ha sido utilizada en animales obte~-­

niéndose buenos resultados (59). 
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d} Inmunoelectroforesis y doble inmunodifusi6n, De -

estas, la primera tiene mayor poder de discrimin! 

ci6n ya que, del cisticerco, distingue once antí­

genos en el escólex, nueve en la p"ared y cinco en 

el llquido vesicular (Fig, 17), Flisser y cols.en 

1975, encontraron positividad en 44.4 por ciento­

de pacientes con neurocisticercosis confirmada 

por cirugía o por autopsia, y sólo reportan de O 

a 5 por ciento de resultados falsos positivos(60) 

e) lnmunofluorescencia indirecta. En 1964, Biagi utl 

liz6 esta t~cnica en el estudio de sustancias an­

tig~nicas presentes en los corpOsculos calcáreos­

del Cysticercus cellulosae (61). Despu~s Dao en -

1973 y Rydzewky en 1975, la utilizaron como prue­

ba diagnóstica con buenos resultados (62,63). Go!!. 

zalez en 1978, utilizando como fuente de antlgeno 

cortes histológicos de cisticercos extra1dos de -

los cerdos, reportó 94.28 por ciento de posit1vi­

dad en casos de ctsticercosts comprobada len sis­

tema nervioso central y en ojo) y un 48.90 por -­

ciento en pacientes sospechosos de cisticercosis 

(64). 

En resumen, hasta el momento actual la prueb·a con ma-­

yor especificidad, (aunque faltaran otros reportes que lo -

corroboren) para el diagn6stico de cisticercosis, es la de. 
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Vl!I,'TRATAM!E~TO 

En la literatura poco se habla sobre el tratamiento 

farmacol6gico en la neurocisticercosis y el éxito obtenido. 

Por lo general, se recurre al tratamiento sintomHico, médj_ 

co o quirOrgico y s6lo hasta la d~cada de los setentas han­

salido reportes de fármacos capaces de llegar a los cisti-­

cercos y exterminarlos ~· 

Dado que el cuadro clfnico que predomina es la hiper-­

tensi6n endocraneal, el método más uttl1zado es el quirOrgj_ 

co. Fundamentalmente se han realizado tres tipos de inter-­

venciones quirfirgicas, a saber: procedimientos derivativos­

del lfquido cefalorraqufdeo, craneotomfa de acuerdo con la­

localizaci6n de los cisticercos con el objeto de extraerlos 

o craniectomfa descompresiva y, derivactdn cuando la prime­

ra no es suficiente, En un principio, se di6 preferencia a­

los procedimientos derivativos a pleura, mastoides o perit~ 

neo. Con la evolucidn de las t~cntcas neuroqu1r0gicas, en • 

la actualidad se emplea la cran1ectom1a suboccipital y/o d~ 

r1vaci6n ventrfculo-atrial con valvulas de Hak1m o de 

Pudenz, cuando se detecta hidrocefalta (Ftg, 18), 

Desde el punto de vista m~dico, se utilizan anticonvul 

s1vantes en los pacientes con cisticercosis parenquimatosa­

que presentan crisis convulsivas generalizadas o parctales, 

Por otro lado son las manifestaciones inflamatorias, 
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acción mineralocorti~oide. 

Sin embargo cuando la neurocisticercosis evoluciona 

con hipertensión endocraneal, principalmente por aracnoidi­

tis basal, a pesar del tratamiento médico y/o quirúrgico, -

el cuadro es progresivo e irreversible y lleva a la muerte­

al paciente en un tiempo variable por el padecimiento en sí 

o por complicaciones, frecuentemente del tipo infeccioso.Al 

respecto no encontramos estudios que a largo plazo valoren­

el tiempo de evolución comprendido entre el momento de apa­

rición de los síntomas y la muerte en los pacientes con ci! 

ticercosis del sistema nervioso central, 

Recientemente se han utilizado farmacos antiparasita-. 

rios que anteriormente habían demostrado un efecto letal s~ 

bre las formas larvarias de las tenias en animales, cenurus 

o equinococos. 

Desde 1970 se ha investigado a un antihelmíntico muy • 

eficaz, el Mebendazole (metil 5 - benzoil bencimidazolé -

carbamato) (69,70,71,72,73) con excelentes resultados, tan. 

to como profilactico, como curativo en los casos de 

Cysticercus fasciolaris y de quiste hidatídico,· sugiriendo­

la posibilidad de la quimioterapia para el tratamiento de -

la cisticercosis del cerdo y del hombre, pero aún no exls-­

ten estudios reportados del uso del mebendazole en pacien •• 

tes con neurocisticercosis para evaluar su eficacia. 
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Recientemente hay en la literatura varios artfculos -

en relación con un nuevo antiparasitario, el Praziquantel­

(2 - ciclohexilcarbonil - 1,3,4,6,7,llb - hexahidro - 2H -

pirazino - 2,1 - alisoquinoleina - 4 - ona) tambiªn con -­

muy buenos resultados en infecciones intestinales por cªs­

todos (74,75). Estudios toxicológicos y farmacológicos pr~ 

baron una muy buena tolerancia en todas las especies anim! 

les estudiadas. Con esquemas de posologfa supuestamente t! 

rapéutica no se reporto ningOn signo de toxicidad y/o tol! 

rancia en estudios controlados con voluntarios sanos (76), 

E'te fármaco se absorbe adecuadamente por vfa oral obte--­

niéndose niveles séricos máximos en B horas, Se metaboliza 

rápidamente y se excreta en orina en forma de metabolitos­

finales y sdlo un 10 por ciento en su forma original, Se -

recomienda como dosis Onica de 10 a 25 mg/Kg para el trat! 

miento de las disttntas infecciones Intestinales por cést~ 

dos, Pawloswki y cols,, en 1978, investigan la eficacia -­

del mebendazol e y del praziquantel en el tratamiento del -

C. bovis y mencionan que la dosis Onica de 25 mg/Kg 6 10 

dosis diarias de 5 mg/Kg de mebendazole tuvieron algOn 

efecto, en comparación una dosis Onica de 100 mg/Kg 6 10 

dosis de 10 mg/Kg de praziquantel administrados a reses, -

fueron completamente efectivos contra la cisticercosjs(77), 

En 1979, Spina-Franca expuso los resultados del prazj_ 

quantel en cisticercosis humana {78). A un grupo de 10 pa­

cientes con neurocisticercosis diagnosticados por el cuadro 



y reacción de fijación de complemento positiva les adminis­

tró praziquantel con dosis de 20 mg/Kg/d!a durante 6 d!as,­

con un mes de intervalo y otro periodo de 6 d!as de trata-­

miento a la misma dosis. No explica el por qué de este es-­

quema terapéutico pero obtiene mejor!a notoria en las alte­

raciones del LCR, observando, durante el inicio del trata-­

miento, elevación de prote!nas, células, incluso con eosinQ 

filia, que se correg!an un mes después, e inclusive reacciQ 

nes inmunológicas negativas (fijación de complemento) en la 

mayor!a de los pacientes. Al mismo tiempo administró este-­

roides, aduciendo que a la muerte del parásito se produci-­

r!a una gran reacción inflamatoria que podr!a agravar el 

cuadro cl!nico. Es necesario por lo tanto un estudio con un 

grupo control sin esteroides para valorar adecuadamente la­

respuesta a este medicamento y observación a largo plazo de 

la evolución de estos pacientes, Además de un análisis del­

efecto del praziquantel sobre los cisticercos, ya sea en -­

cerdos o en las larvas mantenidas in vitro, 

En nuestro pafs Clemente Robles ha iniciado reciente-­

mente la valoración del praziquantel en pacientes con neuro 

cisticercosis. En las conferencias que ha presentado indicó 

que ha tratado ya varios casos, habiéndose presentado en tQ 

dos una mejor!a notoria, ya que desaparece la sintomatolo-­

g!a y los estudios de gabinete como la tomograffa se norma­

lizan. El praziquantel lo administra a dosis de 50 mg/Kg/dfa 

durante 10 d!as. 



M A T E R l A L Y M E T O O O S 

DATOS CLJNICOS 

Se estudiaron 33 individuos adultos, los cuales se di­

vidieron en dos grupos: 

I) 12 voluntarios, aparentemente sanos, como grupo -

control. 

!!) 21 pacientes, estudiados en el Instituto Nacional 

de Neurologfa. Oe éstos, uno tuvo cisticercosis -

subcutánea, corroborada por biopsia, y 20 neuro-­

cisticercosis. El diagnóstico se realiz6 en base­

ª la historia clfnica y a los hallazgos de labor! 

torio y gabinete que incluyeron, entre otros: es­

tudio citoqufmico y reacci6n de Nieto en LCR, ra­

diograflas simples y contrastadas, tomografla 

axial computada, etc. En 5 de estos pacientes se­

corrobor6 el diagnóstico por biopsia. 

PRUEBA INTRAOERMICA 

A 28 de los 33 individuos se les practic6 intradermo-­

reacci6n con 0,1 ml de Derivado Prot~ico Purificado (PPD),­

histoplasmina y coccidiodina (Instituto Nacional de la Se-­

cretarfa de Salubridad y Asistencia de México). Los result! 

dos fueron leídos a las 24 y 48 hs, considerando como res-­

puesta positiva una induración mayor de 5mm a las 48 hs. 
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EXTRACTO ANTIGENico DE c. celluiosi~ 

El extracto antigénico de C. éell losae .. fu1! preparádo­

por el método descrito por Flisser y c is (60) y ma·núnido 

a -20°c. El antfgeno fué utilizado e1(concenl.raciones de --

10-15 mg/ml de protefnas, determinadas por el método de - -

Lowry, para la inmunoelectroforesis y de 0.1 a 1,0 mg/ml de 

protefnas como mitógeno en el cultivo de linfocitos. 

INMUNOELECTROFORESIS 

La inmunoelectroforesis se llevó a cabo, segOn la téc­

nica descrita por Clausen (79), en agarosa al 1% en amorti­

guador de Veronal 0.05M, pH B.6; la electroforesis del ex-­

tracto antigénico de c. cellulosae se realizó durante 90 mi 

nutos con 3 mA por portaobjeto; después se agregó el suero, 

se dejó difundir 48 hs y posteriormente se lavaron los por­

taobjetos en forma exhaustiva, se secaron y se tiñeron con­

amido negro al 0.11 en acido acético al 10%; el excedente -

del colorante se eliminó con acido acético, La presencia de 

cuando menos una banda de precfpitación se consideró como -

suero positivo. 

OBTENCION DE LINFOCITOS 

Se obtuvieron 20 ml de sangre venosa per1flrtca de ca­

da individuo, tanto del grupo control como de los pacientes, 

con 50 U/ml de heparina, La muestra se diluyó volOmen avo­

lOmen en el medio de Hanks balanceado, al cual se agregó --

100 U/ml de penicilina sódica y 100 U/ml de estreptomicina-
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(BSS). Los 1 infocitos se purificaron .en un g:a~iente de de.!]_ 

sidad (80), utilizando 6 ml de' FicoH-Hypaqueféon densidad­

de 1.007~.001, por cada 8 ml de sangre. Se centrifugaron -· 

los tubos a 1200 rpm durante 45 minutos y se:o~~u~ieron los 

linfocitos en la interfase; se lavaron con BSS dos veces -­

centrifugando a 1500 rpm 10 minutos y finalmente si ajusta­

ron a 4x106 cel/ml para la determinaciOn de rosetas y a 

5x106 cel/ml para la transformacl6n blastolde, 

ROSETAS DIRECTAS PARA DETERMINAR LINFOCITOS T. 

Se emplearon eritrocitos de carnero estériles conserv~ 

dos en solución al Alsever no m~s de dos semanas los cuales 

se ajustaron al 1% en BSS, se mezclaron 0,25 ml de eritroci 

tos con 0,25 ml de linfocitos ajustados a 4x106 cel/ml. La­

mezcla fué incubada a 37ºC, durante 15 minutos. Posterior--

mente se centrifug6 a 1000 rpm por 3 minutos y se incubaron 

a 4ºC durante 18 hs. Después se aspiró el sobrenadante y se 

resuspendieron suavemente las células, colocando una gota -

entre el portaobjetos y el cubreobjetos. Se contaron al mi­

croscopio 200 linfocitos, cuantificando por separado a 

aquellos que presentaron adheridos a su superficie tres o • 

más eritrocitos de carnero los que fueron considerados como 

rosetas positivas (81) (Flg, 19), 

ROSETAS INDIRECTAS PARA DETERMINAR LINFOCITOS B 

En un tubo de ensayo se mezclaron 5 ml de eritrocitos­

de carnero ajustados al 5% en BSS con 5 ml de hemolisina --
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(Hoechst) diluida· 1:32 en BSS. Se incubaron a 37ºC durante-

30 minutos. La mezcla se lav6 y se resuspendi6 en 5 ml de -

BSS se agreg6 5 ml de suero humano fresco, diluido 1:10 en­

BSS como fuente de complemento y se incub6 nuevamente 30 mi 

nutos a 37ºC. Los eritrocitos fueron lavados dos veces y 

ajustados al 1% en BSS. Posteriormente se mezclaron 0.25 ml 

de estos eritrocitos con 0,25 ml de linfocitos ajustados a-

4x106 cel /ml, se centrifugaron durante 3 minutos a 1000 rpm 

dejándolos reposar a temperatura ambiente durante 30 minu-­

tos, Se elimin6 el sobrenadante y se resuspendieron las cé­

lulas. Las rosetas B se determinaron de igual forma que las 

rosetas T. (Fig, 20), El cálculo del número de rosetas TyB 

por mi crol i tro de sangre se hizo en base al namero de 1 euc.Q_ 

citos por ciento entre linfocitos por ciento obtenidos en -

la biometr!a hemática. 

TRANSFORMACION BLASTOIDE 

Los linfocitos obtenidos por el gradiente de Fycol l·Hl 

paque se ajustaron a 5x106 cel/ml en el medio de cultivo -­

RPMI completo (Tabla 2), Se coloc6 por duplicado 0,1 ml de­

l infocitos en placas para microcul tivo y se agreg6 a los d!!_ 

plicados uno de los siguientes reactivos: 

1) 0.1 ml de medio de cultivo 

2) 0,1 ml de Concanavalina A, a 50 ug/ml 

3) 0,1 ml de extracto antigénico de C,cellulosae en· 

concentraciones de 200, 600 y 950 ug/ml 
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TABLA 2 

ME o o DE e u·L T IV o 
( RMP I COMPLETO) 

RPMI-1640 (GIBCO) (10 ,49/1 t) 

Suero Fetal de ternera 

Piruvato de Sod 1o (1 OOx) 

Aminoacidos no esenciales (lOOx) 

L-Gl utami na (200 mM) 

Penicilina sOdica (100 U/ml) 

Estreptomicina (loo U/ml) 

Bicarbonato de sodio 

91,9 ml 

5.0 ml 

1.0 ml 

1.0 ml 

0,1 ml 

0,5 ml 

0.5 ml 

2 g 

Las placas de microcultivo fueron incubadas a 37ºC -­

con co 2 al 5%, durante 48 hs, Dieciocho horas antes de que 

finalizara el perfodo de incubaciOn se coloco, en cada 

pozo de cultivo, 0,01 ml de timidinatritiada (3H-Timidina, 

New England Nuclear) diluida 1:10 en RMPI incompleto, La -

incorporación de la marca radioactiva al Acido dioxlribo-­

nucl@ico fu@ determinada por precipitaclOn de las c@lulas­

en cuadrlto de papel filtro los cuales se lavaron con TCA 

al 10% mas timidlna (20 mg/lOOml) usando una relaci6n de -

3 ml por papel, durante una hora, en frfo. Posteriormente. 

se lavan con 500 ml de TCA al 5% durante 15 minutos en dos 

ocasiones, Por Qltimo se lavan con 300 ml de metanol dura~ 

te 10 minutos, dos veces. 



Se seca el papel filtro con lámpara de rayos infra--­

rojos y se coloca cada cuadrito de papel filtro en viales­

que contienen 8 ml de lfquido de centelleo y se determinan 

las cuentas por minuto en un contador de centelleo lfquido. 

Las cuentas por minuto obtenidas en cada duplicado -­

fueron promediadas y el fndice de transformación blastoide 

se determin6 dividiendo el promedio de cuentas por minuto­

de los cultivos estimulados con Conconovalfna A o con anti 

geno de cisticerco, entre el promedio de cuentas por minu­

to del cultivo que s6lo contenfa medio de cultivo (82). 

ANALISIS ESTAOISTICO 

Se empleo la prueba de xZ o la t de Student, para va­

lorar la significancia estadfstica de los resultados expe­

rimentales, 
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RES U L T- A O O.S 

De los 20 pacientes con neurocisticer~osis, 10 eran -

del sexo femenino y 10 del masculino (Tabla 3). La distri­

bución por edades mostr6 una mayor frecuencia entre los 20 

y 39 años, sin que se observe una marcada diferencia entre 

ambos sexos (Tabla 4). 

Masculino 

Femenino 

% 

90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 
20 
10 

ºº 

TABLA 3 

DISTR!BUCION POR SEXO 

T O T A L 

TABLA 

DISTRIBUCION 

r1b 
15 - 19 

CASOS 

10 

lQ. 

20 

P'OR EDADES 

PORCENTAJE 

50 % 

2Q % 

100 % 

~Masculino 
Femenino 

lb ~:I . 

40 • 59 60 - 79 
en años 

1 
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El mayor porcentaje de los pacientes fueron residen-­

tes del área metropolitana, como se muestra en la tabla 5, 

TABLA 

LUGAR DE RESIDENCIA 

Di strlto federa 1 B 40 % 

Edo. de Mhico 5 25 % 
Michoacan 2 10 % 
Guerrero 2 10 % 
Guanaj ua to 1 % 
Hidalgo 5 % 

Vera cruz 5 % 

T O T A L 2D 100 % 

En cuanto a la ocupaci6n, predomin6 la de ama de casa, 

seguida del obrero no calificado (Tabla 6), 

TABLA 6 

OCUPAC!ON 

Ama de casa 7 35 % 

Obrero no calificado 5 25 % 

Estudiantes 3 15 % 

Campesinos 3 15 % 
Profesionista 2 10 % 

T O T A L 20 100 % 
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Consideramos interesante analizar los antecedentes de 

vacunación con BCG, para tratar de establecer una correla· 

ci6n con los resultados en la intradermorreacci6n por PPD. 

Adem~s inevstigamos antecedentes alérgicos para detectar · 

algún indicador de alteración de la respuesta inmune. Por· 

otro lado interrogamos sobre el antecedentes de teniasis.· 

Los resultados se muestran en la tabla 7. 

Vacuna BCG 

A Hrg1 cos 

Teniasis 

TABLA 

ANTECEDENTES PERSONALES 

CASOS 

17 

PORCENTAJE 

85 % 

o % 

% 

Entre los antecedentes familiares encontramos un 20 · 

por ciento de crisis convulsivas y un 25 por ciento de di! 

betes mellitus. No se detectó algfin antecedentes de enfer· 

medad por inmunodeficiencia (Tabla 8), 

TABLA 8 

ANTECEDENTES FAMILIARES 

Crisis convulsivas 

Diabetes mellitus 

PORCENTAJE 

20 % 

25 % 
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El tiempo de evoluci6n entre el inicio del padecimie~ 

to y el momento del estudio, vari6 entre los 3 meses y los 

7 años. El 50 por ciento de los pacientes tenla un perfodo 

de evolución no mayor de 2 años (Tabla 9·¡ 

TABLA 

TIEMPO DE EVDLUCION 

ANOS CASOS PORCENTAJE 

o - 30 % 

- 2 20 % 

2 - 15 % 

3 - 10 % 

4 - 5 % 

5 - 2 10 % 

- 7 10 % 

T O T A L 20 100 % 

Con respecto a los diferentes aspectos del cuadro clf 

nico se observa que el sfntoma inicial fu!! la cefalea en -

un 45 por ciento, y en un 35 por ciento crisis convulsivas 

(Tabla 10). 



Cefalea 
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TABLA 10 

SI NTOMA 111! C I AL 

ill.Qi 

9 

Crisis convulsivas 7 

Diplopia 

Vértigo 

Parestesia MIO 

Paresia Mii 

1 

T O T A L 20 

MID: miembro inferior derecho 
MI!: miembro inferior izquierdo 

PORCEHTAJE 

45 % 

35 % 

% 

% 

% 

% 

100 % 

Al momento de su ingreso al hospital,la sintomatolo-­

gfa que predomin6 fué el sfndrome de hipertensiOn endocra­

neal (SHE) en un 60 por ciento de los casos, De éstos, la­

mitad tuvo SHE focal y la otra mitad SHE sin focalizaci6n­

clfnica, En 7 de los 20 pacientes se reportaron crisis co!!_ 

vulsivas, siendo todas del tipo parcial simple secundaria­

mente generalizada observando en un paciente crisis mixtas, 

simples y complejas, De los 20 pacientes con cisticercosis, 

19 fueron cerebrales y una espinal (Tabla 11), 



65 

TABLA 11 

SINTOMATOLOGIA PREDOMINANTE 
(20 Pacientes) 

Con foca 1izaci6n 50 % 

Sfndrome de Hipertensión 60 -% 

Endocraneal (12) 

35% 

Simples 
85% 

(versivas) (6) 

Sin focal izaci6n 50 % 

A la derecha 66 % 
(4) 

Crisis parcial es 
secundariamente 
generalizadas 

( 7) A la izquierda 34 % 
( 2) 

S!ndrome de Compresi6n 

Medular 

Complejas 
(automatis 15% 

mo) 

5% 
( l) 

- ( 1) 

Nivel sensitlv~ L3 ~ .L4 
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A la exploraci6n neurológica, la mayor afecci6n se de-­

tect6 a nivel de pares craneales, principalmente por afec--­

ci6n del nervio 6ptico (papiledema). En segundo lugar la pr~. 

sencia de síndrome piramidal y posteriormente sintomatologfa 

psiquiátrica o cerebelosa. Hubo un caso que mostr6 sintomat~ 

logia extrapiramidal. El paciente con cisticercosis espinal­

present6 slndrome de compresión medular con un nivel sensit! 

vo entre L3 y L4. La mayorfa de los pacientes presentaba si.!!. 

tomatologfa mixta (Tabla 12). 

Afecci6n 

Sfndrome 

Sfndrome 

TABLA 12 

HALLAZGOS DE EXPLDRAC!ON NEUROLOG!CA 
( 20 Pacientes) 

~ 
de nervios craneal es 16 

piramidal 10 

cerebeloso 4 

Alteraciones psiquiatricas 4 

Sf ndrorne rnenfngeo 2 

Sf ndrome extra pi rarnidal 

Afecci 6n sensitiva 

PORCENTAJE 

80 % 

50 % 

20 % 

20 % 

10 % 

5 % 

5 % 

Entre los estudios de laboratorio practicados, la pun-­

ci6n lumbar con estudio citoqulmico del LCR se realizd en 20 

pacientes encontrando que el 45 por ciento tenla un namero • 

de c~lulas dentro de límites normales; el 50 por ciento te-­

nlan niveles normales de protelnas y las cifras de glucosa -
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mayores de 50 mg% se reportaron en un 55 por ciento de los -

casos. 

Debemos indicar .• que, dado el gran porcentaje de SHE, a 

6 de los pacientes se les practic6 el estudio de LCR después 

de tratamiento quirúrgico con derivaci6n ventriculo atrial. 

Sin embargo analizando en forma individual cada reporte 

de estudio citoqufmico del LCR encontramos que un 60 por -­

ciento estaba anormal (Tabla 13). 

TABLA 13 

EXAMEN DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

CELULAS /mm 3 CASOS PORCENTAJE 
O- 5* 45 % 
6- 100 30 % 

101- 200 15 % 
201- 300 10 % 

T O T A L 20 100 % 

PROTEINAS /mg % 10 50 % 

15- 45* 10 50 % 
46- 100 3 15 % 

101- 200 2 10 % 
201- 300 4 20 % 
301- 400 1 5 % 

T O T A L 20 100 % 

GLUCOSA /mg % 
O- 15 2 JO % 

16- 30 1 5 % 
31- 44 6 30 % 
45- 75* 9 45 % 
76- 90 2 10 % 

T O T A L 20 100 % 

* Valores normales 



La reacci6n de fijación .de complemento en LCR de Nieto, 

se practicó a 18 de los 21 pacientes .teniendo como restiltido 

39 por ciento de positivos y 61 por ciento de negativos. Por 

otro lado la reacci.On de inmunoelectroforesis en suero se -­

realiz6 en los 21 pacientes obteniendo un 76 por ciento de -

positivos y un 24 por ciento de negativos (Tabla 14). 

TABLA 14 

F!JACION DE COMPLEMENTO EN LCR: 

Positivos 

Negativos 

T O T A L 

INMUNOELECTROFORES!S EN SUERO: 

Pos it fvo s 

Negativos 

T O T A L 

~ PORCENTAJE 

39 % 

11 61 % 

18 100 % 

16 

21 

76 % 

24 % 

100 % 
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Por lo que respecta a los estudios de gabinete, las Pl! 

cas simples de cráneo mostraron en 3 casos (15%) calciflca-­

ciones y en otros 3 casos, datos indirectos de hipertensión­

endocraneal. El 70 por ciento fueron normales, como se ve en 

la tabla 15. 

TABLA 15 

PLACAS SIMPLES DE CRANEO 

ill.Ql PORCENTAJE 

Calcificaciones 3 15 % 

Erosión de silla turca 3 15 % 

Normal 14 70 % 

T O T A L 20 100 % 

La angiograffa carotfdea se practicó a 11 pacientes re­

portándose un 73 por ciento como anormal, la mayorfa eviden­

ciando hidrocefalia. Unicamente en un caso se reportó imagen 

sugestiva de vasculitis (Tabla 16). 

TABLA 16 

ANGIOGRAFrA CAROTIOEA 

Normales 

Anormales* 

T O T A L 

*Hidrocefalia 7, vasculitis 1 

filli 
3 

8 

11 

PORCENTAJE 

27 % 

73 % 

100 % 
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Desde la aparición de la Tomografía axial computada 

(TAC) el neumoencefalograma se realiza en contadas ocasiones 

En nuestros pacientes sólo a dos se les indicó, resultando -

anormales por dilatación ventricular. Al paciente con cisti­

cercosis espinal, se practicó mielografía observándose un d~ 

fecto de llenado a nivel de L3 - L4 . 

La TAC se realiz6 en 20 pacientes, incluyendo al de cii 

ticercosis subcutanea para descartar la presencia de parási­

tos en el cerebro, aunque no se tomó TAC al paciente con cii 

ticercosis espinal. En 19 de los pacientes con cisticercosis 

cerebral el TAC resultó a norma 1, en el 100 por ciento de 1 os 

casos; de este grupo el 47 por ciento mostr6 hidrocefalia -­

con o sin calcificaciones, 31 por ciento con calcificaciones 

únicamente, 21 por ciento mostraron una gran veslcula de cii 

ti cerco (Tabla 11). 

TABLA 17 

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA 

CASOS PORCENTAJE 

Normal 5 :i: 

Anormal* 

T O T A L 

19 

20 

95 :i: 

100 

*Hidrocefalia c/s caTcifTcacioñes - - - - -9- - - -47 % - -
Calcificaciones 6 31 % 

--~~~1~~l~-2~_s!~~!s~~s~--------------------~-------g!_; ___ _ 
En uno de los casos, además de calcificaciones se demo~ 

tr6 un infarto fronto-parieto-temporal izquierdo, 
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A 8 pacientes se les practic6 electroencefalograma (EEG) 

de los cuales 3 se reportaron como normales y 5 como anorma­

les. La principal indicación del EEG fué el antecedente de -

crisis convulsivas. Del grupo de EEG anormales, el 60 por -­

ciento demostró brotes de ondas theta o delta focales y el -

otro 40 por ciento actividad delta difusa (Tabla 18). 

TABLA 18 

ELECTROENCEFALOGRAMA 

EEG normal 

EEG anormal* 

* Focal 3, difuso 2 

T O T A L 

CASOS PORCENTAJE 

37. 5 % 

62. 5 % 

8 100. o % 

Se indicó el gamagrama cerebral estático o convencional 

a 11 pacientes, reportándose el 82 por ciento como normales­

(9). De los 2 anormales, uno mostr6 una imágen sugestiva de­

proceso ocupativo que posteriormente con el TAC y después -­

con la biopsia, se confirmó la presencia de una gran vesfcu­

la de cisticerco; el otro mostró una imágen compatible con -

infarto, corroborada también por el TAC. Los resultados se -

muestran en la tabla 19. 



TABLA 19 

GAMAGRAFIA CONVENCIONAL 

Normales 

Anormales* 

T O T A L 

CASOS PORCENTAJE 

9 

11 

82 % 

18 % 

100 % 

*Infarto cerebral 1, Vesfcula de cisticerco 1 

En cuanto al tratamiento, a 9 de los pacientes que pre. 

sentaron hidrocefalia (45%) se les practlc6 derivación ven-· 

trfculo-atrial. A 4 se pudo extirpar el cisticerco compraban 

do el diagnóstico por el estudio hlstopatol6gico, de éstos,­

tres fueron cerebrales y uno espinal (Tabla 20) 

A los 13 pacientes que requirieron tratamiento quirOrgj_ 

co se administró temporalmente dexametasona por v!a oral o -

parenteral; todos ten!an como m!nlmo, 10 dfas sin esteroldes 

cuando se reallz6 el estudio Inmunológico 

TABLA 20 

T R ATAMIENT o 
(20 Qaclentes) 

TIPO lliQi PORCENTAJE 

Derivación V/A 45 % 

Extirpación del quiste 20 % 

Anticonvulsivantes 35 % 

T O T A L 20 100 % 
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El 35 por ciento de los pacientes que requirió de trat~ 

mt~nt6 anticomicial, se controló adecuadamente con dosis te­

rapéuticas en su mayorfa, 5 de 7, se controlaron adecuadame~ 

te con un s6lo fármaco (difenilhidantoina) y sólo a 2 hubo -

necesidad de administrar dos fármacos (difenilhidantoina y -

primidona). 



Resultados de las Pruebas Inmunológicas. En el grupo -­

control la prueba de Inmunoelectroforesis (IEF) siempre fué­

negativa. El 68 por ciento de los individuos fueron PPD posi 

tivos. El porcentaje promedio de rosetas T fué de 43 y de ro 

setas B fué de 39 (Tabla 21) y los valores absolutos tuvie-­

ron un media de 10.0± para células T y de 9,22± 2.7 para c~ 

lulas B (Tabla 23). El fndice de estimulación (cálculo de 

las cuentas por minuto en el cultivo de linfocitos estimula­

dos con el mitógeno Concanavalina A (Con A), entre las cuen­

tas por minuto del cultivo sin mit6geno) varió entre 5.1 y -

66.6; el !ndice de estimulaci6n especffico con el antfgeno -

de cisticerco tuvo un rango entre 0.9 y 5.1 (Tabla 21). La -

edad promedio en los individuos del grupo control fué de 

25.8 aílos con un rango entre 18 y 37 aílos, de los cuales 50-

por ciento fueron hombres y 50 por ciento mujeres. 

En el grupo de pacientes con cisticercosis la prueba de 

IEF fué positiva en 16 de 21 pacientes (76%). La prueba cu-­

tánea con PPD fué positiva s6lo en 3 de 18 pacientes (16%).­

El porcentaje promedio de rosetas T fu~ de 42 y de 52 para -

las rosetas By el valor absoluto fué de 13.54± 6.4 para cé­

lulas T y de 14.6±7.23 para las células B (Tabla 24). El fn­

dice de estimulaci6n con Con A vari6 entre 5.7 y 12,9 y el -

fndice de estimulación con el antfgeno de cisticerco (AgC.c.) 

tuvo un rango entre 0.4 y 0,9 (Tabla 22). 

El análisis estadfstico de las pruebas inmunológicas -­

que os indica si los valores obtenidos son significativamen-



TABLA 21 
RESPUESTA INMUNE HUMORAL Y CELULAR EN EL GRUPO O CONTROL DE INDIVIDUOS SANOS 

b Pruebas Cutáneas Rosetas Transformación Olastoidé 
No Sexo Edad IEF a . . (años) PPD H1sto Coccid10 %T %B Con A Ag e.e 
______________ Qla~min! _dín.!!. ___________ (~O_u~/~ll ___ l·L-l ~gl!!!l.l_._ 

l F 18 + 39 34 66, 6 
2 M 21 + 30 34 48.5 
3 M 18 52 33 21 * 
4 M 24 * * * 44 37 7,2 
5 M 18 38 44 32 .6 * 
6 35 44 32 24.6 

F 

8 F 
9 M 

+ 
+ 
+ 

45 44 

36 52 

50 44 

10 F 

37 
35 

26 
22 
26 
26 

48 34 

6.8 
32,2 
27.4 
5.1 

22.2 
8.6 

11 F + 38 

12 M 52 4 7 

b 

* 

Se con~ider6 positiva una induración de 5 mm o mayor 
Positiva con la presencia de por lo menos una banda de precipitación 
Indice de Estimulación: CPM de cultivos con mitógeno/CPM del cultivo control 
No se practi c6 

3.2 
5 .1 
2.0 
1.1 

0.9 
1.3 



TABLA 22 
RESPUESTA INMUNE HUMORAL Y CELULAR EN EL GRUPO DE PACIENTES CON CISTICERCOSIS t 

b Pruebas Cut~neas Rosetas Transformación blastoidec 
No Sexo Edad IEF a ---

(aftos) PPD H1sto Coccldlo %T %8 Con A Ag C.c 
______________ Il!smiua_ ~l~a- __________ i5.Q. ~gLml) ___ Í·L-1 fil9.únl)_ 

1 F 20 * * 38 

2 22 + * JS * 
3 M 

4 M 
M 

6 M 
7 M 
a 
9 M 

10 
11 M 
12 M 
13 F 
14 M 
15 M 

16 
17 M 

18 
19 F 
20 F 
21 F 

19 

47 
21 
71 
34 

30 

23 
49 

28 
21 
29 
15 
44 

27 
48 
76 
16 
21 
41 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

~ Ver ple de Tabla No 21 

* * 52 50 
38 46 

49 54 

52 58 

46 52 
21 58 

22 
45 56 

36 
55 46 

33 36 

48 48 

45 

44 

* 39 

51 48 

47 43 

44 44 

40 

* 

• 
• 
• 
12.9 
• 

6.8 
5. 7 

31. 9 

7.5 
12,2 

0.4 

o.a 
0.9 
0.6 

• 

0.8 
o.a 



77 

te diferentes ~ritre ei gr~p~~confrol y el de pacientes con -

cistic~rcosii, proporcionó los sigu~entes resultados(Tabla26) 

a) Los valores absolutos de rosetas por microlito ta~ 

to T como B no mostraron una diferencia estadísti­

camente significativa entre el grupo de cisticerc~ 

sos y el grupo control. 

b) La intradermorreacci6n con PPD presenta una dife-­

rencia significativa entre el grupo de cisticerco­

sos y el normal con una p (.01. 

c) El índice de transformaci6n blastoide tuvo una me­

dia de 12.83.:t_8.g4 en el grupo control, utilizando­

la Con A, en comparación de 25.B3.:t_17 ,64 del grupo-

. de c~stjcercosos. La media del índice de estimula­

ci6n con el Ag e.e. en el grupo de pacientes fué -

de 0,7.:t_.4 y de 2.27:!),7 en el grupo control. La -­

prueba t de Student no proporcionó diferencias es­

tadísticamente significativas. 

d) La positividad a la IEF en el grupo de pacientes -

con cisticercosis fué significativamente diferente, 

con una p (,001, a la del grupo normal. 

Con el fin de analizar la posibilidad de correlaci6n -" 

entre el cuadro clínico y los hallazgos inmunol6gicos y dado 

que la respuesta inmune humoral representada por la determi-



TABLA 23 

VALORES ABSOLUTOS DE ROSETAS "T" y "B" EN EL GRUPO CONTROL 

No 
Leucocitos 3 % Linfocitos 3 % Rosetas 3 % 
totales/ mm linfocitos Totales/ mm Rosetas T T /mm Rosetas 

7 6 200 33 046 45 920 44 

8 7 400 35 590 36 932 52 

9 6 800 29 97 2 50 986 44 

10 5 900 32 888 48 906 34 

11 6 100 28 708 * .... * 38 

12 100 34 414 52 255 47 

* No se practic6 

Rosetas 3 
B /mm 

900 

346 

867 

641 

649 

134 

" :o 



TABLA 24 

VALORES ABSOLUTOS DE ROSETAS "T" :t. "B'' EN EL GRUPO DE PACIENTES CON C 1 STI CERCOS 1 S 
Leucocitos 3 % Linfocitos 3 % T Rosetas T 3 % B Rosetas B 

No to ta 1 es ¿mm Linfocitos Totales ¿mm To ta 1 es¿mm Totales¿mm3 

1 15 500 39 6 045 38 2 297 * 
2 7 700 28 2 156 35 754 * 
3 6 600 32 112 52 098 50 056 
4 4 600 36 656 38 629 46 761 
5 6 500 32 080 49 019 54 123 
6 6 000 32 920 52 998 58 113 

9 300 45 185 46 925 52 176 
8 11 700 42 914 21 031 58 850 
9 16 300 30 890 22 075 * 

10 7 800 42 276 45 474 56 1~4 ....¡ 

'° 11 6 300 24 512 * * 36 ¡!'.i1:4 F1'~ 
·- c..') 12 8 700 30 610 55 435 46 1 ~200-·-a ::r.:-w 

13 11 800 33 894 33 285 36 1 J.f.1 
14 4 000 34 360 48 652 48 1652· ·l 

•' ···~ 
15 12 000 35 4 200 * * 45 1 r8 gO~::?¡ 

' ,,., 
16 6 400 26 664 * * 44 ·732 

17 16 200 36 832 * * 39 2 2.14:;~ 
•~,, ,-., 

18 18 300 32 856 51 2 986 48 2 íB~O .. 
¡·-· 

19 8 300 28 2 324 47 l 092 43 f.!59c::;i 
20 12 800 34 352 44 914 44 11-9114~ 

..¡;:·;, .~ :-1 
21 9 000 27 430 * * 40 ~9.72 
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nac16n de anticuerpos en suero por !EF y la respuesta cutl-­

nea al PPO como método de evaluación de la respuesta inmune­

celular mostraron diferencias estadfsticamente significati-­

vas entre el grupo control y el de pacientes, se compararon­

con los datos mis importantes del cuadro clfnico como fué el 

Sfndrome de Hipertensión endocraneal (SHE}, crisis convulsi­

vas (CC}, 1 íquido cefalorraquídeo (LCR}, tomogra ffa axial 

computada (TAC} y prueba de fijación de complemento (FdC} 

(Tabla 25), 

En la Tabla 27 se muestran los valores de la prueba de­

x2 obtenidos al analizar los resultados de PPD e !EF del gr!!_ 

pode pacientes comparados con los datos del cuadro clfnlco­

Y estudios de laboratorio y gabinete mis significativos. Se­

observa que no hubo diferencias estadísticamente significati 

vas excepto al comparar la lEF con la FdC que obtuvo una 

p <· 05' 
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TABLA 25 

CORRELAC!ON CL!NICO-!NMUNOLOGICA 

EN EL GRUPO OE PAC 1 ENTES CON CISTICERCOSIS 

No IEF FdC PPO SHE ce LCR TAC BIOPSIA ----------------------------------
A Confirmado 

+ • + A • 
+ + + + A • 

+ A • 
+ + A A • 

+ +· A A 

+ + + A A 

8 + + + A A Con.firmado 

+ + + A A 

JO N :A 

11 + .¡, N Confirmado 

12 +· + + N: A 

13 + + . A. A 

14 + + + N· A 

15 + A A 

16 + + + A A 

17 + + A A Confirmado 

18 + * A A Confirmado 

19 + A 

20 + A A 

21 A 

:j: Se incluy6 a 1 paciente con cisticercosis subcutánea (No. 11) 

• No se practic6 

_Siglas: Ver página 75 



TABLA 26 

.. ANALISIS ESTADISTICO DE LAS PRUEBAS INMUNOLOGICAS 

Transformacion Blastoidec 
Rosetas/ul Con A Ag e.e. 

T B ( 50 ug/ml) (.7 a 1 mg/ml) + 

C!STICERCOSOS 13 '54!:, 6,4 14.6!:,1 .23 3 15 12.83!:, B.94 o. 1!;, .4 16 5 

n • 16 n• 18 n • 6 n = 5 

NORMALES 10.0 !:. l, 2 9,22!:,2. 7 4 25.83!:,17.64 2.27!:,l.7 o 12 3) 

"' n = n=. 6 n = 12 n = 6 

X 
2ª 

B.55 17. 92 

tª l. 21 l. 76 1,83 2,13 

(,4 (, l <· 01 <~ 2 (, l < .001 

+ Ver pie de la tabla 21 

Siglas: Ver pagina 75 



TABLA 27 
ANALISIS ESTAOISTICO DE LA CORRELACION CLINICO-INMUNOLOGICA 

EN EL GRUPO DE PACIENTES CON CISTICERCOSIS t 

SHE ce LCR TAC FdC IEF 

+ + + + 

PPD + 2 o 3 
10 4 13 6 12 

x2 ,38 ,65 1.54 • 202 • 64 2.83 
<. 75 <. 5 (. 25 (, 75 <. 5 (. 1 

00 

"' 

SHE ce LCR TAC FdC 

+ + + + 
+ 10 6 9 11 15 1 

IEF 4 4 2 o 

x2 2.22 ,89 .47 ,26 4.2 
p (.2 (.5 (, 5 (. 8 (.05 

Siglas: Ver página 75 
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Desde el pynto de vista clfnico, los resultados de este 

trabajo son similares a los obtenidos en serles m§s grandes, 

tanto nacionales como extranjeras (1,2,3,21,25), lo cual su­

giere que nuestra muestra es representativa de este padeci-­

miento, la neurocisticercosls. 

En resumen no hay diferencias en cuanto al sexo; lama­

yor frecuencia en cuanto a edad oscila entre los 20 y 50 

anos. El hecho de que el mayor porcentaje de pacientes (50%) 

sean residentes del D.F. y del Edo. de M@xlco puede deberse­

ª la zona de Influencia del Instituto Nacional de Neurologfa 

o bien corresponder a una de las zonas con mayor frecuencia­

de cisticercosis, como se detectó en el estudio epidemlol6gi 

co nacional (6), 

Al igual que otros autores encontramos que el sfntoma -

Inicial m§s frecuente es la cefalea que posteriormente evol~ 

clona a un sfndrome de hipertensión endocraneal; en segundo­

lugar las crisis convulsivas, que en nuestro estudio el 100-

por ciento fueron del tipo parcial secundariamente generali­

zadas. 

En cuanto a los estudios de laboratorio y gabinete ob-­

servamos lo siguiente: a) El LCR fu@ anormal en un 60 por -

ciento de los casos mostrando una pleocltosis e hlperprotel­

norraquia moderadas, se reportó eosinofilia sólo en el 5 de-
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1 OS casos. (25%)y,la. g}~~O~(fü,SU may,o(fac,:ftié Íl"ormal excep­

to en un 35.po~ ciento~co~\~iÓres mÜ,ores~é:.'45 mg%. 1Úfoque. 

es te es tudl oeé d~ gr'ah v~l ¿r ,en ;el .. ·dia griÓsti co de,ri~u rods­

t i cercos Ís s~/~~~Ú~Ts 1~u~de'.se~· h~itado en •. 10/c~sos de --

hipertensión e~docraneal; en eStos casos puede tomarse por -

punción ventricular o después de la derivaci6n ventrlculo--­

atrial con las consecuentes variaciones de sus caracterlsti 

cas citoqulmicas. b) Los resultados obtenidos con estudios -

como las placas simples de cráneo, en busca de calcificacio­

nes o datos indirectos de hipertensión endocraneal, o bien -

el gamagrama cerebral son de poca utilidad en el diagnóstico 

en vista de su baja frecuencia en la detección de anormal id! 

des (Tablas 15 y 19). c) Los estudios radiológicos contras­

tados como la angiografla o el neumoencefalograma corrobora­

ron la sospecha de hidrocefalia y la mielografla la presen-­

cia de un proceso ocupativo extramedular intradural, con una 

mortalidad y una morbilidad nula en nuestro estudio. d) La­

Tomograffa axial computada mostró anormalidad en el 100 por­

ciento de los casos de cisticercosis cerebral ya que eviden­

ció hidrocefalia, calcificaciones o grandes vesfculas, por -

lo que consideramos que este estudio ademas de la ventaja de 

ser un método no invasivo, tiene un alto grado de certeza 

para el diagnóstico de la cisticercosis cerebral. e) De los 

8 electroencefalogramas practicados, 5 se reportaron con 

anormalidades focales o difusas que de ninguna manera son e~ 

pecfficas de la neurocistfcercosis, 

Por lo que respecta al diagnóstico inmunológico, encon-
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tramos que la reacci6n de Fijaci6n de Complemento tuvo 39 -­

por ciento de positividad, siendo este valor menor al 70 a -

85 por ciento reportado por otros autores en estudios reali­

zados en el mismo Instituto Nacional de Neurologfa (1,2,54). 

La Inmunoelectroforesis fué positiva en el 76 por ciento de­

los casos contrastando con el reporte de 44.4 por ciento de­

positividad en pacientes con neurocisticercosis comprobada -

informada anteriormente (60). Para el primer hallazgo no te­

nemos explicación; para el segundo, la diferencia puede de-­

berse a que la técnica o el antfgeno se han mejorado o bien­

que en el estudio de Flisser y cols. {60} no se consideraron 

algunos factores como la administración de esteroides que p~ 

dieron modificar los resultados y dar menor namero de positl 

vos. La facilidad de obtener el suero y de realizar la inmu­

noelectroforesis, aunada a los resultados obtenidos en este­

trabajo indican que debe considerarse a esta prueba como ad~ 

cuada para el inmunodiagn6stico de neurocisticercosis, Por -

otro lado, 6 de los pacientes con FdC negativa tuvieron IEF 

positiva; ningOn paciente con IEF negativa tuvo FdC positiva 

(Tabla 25) 

Para la evaluación de la respuesta inmune celular se -­

utilizan diversos métodos (84) de los cuales en este trabajo 

empleamos los siguientes: 

a) Pruebas cutáneas. La intradermorreaci6n con PPD pro­

porciona un 80 a 85 por ciento de positividad en la­

poblaci6n mexicana (83), Otros antfgenos utilizados-
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como la streptokinasa~streptcidornasa da una reac-­

ción positiva en::el 'ioo por Ciento de los adul.tos­

Y la. Candldá~aibá~'í\'Si;en ¿e.r§(¡i~Í 50. por Siento -

(84). se h~n~~úlfza~oiaci~mú para las pruebas de­

intradermorread6i. ¿t~o~.antfgenos como histop~as­
mina, coccidiodina, tri~ofit6n tétanos, papareis,-

etc (83). 

b) Cuantificación de células T. Estos pueden enumerar 

se por su habilidad para la formación de rosetas • 

(Fig. 19): los linfocitos T directamente con los -

glóbulos rojos de carnero y los linfocitos B (que­

también cuantificamos en nuestro estudio) con los­

eritrocitos de carnero forrados con hemolisina y -

c3 (80, 81,83), 

c) Transformación blastoide, Consiste en la estimula­

ci6n de cultivos de linfocitos con mitógeno como -

la fitohemaglutinina o la Concanavalina A; ambas -

estimulan tanto linfocitos T como B, siendo la -·· 

Con A más especifica para linfocitos T (82), En •• 

nuestro estudio utilizamos un antfgeno especffico, 

el de Cysticercus cellulosae. La transformación -

blastoide se cuantifica por la incorporación de 
3H-timidina al ONA de los blastos (85), 

Al analizar nuestros resultados no encontramos diferen-

cias estadTsticamente significativas en la evaluación de la-
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respuesta inmune celular entre el grupo control y el ae pa~­

cientes con cisticercosis en cuanto al número de linfocitos-

T (ni de linfocitos B), que además coinciden con los valores 

normales en nuestra poblaciOn (83), ni a la transformación -

blastoide inducida por Concanavaltna A o con el antfgen~ de­

cisticerco. Este Oltimo hallazgo coincide con el rep.Órtad.o. -

por Kretschmer y cols (8). 

Sin embargo obtuvimos una pobre respuesta a la intrade~ 

morreacci6n con PPD que mostr6 una diferencia estad1sticame~ 

te significativa entre el grupo control y el grupo de pacien 

tes, A este respecto es necesario hacer notar que los pacie~ 

tes no recibieron esteroides por lo menos un mes antes del -

estudio inmunol6gico, lo que podrfa haber modificado la res­

puesta, además el 100 por ciento tuvo el antecedente de vac~ 

naci6n con BCG por lo que debieron ser PPD positivos. Este -

resultado sugiere que la respuesta inmune celular parece es­

tar deprimida, que no pudo corroborarse por las pruebas 

in vitro. Este hallazgo puede explicarse por la presencia de 

diferentes subpoblaciones de linfocitos T sensibilizados, lo 

que ha sido reportado en padecimientos que cursan con prue-­

bas cutáneas negativas y transformaciOn blastoide normal --­

(86). En vista de que en la Oltima se ha demostrado que alg~ 

nos parásitos son capaces de producir una inmunodeficiencia 

en el hospedero (host) lo que gen€ricamente se ha denominado 

como inmunosupresión inducida por el parásito como un meca-­

nismo de evaciOn inmunol6gica (87, 88,89,90,91) pudieran 

explicar la negatividad de la intradermorreacci6n al PPD en-
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la mayorla de los pacientes con 

Por otro lado,en vista de que existen evidencias de que 

algunas subclases de linfocitos pueden estar ausentes en la­

sangre, pero presentes en otros órganos, los resultados de -

la evaluación de pruebas cut§neas y la función linfocitaria­

determinada por pruebas in vitre no siempre reflejarán la -­

sensibilidad de todo el organismo (85) por lo que serfa im-­

portante estudiar con técnicas de inmunofluorescencia los t~ 

jidos cerebrales de pacientes con neurocisticercosis utili-­

zando algQn antfgeno purificado de Cysticercus cellulosae en 

búsqueda de anticuerpos y/o c~lulas sensibles a este par§si­

to. 

En vista de que la presencia de anticuerpos en sangre y 

la pobre respuesta a la intradermorreacci~n con PPO resulta­

ron significativamente diferentes entre el grupo control y -

el de pacientes con cisticercosis, se compararon con los da­

tos más sobresalientes del cuadro clfnico y hallazgos de la­

boratorio y gabinete. El análisis estadfstlco no mostró nin­

guna correlación, excepto al comparar la fnmunoelectrofore-­

sis con l.a prueba de Fijación de Complemento que fu@ estadf~ 

ticamente significativa {p (,05) lo que indica que no son -­

correlacionables los aspectos inmunológicos con los clfnicos 

u otros estudios de diagnóstico excepto por la determinación 

de anticuerpos sea en LCR por la prueba de FdC o en suero -­

por IEF, 
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. . . 

La evaluác1lni ~e l~ t~spuesta in~une celular en --

1 os pacientes" con ;~l ~~lc~rcos1s demostrO que tanto 

la cua:ntÚ1c'~;;;6n': ct~\~lulas Tcomo las pruebas de 
: . '\<·<,~'/:<: 

funcionam1ento:1n vitromediante la transformación 

blasto1de no" mostraron diferencias estad1sticamen­

te significativas comparada con el grupo control, 

2. Las pruebas cut~neas con PPD fueron estadfsticame~ 

te significativas en cuanto a la pobre respuesta a 

este ant1geno, en los pacientes con neurocisticer­

cosis ,lo que sugiere alguna anormalidad en la res­

puesta inmune celular aunque no es posible detec-­

tar si se trata de una deficiencia primaria o una­

inmunodeficiencia secundaria inducida por el pro-­

p1o Cysticercus cellulosae. 

3. No existe correlaci6n entre los hallazgos inmunol~ 

gicos con el cuadro clfn1co o los estudios de lab.Q_ 

ratorio y de gabinete. 

4. En vista de que el porcentaje de pos1t1vidad en el 

inmunodiagn6st1co de la neuroc1sticercosis humana­

mediante la Inmunoelectroforesis fu@ mayor que el­

informado previamente y que la correlac10n fu~ es­

tad!sticamente significativa (p (.05) entre esta -

prueba y la de Fijación de complemento, sugerimos-
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que el uso de cualquiera de ellas, junto con el -

cuadro clínico y la tomografía axial computada, -

darán, con gran margen de seguridad,· la certeza -

de un diagnóstico correcto. 
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ABREVIATURAS USADAS EN ESTE TRABAJO 

e.e 

A 

Anorma 1 

Antfgeno de Cysticercus cellulosae 

Crisis convulsivas 

Concanavalina A 

Cuentas por minuto 

Fijación de complemento 

Inmunoelectroforesis 

Lfquido cefalorraqufdeo 

Mil i1 i tros 

Milfmetros cObicos 

Norma 1 

Derivado prot~ico purificado 

Sfndrome de Hipertensión endocraneal 

Tomograffa axial computada 

Microgramos 
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