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INTRODUCCION

La neurocisticercosis es la parasitosis mas comun del sistema nervioso central en
paises en vias de desarrolio (1,2). Actualmente debido al incremento migratorio,
su frecuencia en paises desarrollados se ha incrementado (2).

En Europa se consider® EPIDEMICO durante los afios de la preguerra y después
del regreso de soldados provenientes de la India. Sin embargo diversas
estrategias de salud publica redujeron su prevalencia e incidencia hasta su
erradicacién. En Latinoamérica y otros continentes en desarrollo como Asia y
Africa, la cisticercosis ha sido siempre considerada como endémica;
representando por lo tanto un serio problema de salud puablica (3).

Su prevalencia real no es bien conocida en regiones endémicas ya que no existen
estudios de salud publica, en parte porque el diagndstico epidemioclégico requiere
estudios tomograficos axiales y pruebas de liquido cefalorraquideo (L.CR), v en
otros casos, existe dificultad diagndstica ante el pteomorfismo clinico en esta
parasitosis (3).

En hospitales generales, en areas endémicas se ha reportade una prevalencia tan
alta como el 3.8% en estudios postmortem (4).

La cisticercosis se produce cuando el hombre se convierte, en forma accidental,
en el huésped intermediario del céstode TAENIA SOLIUM, al infestarse con su
forma tlarvaria denominada cisticerco (5) por dos vias predominantemente; ingesta
de atimentos contaminados con huevecillos de Taenia Solium y a través de la via
ano-mano-boca, en individuos portadores de! parasito adulto en su intestino
(4.5,6).

Una vez ingeridos, los huevecillos de Taenia Solium pierden su cubierta por
accién del jugo gastrico, liberandose las oncosferas (embridn hexacanto) que

atraviesa la pared intestinal y llega a la circulacion sistémica en donde se



distribuyen a los tejidos donde los parasitos presentan trofismo. A nivel tisular,
las oncosferas se rodean de una membrana, transformandose en metacéstodos
de Taenia Solium, también denominados CISTICERCOS (3,4,5). Los organos
mas frecuentemente afectados son, 0jo, musculo esquelético y sistema nervioso

central, alojandose en éste ultimo en parénquima cerebral.espacio
subaracnoideo, sistema ventricular o médula espinal (1-6).

Los cisticercos son vesiculas de forma y tamafio variable, recubiertos por una
membrana que consta de 3 capas: cuticular externa, celular media y reticutar
interna. En e! interior de dichas vesiculas es posible identificar el escolex
invaginado, el cual presenta una estructura similar a 1a Taenia Solium adulta
incluyendo cuerpo, cuello y cabeza provista de 4 ventosas y una cororia de
ganchos (4-7).

Para comprender la gran variabilidad clinica de 1a neurocisticercosis es necesario

revisar los cambios que sufren, en la mayoria de los casos, 0s pardsitos a
consecuencia de la reaccion

inflamatoria que el huésped desarrolla a su
alrededor (4,8,9).

Una etapa temprana en la evolucion natural de la cisticercosis
es la forma vesicular con una membrana transparente, en esta etapa la membrana
es delgada, el liquido que contiene es claro y la larva invaginada es de aspecto
normal, asi mismo existe escasa reaccion inflamatoria tisular a su alrededor. La
segunda etapa evolutiva de la cisticercosis es la vesicular coloidal, en esta etapa

la membrana es mas gruesa, el liquido en su interior es turbio y la larva es
deleznable. Se observa el desarrolio de una capsula de tejido conectivo
alrededor de los parasitos, presentando un infiltrado inflamatorico compuesto
principalmente por eosindfilos,células plasmaticas y linfocitos; existe ademas
infiltrado inflamatorio perivascular, gliosis moderada, edema tisular, necrobiosis
neuronal e hipervascularizacion en el parénquima cerebral adyacente. La tercera

etapa en la evolucion de la cisticercosis es la granular nodular; en ia cual ia



vesicula reduce su tamafio y su contenido se vuelve semisdlido, incluyendo a la
larva; se forman acumulos de infiltrado inflamatorio entre la capsula de tejido

conectivo y la membrana vesicular, lo cual practicamente despega al parasito del

parénquima cerebral adyacente. La membrana vesicular sufre un proceso de

hiatinizacion que posteriormente afectara a la larva. En esta etapa se observa

ademas depdsito temprano de sales de calcio tanto en la membrana como en la

larva. La ultima etapa evolutiva de los cisticercos es la nodular calcificada, en 1a

cual el parasito se transforma en un nodulo sdlido, calcificado y se rodea de una

capsula de tejido conectivo denso. En esta etapa se observan macréfagos y

células gigantes de cuerpo extrafo que rodean al parasito; la gliosis perilesional
puede ser muy intensa con formacion de gemistocitos (9).

Uno de los aspectos mas interesantes de la cisticercosis es la variabilidad que
existe en el grado de respuesta inmune del huesped frente al parasito; la
importancia de esta respuesta radica en su expresién clinica. Es bien conocido
que algunos pacientes con infestacion masiva de cisticercos en el sistema
nervioso central se encuentran practicamente asintomaticos (figura 1), mientras
que otros con escasas lesiones, presentan un cuadro neurologico florido que
eventualmente condiciona su muerte (3). En estos casos, el grado de respuesta
inflamatoria del huésped es determinante en la gravedad de la enfermedad, la
cual no es explicable por la presencia fisica del parasito.

Dicha respuesta (inflamatoria) puede variar desde la tolerancia inmune en la cual
los parasitos permanecen durante afos en etapa vesicular, hasta una reaccion de
hipersensibilidad en la cual los cisticercos atraviesan rapidamente por las 4
etapas evolutivas descritas previamente y son destruidos por el sistema inmune

del huésped. €1 problema de este ultimo caso es la lesidn concomitante del

parénquima encefalico causado por los mecanismos de inflamacion. Tales

extremos de respuesta inflamatoria no son explicables solo por variaciones en 1a



capacidad antigénica del cisticerco, sino también por amplias variaciones en ila
respuesta inmune del huésped que podrian estar determinados genéticamente, o
bien modificadas por diferencias en la suceptibilidad del individuo al parasito.

En general, ias interacciones huésped-parasito son muy complejas; estos
microorganismos deben sobrevivir en el interior de sus huéspedes sin destruirlos
completamente y sin dejarse destruir; para lograr tales propositos, los parasitos
han desarrollado una serie de mecanismos protectores denominados en conjunto:
MECANISMOS DE EVASION INMUNE (11).

En el caso del cisticerco, dichos mecanismos no se encuentran completamente
dilucidados, sin embargo, algunas hipotesis se han postulado; estas incluyen:
variacion antigénica, mimetismo e inmunosupresion (12)

La variacion antigénica es un mecanismo por el cual los parasitos se presentan
con diferente constitucion antigénica en cada brote de parasitemia; de esta
manera, los parasitos "nuevos”, logran escapar' de la respuesta inmune que el
huésped habia montado contra aquellos presentados en el brole previo. Este
mecanismo de evasion ha sido documentado en infecciones por TRYPANOSOMA
CRUZII y por ciertas especies de PLASMODIUM, pero no en el cisticerco. Es
importante diferenciar la variacién antigénica de la inmunidad concomitante;, un

término utilizado para denominar una variante especial de inmunidad adquirida en

la cual los parasitos ya b idos en el hé d persisten a pesar de que dicho
huésped ha montado una respuesta inmune que evita la infeccidn por formas
evolutivas mas jovenes de los mismos parasitos (12). En la cisticercosis humana,
este mecanismo proveria proteccion contra reinfestaciones, aunque ésto no ha
sido demostrado

El mimetismo es un tipo de evasion inmunoléagica utilizado por ciertos parasitos
especiaimente por el EZQUISTOSOMA y consiste en la captura, por parte de la



membrana parasitaria, de ciertas moléculas del huésped, de esta manera. los
parasitos no son reconocidos como extrafnos (4,13).

El papel del sistema de antigenos de histocampatibilidad humana (HLA) en la
patogenia de ia cisticercosis ha sido estudiado exhaustivamente en los uitimos

afos. Un resporte de Correa y cols (14) mostrd que algunos cisticercos

presentaban antigenos HLA adheridos a sus membranas. Este fendmeno podria

ser interpretado como un mecanismo protector de los parasitos para evadir la
vigilancia inmunoldgica (mimetismo). Curiosamente aquellos parasitos que se
recubren de HLA desencadenan una respuesta inflamatoria mas intensa que
aquellos que no 10 hacen y se ha explicado parcialmente por sintesis parasilarié
simitar (mas no iguat) al HLA, o bien por interaccion antigeno-HLA.  Asi mismo la

distribucion de los determinantes antigénicos de clase | y Il del sistema mayor de
histocompatibilidad tambien ha sido estudiado en pacientes con

neurocisticercosis y comparado con un grupo control (15), en dicho estudio se

demostré que el antigeno HLA A28 se encontraba significativamente aumentado

en pacientes con cisticercosis, mientras que el antigeno HLA DQW2 se
encontraba disminuido. El riesgo relativo de desarrollar cisticercosis en un sujeto
HLA A28 es de 3.55 veces mayor que el grupo controt.  Estos hallazgos sugieren

que la suceptibilidad o la resistencia de un individuo a desarrollar cisticercosis

una vez que se ha puesto en contacto con el parasito, se encuentra parcialmente

relacionado con influencias genéticas mediadas por el complejo mayor de

histocompatibilidad (4,15).

Un gran numero de pacientes con neurocisticercosis presentan niveles elevados

de anticuerpos anticisticerco. E| porcentaje con que estos anticuerpos sean

detectados depende, en gran parte, de la técnica empleada para su deteccion
(16,17,18) y de si el examen se realiza en sangre o en liquido cefalorraquideo

(18). Actualmente se considera que la determinacion simultanea de anticuerpos



mediante ELISA y prueba de fijacion del compiemento en el LCR,permite Ia

deteccién de anticuerpos en un mayor numero de pacientes (19).

Aunque la respuesta inmune humoral montada por el huésped es de gran valor
diagnastico, su rol en la proteccidén contra la enfermedad aiun no se encuentra
dilucidado. A pesar de la presencia de anticuerpos anticisticerco en la mayoria
de los pacientes con neurocisticercosis,no existe una correlacion adecuada entre
la destruccién de dichos parasitos y los titulos sanguineos de dichos anticuerpos,
o cual sugiere una heterogenicidad de la respuesta humoral (20).

Un estudio simple y cuantitativo (ELISA), ha sido desarroilado para la deleccién_
de antigenos contra cisticerco en el LCR de pacientes con NCC, encontrando
anticuerpos tipo 1gG, no asi IgM, infiriendo que existe una respuesta policlonal en
este tipo de infestacion, al igual que en otras parasitosis(21).

En los casos en que el sistema inmune del huésped reconoce a los parasitos
como agentes extrafios, se monta una reaccion tal que la infeccién se combate
adecuadamente. Desafortunadamente esta situacidon no ocurre con frecuencia.
En muchos casos, la respuesta inmune se desarrolla muy lentamente y los
parasitos viven en un estado de tolerancia durante muchos afos. Por otra parte,
hay casos en que la reaccion inmune es exagerada y los cisticercos son
rechazados inmediatamente, siendo destruidos, pero el tejido cerebral sufre las
consecuencias (hipersensibilidad) (10).

Entre los extremos que va de la tolerancia inmune a \a hipersensibilidad existe
una amplia gama de respuesta inflamatoria inducida por esta compleja interaccion
huésped-parasito en la cual el huésped trata de controlar la infeccidn mientras
que los parasitos tratan de evadir la vigilancia inmunolagica (18-22).

La respuesta inmune celular ha sido poco explorada, y los estudios que se han
realizado han sido en cultivos con fibroblastos o a través de la respuesta al PPD.

En un estudio realizado con 33 pacientes (22), se obtuvo una pobre respuesta a



ia intradermorreaccion con PPD, haciendo notar que los pacientes no recibieron
esteroides por lo menos un mes antes del estudio inMmunoldgico; ademas el cien
porciento de éstos, tuvo el antecedente de vacunacidon con BCG. Este resultado
sugiere que la respuesta inmune celular parece estar deprimida. Esto ultimo
demostrado en algunas parasitosis, las cuales son capaces de producir una

inmunodeficiencia en el huésped,lo que genéricamemnte se ha denominado como
INMUNOSUPRESION INDUCIDA POR EL PARASITO como un mecanismo de
evacidn inmunologica (22).

Por otro lado, en vista de que existe evidencia de que algunas subclases de
linfocitos (CDA4+-CD8+), pueden estar auserntes en la sangre, pero presentes en
otros érganos. Posiblemente la medicion de subpoblacion de linfocitos en LCR
pueda darnos mayor informacion de esta reaccion inmunologica.

Los linfocitos son células especificas del sistema inmune, identifican y responden
conmtra los distintos epitopes presentes en una molécula antigénica. Responden
por o tanto a antigenos protéicos; reconocen la combinacion de un péptido con
una molécula propia de HLA en la superficie de una célula presentadora del
antigeno (23). Los linfocitos T se desarrollan y diferencian fenotipicamente en el
timo a partir de un precursor cuyo sitio de origen es la médula osea. Inicialmente
el precursor linfoide proveniente de la méduta osea ingresa a la corteza timica,
donde adquiere 10os primeros marcadores caracteristicas de los timocitos como
son el CD1,CD2,CDS y CD7 (23).

Las subpoblaciones de linfocitos T maduros bien caracterizados funcional y
fenotipicamente son

1os linfocitos CD4+, la mayoria de ellos inductores
(cooperadores) y los linfocitos CD8+ que son predominantemente clotoxicos.

Debemos mencionar que, mas que funcionalmente, ios linfocitos T, CD4+ y CDB+
difieren en la clase de molécula de histocompaltibilidad en la cual reconocen

antigenos. Los CD4+ reconocen antigenos en el contexto de moléculas clase 1
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del HLA, mientras que los linfocitos CD8+ responden a péptidos asociados a HLA

clase |, y estos por lo tanto estan involucrados en la respuesta inmune celular.



JUSTIFICACION

La neurocisticercosis es una enfermedad endémica, vista cada vez con mayor

frecuencia en nuestro medio. La gran variabilidad clinica expresa una raspuesla.

inmune al igual que en otras parasitosis, involucrando tanto caracteristicas det
parésito como del huésped, que v& desde una respuesta inmune humoral
policlonal (presencia de anticuerpos dependientes de IgG e IgM) hasta una
respuesta celular que relaciona al complejo mayor de histocompatibilidad (HLA).
Esta Jdltima ha sido poco estudiada hasta ia fecha; los estudios realizados al
respecto sugieren, en forma indirecta, cierta actividad inmunosupresora, lo
anterior llevado a cabo por determinaciones en cuitivos con fibroblastos y !a
presencia de anergia a la intradermorreaccion para PPD.

Ningun estudio ha determinado la actividad local (sistema nervioso centrai) en la
respuesta inmune celular, en pacientes con neurocisticercosis. Lo cual nos lleva

a la realizacion de este trabajo.

e et



OBJETIVO

I. Determinar la respuesta celular en neurocisticercosis activa.
. Cuantificar linfocitos CD4+-CD8+en liquido cefalorraquideo y séricos en

pacientes con neurocisticercosis activa.

10
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MATERIAL Y METODOS.

Estudio prospectivo con fecha de inicio en Octubre de 1993 y finalizado en
Octubre de 1995.

PACIENTES:

Enfermos del instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco
Suarez, tqdos ellos captados en consulta externa de Neurologia, clinica de
Neurocisticercosis y piso de Neurologia.

CRITERIOS DE INCLUSION.

1. Portadores de Newrocisticercosis fase activa parasitaria subaracnoidea y/o
parenquimatosa, corroborada con tomografia axial computada (TAC) y /o
resonancia magnética nuclear (IRM).

2. Microfijacién de complemento o ELISA para cisticercosis positivo en LCR.

3. Sintomatologia neuroldgica asociada explicable a patologia parasitaria.

CRITERIOS DE EXCLUSION.
1. Infeccidon a cualquier nivel, detectado en exploracion fisica general y por
métodos de laboratorio basico (biometria hematica, examen general de orina).

2. Seropositividad al virus VIH.

3. Haber recibido tratamiento esteroideoc o inmunosupresor cuando menos un mes
previo a su ingreso ail protocolo.

4. Encontrarse bajo terapéutica anticisticida.

11
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LABORATORIO.
Se utilizéd inmunofluorescencia directa con anticuerpos monocionales de raton
para formas inmaduras y maduras linfocitarias, utilizando reactivos Becton
Dickinson anti CD3,CD4,CD7.CD8, CD14, asi como CD45 y CD56 de linfocitos

humanos.

Como muestra se utilizd liquido cefalorraquideo no hemorrdagico que fué
procesado de inmediato posterior a puncion lumbar.

Los linfocitos se separaron con un gradiente de densidad de Ficbll-Hypaqu‘o,
utifizandose las técnicas de inmunofluorescencia directa con los anticuerpos
anteriormente comentados. Se trabajé con 3 marcadores por muestra tanto para
formas maduras comoe inmaduras linfocitarias.

La lectura con inmunoflucrescencia fué con longitud de onda de 260Nnm y
microscopia de luz.

Asi mismo se utilizé un volumen de 10 mi de sangre heparinizada, obtenidos
posterior a puncién lumbar; por via venosa periférica. utilizandose misma técnica
de separacion linfocitaria (Ficoli-Hypaque), anticerpos y lectura a Io mencionado
previamente.

El procedimiento total; obtencibn de muestra, separacién linfocitaria,

procesamiento y lectura {levéd 6 horas.



RESULTADOS.

Durante el presente trabajo, 50 pacientes fueron incluidos dentro del protocolo
CD4+-CD8+, excluysndose 20 pacientes ;| 4 de eilos por sncontrarse bajo efecto
de terapéutica inmunosupresora, y 16 restantes bésicamente por problemas
técnicos que incluian; hemdlisis de Muestra hemitica y ausencia de reactivos.
De los 30 enfermos analizados posteriormente 14 (46.6%) son mujeres y 16
(53.3%) son hombres. La edad media fué de 37.4 aflos (15-75 aftos). 9 pacientes
(30%) son oriundos del Distrito Federal, mientras que de diversas entidades de la
Republica Mexicans se integraron a 20 pacientes (66.6%) y solamente 1 enfermo
extranjero (3.3%) residente de Honduras.
28 enfermos (93.3%) considerasdos por tran‘d social de este Instituto como de
bajos recursos socioecondmicos, siendo @ resto de regulares a buenos ingresos
sconémicos.
El cuadro clinico y motivo de ingreso a este Instituto incluyd, 4 pacientes con
datos de Hipertension intracraneal a expensas de Hidrocefalia Hipertensa
(13.3%); diagnodstico realizado por cuadro clinico donde se incluye; cefalea,
hiperemesis con arqueo efectivo, papiledema y sindrome de Parinaud, 2 de elios
presentaban asociado a lo anterior ;| incontinencia esfinteriana y lateropulsion en
la marcha. Diagndéstico corroborado por TAC, y estos pacientes fueron incluidos
ior a i6n de vilvula de derivacion ventriculo-peritoneal a este

protocolo.
En 8 pacientes ingresaron por cefalea con caracteristicas vasculares (26.6%), 1

paciente (3.3%) ingresd por trastorno motor facio-corporal uniclateral, 1 paciente

{3.3%) por trastorno sensitivo lentamente progresivo de 1 mes de evolucién, y un

13



paciente (3.3%) por estado confusional agudo. 15 pacientes (50%) fueron
atendidos por crisis de inicio en edad tardia.

Por imagen (TAC e IRM) 13 pacientes (43.3%) padecian formas aclivas
cisticercosas intraparenquimatosamente, 14 (46.6%) se detectaron racimos
quisticos aracnoideos, dos de los anteriores ademas se les encontrd; lesiones
intraventriculares, y 3 pacientes (10.1%) padecian de topografia mixta
(parenquima y espacio subaracnoideo) (tablat).

De los resultados de los estudios de laboratorio se denota que en 14 pacientes
(46.6%) no se encontraron formas maduras o inmaduras de linfocitos, tanto en
liquido cefalorraquideo como en sangre periférica.

En 9 pacientes, 30%, se detectaron predominantemente formas inmaduras
incluyendo formas CD3,CD7,CD14 y s6lo 2 de ellos CD45. (Tabla 2).

En 6 pacientes 20%, se encontraron formas maduras linfocitarias CD4+-CD8+; 3
de ellos con incremento en LCR de CD4+ en relacion a CD8+ circulantes,
mientras que en los otros 3; incremento a expensas de CD8+. La cuantificacion
maxima de éstas células no scbrepasd a las 30 en LCR y 50 en sangre periférica.
En 1 paciente 3.3%, se detectaron anticuerpos positivos CDS0. Dos pacientes
(6.6%) tuvieron evolucidn desfavorable; "1 de ellos con crisis de dificil contro! que
ameritd hospitalizacion para control del estado epiléptico, y el otro paciente con
disfuncion valvular en menos de 30 dias de la colocacion inicial . El resto 93.3%
(28 pacientes) tuvieron evolucion satisfactoria

17 pacientes 56.6%, mostraron pleocitosis en el citoquimico dei LCR, 76.4% de
éstos con proteinorraquia asociada.

La predominancia celular fué a expensas de linfocitos en el 100% de estos

pacientes.
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En sangre periférica se determind cuantificacion total de leucocitos,
encontrandose solamente en 4 pacientes (13.3%) leucocitos con cifras por arriba
de 10,000mma3.

La cuantificacion linfocitaria total en sangre periférica se realizé en 27 pacientes
(90%), encontrandose en 21 de ellos cifras totales entre 1500 mm3 a 5,000 mm3.
En 22 2% de pacientes con cuenta linfocitaria, 6 pacientes presentaron cifras por
debajo de 1500mm3. (Tabla 2).
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DISCUSION.
El presente estudio incluye a 30 enfermos analizados, todos ellos portadores de
neurocisticercosis con formas activas tanto parenquimatosias como en espacio
subaracnoideo.
El! 46.6% de eslos enfermos son mujeres, mientras que el 53.3% son hombres,
corroborando lo mencionado en la bibliografia (28,29) sin encontrar diferencia
esladistica en cuanto al sexo y edad de presentacion de esta entidad.
Siendo el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia un
concentracion de patologia Neuroldgica , explicamos el hecho de que el 70% de
nuestros pacientes son oriundos de regiones extra-capitalinas (Distrito Federal).
Es de Hamar la atencidon que el 93.3% de ios individuos en nuestro estudio son de

instituto de

bajos recursos econdmicos, explicando lo anterior al considerarse un Instituto de
atencion a pacientes de bajos recursos, sin embargo en forma directa confirma

esta patologia; su aita frecuencia en paises en vias de desarrolio (1,2,4).

Dentro del cuadro clinico prevalente en estos enfermos, es en definitiva ia
presencia de crisis convulsivas, consideradas de inicio en edad mediana-tardia
(30). siendo por lo tanto dentro de la clasificacion internacional de epilepsia como
: sintomdtica a neurocisticercosis (31). Encontrando en este estudio que e! 50%
de nuestros enfermos presentaban como principal sintoma epilepsia. Lo anterior
no difiere a lo publicado por Medina M.,etal (32), en donde en un estudio
realizado en 100 pacientes con epilepsia de inicio tardio, el 50% presentaban

patologia neurocisticercosa; siendo por lo tanto la lprincipal causa a considerar en
nuestro medio.

La presencia de hipertension intracraneal a expensas de hidrocefalia hipertensa
tanto por efeclo mecanico (50% de estos pacientes) secundario a quiste
cisticercoso alojados en el IV ventriculo y 2 de ellos (50%) con datos de

aracnoiditis basal. Nueslra frecuencia en este punto fué mencr a lo reportado en
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otras series (6-7), donde se realizd estudio de frecuencia de esta patologia en
H pacientes con formas activas encontrando un 25.7%, al 13.3% de 1o que nosotros
: encontramos. Consideramos que nuestra baja frecuencia en este punto es debido
a que la mayor captacion de nuestros pacientes fué en la consulta externa clinica
y no en hospitalizacion quirdrgica, considerando por lo tanto que esta frecuencia
se incrementaria si tomamos en cuenta esta contingencia.

. Ocho pacientes ingresaron por cefalea (26.6%) siendo posterior a epilepsia, el
segundo motivo de ingreso, todos ellos refiriendo caracteristicas vasculares; 4 de

ellos (50% de este grupo) con Ncé parenquimatosa, 3 con NCC subaracnoidea y

un paciente con ambos territorios involucrados; 1o que no es significativo en
cuanto a territorio afectado (parenquima o espacio subaracnoideo), variando
ligeramente a lo referido en la literatura al respecto (6) mencionando en formas
activas parenquimatosas hasta el

13 3% en frecuencia, mientras que en las
formas aracnoideas hasta el 46.2%, pero nuevamente el numero de pacientes
estudiado en esta serie es muy grande (753 casos) y consideramos Qque en
nuestro pequefio grupo no puede ser comparable. Sin embargo en esta serie; la
cefalea se refiere como la segunda causa sintomatica de formas activas en estas
regiones, siendo corroborado en nuestro estudio.

Uno de nuestros pacientes presentaba trastorno motor facio-corporal (3.33%)
corroborandose multiples lesiones quisticas parenquimatosas Yy vasculitis

secundaria (diagndstico angiografico), esta complicacion no fué diferente a lo

también mencionado en la bibliografia (6) donde se refiere hasta en un 2.3%. Y
otro paciente en nuestro estudio presentd déficit sensitivo lentamente progresivo
(3.33%) considerandolo por lo tanto como un cisticerco que ejercia efecto de

masa parietal, siendo otra caracteristica mencionada en la bibliografia hasta en 1-
2% (6).




Otro de nuestros pacientes (3.33%) presentd un cuadro confusional agudo

corroborandose  diversas lesiones en ambos hemisferios cerebrales

(parenquimatoso); denotando por lo tanto el patrén clinico pleomoérfico de la
neurocisticercosis (6,7,15) y aun mas diversas formas de presentacion clinica que
aunque raras,, la patologia cisticercosa, sobre todo en nuestro medio debe ser un
diagnostico diferencial (33).

De los estudios de laboratorio, todos nuestros pacientes fueron seronegativos al
virus de! VIH pues serfia un grave sesgo en nuestra funcion celular, asi como
infecciones asociadas tanto a cocos gram positivos como por gram negativos,

la funcidn inmunoldgica celular del huésped (34) se encuentra
4 de nuestros pacientes

donde
hiperfuncionante al igual que el complejo humoral.
(13.3%). presentaron leucocitosis (mas de 10,000 leucocitos mm3) todos ellos sin
neutrofilia asociada por lo que consideramos este dato como una leucocitosis
reactiva (35),

Del resto de los estudios paraclinicos analizados en nuestro grupo de estudio; se
realizé citoquimico del liquido cefalorraquideo a todos ellos, 17 presentaron
pleocitosis (56.6%) siendo en todos ellos su celularidad a expensas de linfocitos,
10 de estos pacientes (58.8%) padecian de formas activas aracnoideas, mientras
que 4 pacientes (23.5%), formas parenquimatosas, y en 3 (17.6%) formas mixtas.
En el 70% de estos pacientes se encontré hiperproteinorraquia asociada.
Tomandose en cuenta valores de proteina en LCR por arriba de 45 mg/dl y

celularidad por arriba de 5 cels/dl (36). Lo anteior traduciendo actividad

inflamatoria local.

Nuestros resultados inmunoldgicos sorprenden, puesto que se presenta franca
depresion celuiar de linfocitos maduros en el BO% de nuestros pacientes, no
encontrando correlacion entre pleocitosis y proteinorraquia; asi mismo, en el 30%

de los pacientes se encontraron predominancia linfocitaria a marcadores
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inmaduros también sin diferencia significativa con hallazgo de pleocitosis y
proteinorraquia en el liquido cefalorraquiideo. Las cifras linfocitarias séricas
fueron cuantificadas en 27 pacientes (90%), encontrando en 5 de ellos {(18.5%)
linfopenia, definiendola como cuantificaciones linfocitarias menores a 1500mm3
(27). las cifras de estas células en el resto de los pacientes se encontraban en
limites normales.

Estos hallazgos sugieren fuertemente involucro de la actividad inmunolégica
celular de nuestros pacientes, al encontrar depresidon marcada con la técnica de
laboratorio empleada. Lo anterior hace pensar que el cisticerco, al igual que otros
parasitos estudiados en un estudio de Capron. A. (26), requieren para su
supervivencia y desarrollo en el huesped; el involucro y afeccidn en la expresion
inmune para evadir ia respuesta inmune del huésped, es decir estrategias
parasitarias que produzcan inmunosupresidén o bien indiferencia inmune (26). La
inmunosupresion producida por parasitos ha sido ampiiamente descrita en
parasitosis predominantemente por protozoarios y helmintiasis sistémica por
Dessaint at,al (37). De estos mecanismos ; la competencia antigénica parasitaria
vista en trypanosomiasis africana y en Malaria (38), aunque a la fecha este es
dudoso. Sin embargo otro mecanismo descrito por Sileghem (39), en
trypanosomiasis por T-cruzii, demostré que durante la interrelacion parasito-
macréfago, existe incremento en la produccion de prostaglandina E2 con
reduccion en la produccidn de interleucina-1, por otra parte, franca disminucion
en la produccion de factores de crecimiento por parte de los linfocitos T y de
interleucina-2, produciendose por lo tanto un efecto deletereo en la 'unci{:n
celular inmune, que pudiese interpretarse como ANERGIA CELULAR.

Otro mecanismo en parasitosis seria la hiperestimulacidon de celulas supresoras
de la linea T (pero solamente se ha demostrado en Trypanosomas) , y en nuestro

caso no encontramos hiperestimulacidn CD4+, que es habitual en este
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mecanismo de accidon. Y finalmente otro mecanismo involucrado en la
inmunosupresion por parasitos es la produccidn de substancias linfotéxicas como
en los trypanosomas (50), tales como el triptofol, sin embargo en el caso de la
cisticercosis este mecanismo no se ha comprobado.

La evolucién clinica de nuestros pacientes fué buena en 28 pacientes, siendo sdlo

en 2 desfavorable, no encontrando ninguna relacion especifica con los hallazgos
ya descritos.
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CONCLUSIONES
La cisticercosis es una er cl - [ wio pleja
inter ion hud i~ pard . €1 presente reporte, con las limiteciones ya
comentadss, explora un terreno No descritoc en s b grafia previ ne,
que es o comportamiento celular INMUNe &N Ne i i ctiva,

sugiriendo que este pardsito, al igual que otros Wwiliza mecanismos de
iNMuNosuPresion para su supervivencia.

El presente, estudio.se cor una i G Y pr "~ & on
cuanto a la determinacion inmune oelular en pacientes con
neurocisticercosis.

Demuestra por andlisis descriptivo; {a presencia de inmunosupresidon en
estos pacientes por la técnica comentada.

Se consideran diversos sesgos en este trabajo; por o Que ios resultados
deben conllevar a fomentar extensitn del estudio;

a) Comparar el grupo de estudio con un grupo control. Ef cual podria ser con
neurocisticercosis inactiva en pacientes asintomdticos y posiblemente otro
grupo sin neurocisticercosis.

b) El nimero de muestra fué limitado.
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TABLA 1. CARACTERISTICAS CLINICAS DEL GRUPO ESTUDIADO

[No| | SEXC E0AD | [ PROCEDENCIA | [ CUADRO CLINKCO | T NEUROCISTICERCOSIS
Mugr 2a_ | |Edo de México Cefaien [Parenqumatosa
Muet 46a Veraciu HIC Aracnoidea
Hombre La Veracruz Crists Convut Parenq
Muer S8a |Distrito Fedesal Crsts C it
Mugt M| |Puebla Crism Conwil Parenquimatosa
et B2 | {Guanauat HE Arac
Hombre 3a__| [Distrto Fagesal Cetaina Pareng;
Hombre Ma Ean Luis Potosi Cefaion Mada
Muser 4 Hidaigo Trastomo Motor A d
Hombre 3% Distrito Federal Cetriog Aracnoides
Hombre 168 Edo de Méxco Cris# Convul Pawn
Mui a Hidalgo Crists Convul Aracooit
Hombre X £do de Meérico Trastomo Senstivo Aracnoides
Muer 46a Veracrz Crisis Convulsi Aracnaided
Hombre 3% Drstrito Federal HIC Mnds
Hombre % Hidalgo Cefeios IParenquimetoss
Hombxe 52 Hidal Cnsis Convulsiva Aracnoides
Muyet da Distrio Federal Cefalea A i
Mujer 40a Yucatan Cetalea Aracnoioss
Hombre 682 Osstrito Fedetal HIC Parenquimstoss
Hombre 173 Guanajuate Crsis C:

Hombre 5 Guerrero Crrss Convlsvas Parenquimstona
Hombre 23 Distrito Federal Trast € | Paranqy

Mugr a Distrto Fadera! Crists Convulss Parenquimatoss
Muger 8la Morelos Crists Convyt Aracnoid
Hombre 463 Morslos Crrss Convul |Parenquimatosa
Mujst 193 [Guenero Crisis Convul Mita

Muer 50a_ | [Guenero Cns's Convul Parengumatosa

2] {Hombre 32| (Distrto Federal (Cows Convut A
Hombre 15a__| [Honduras Cefales {Parenqumatosa
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TABLA 2. RESULTADOS DE LABORATORIO
E INMUNOLOGICOS REPORTADOS LCR/PLASWA

EEE

co7 | Jcow] CELS.LCR | | PROTLCR | | LEUCOs. | [ LFos.
0 F @ 0 Fi] 8900mm3 | [ 2750mm3
(o |0 t[ % 1776myd | | 8600mm3 | [ 1639mm3
ENJEREEN 0 2Tmgidk 770mm3_| | 1752mm3
o | [ [ 0 g/ 6200mm3_| [ 1178mm3
(o0 1[0 ][] 0 mydl 7900mm3_| [ 491mm3
ool o] 1 Sompys TAQmm3_| | 2516mm3
ENKRYEN g 158myidl | | 780mm3 | [ 1482mm3
[0 | [0 | [0 m 2%mydl 5700mm3 | [2052mm3
o o [0 ] ] 0.000mm3_| [ 693mm3
| [ ] :q £ Timgal | [ B30omma_| [ 2268mma
T [0 {0l ] 4G/ S200mm3 | | 2288mm3
o | o [0 0 Bmyd 12700mm3_| [ 165imms3
o | [0 ][] 1] Zmydi 12000mm3 | | 144Gmm3
o] o] ] 12 mgldl MR MR
0 | [0 ][0 [ Simyid 8400nm3 | | Tazamm3
[T7i&0] [ | [somo) 2 Simgal 9600mm3_| | 153mm3
0o 0| % B0my/d 7300mm3_| | 124tmm3
o | [0 ] o 5 Tamgid 15300mm3 | [ 4590mm3
ro [0 ] ] 1 115mglal 8.000mm3_| | 3M40mm3
W] [07] [an] 0 Ayl 8.000mm3_| [ ie0mm3
0 ] [0 [0 1 Amyidi B.500mm3 | | Z380mm3
ool eli = 22l 6400mm3_| | 2560mm3
Lo fiolfo] 2 2mydl 4.800mm3 1656mm3
Lo [ ] 0] 2 Amyd | [ 12800mm3 | | 3654mm
1) [58] [2m] [0 ] 5 Gomard 6,000mma AR
= Simgid 7.700mm3 | [ 3380mm3
(o (o] [0 [ 20y 5 400mm3 [
Lo | o[ 0] ] 30/ 4400mm3_| [ T628mm3
(7o) [o0) [wa0] [0 | 8 30mgil 8800mm3_| | 2254mm3
o) [0 ] (&%) [0 gl | [630mm3 | [ 3setoma




Figura 1. CD4+ por anticuerpos moneclonales
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