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INTRODUCCION 

La neurocislicercosis es la parasitosis más común del sistema nervioso central en 

paises en vias de desarrollo (1,2). Actualmente debido al incremento migratorio, 

su frecuencia en paises desarrollados se ha incrementado (2). 

En Europa se consideró EPIOEMICO durante los ar"'los 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 

erradicación. En Latinoamérica y otros continentes en desarrollo como Asia y 

Africa, la cisticercosis ha sido siempre considerada corno endémica, 

representando por lo tanto un serio problema de salud pública (3). 

Su prevalencia real no es bien conocida en regiones endémicas ya que no existen 

estudios de salud pública, en parte porque el diagnóstico epidemiológico requiere 

estudios tomográficos axiales y pruebas de líquido cefalorraquídeo (LCR), y en 

otros casos, existe dificullact diagnóstica ante el pleomorfismo clínico en esta 

parasitosis (3). 

En hospitales generales, en éreas endémicas se ha reportado una prevalencia tan 

alta como el 3.Bºk en estudios postmortem (4). 

La cisticercosis se produce cuando el hombre se convierte, en forma accidental, 

en el huésped intermediario del céstodo TAENIA SOLIUM, al infestarse con su 

forma larvaria denominada cisticerco (5) por dos vias predominantemente; ingesta 

de alimentos contaminados con huevecillos de Taenia Solium y a través de la vía 

ano-mano-boca, en indivlduos portadores del parásito adulto en su intestino 

(4,5,6). 

Una vez ingeridos, los huevecillos de Taenia Solium pierden su cubierta por 

acción del jugo gástrico, liberandose las oncósferas (embrión hexacanto) que 

atraviesa la pared intestinal y llega a la circulación sistémica en donde se 
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distribuyen a los tejidos donde los parásitos presentan trofismo. A nivel tisular. 

las oncósferas se rodean de una membrana, transformandose en metacéstodos 

de Taenia Solium, también denominados CISTICERCOS (3,4,5). Los órganos 

més frecuentemente afectados son, ojo, músculo esquelético y sistema nervioso 

central, alojándose en éste último en parénquima cerebral.espacio 

subaracnoideo, sistema ventricular o médula espinal (1-6). 

Los cisticercos son vesiculas de forma y tamafto variable, recubiertos por una 

membrana que consta de 3 capas: cuticular extema, celular media y reticular 

interna. En el interior de dichas vesículas es posible identificar el escolex 

invaginado, el cual presenta una estructura similar a la Taenia Solium adulta 

incluyendo cuerpo, cuello y cabeza provista de 4 ventosas y una cororia de 

ganchos (4-7). 

Para comprender la gran variabilidad clínica de la neurocisticercosis es necesario 

revisar los cambios que sufren, en la mayoría de los casos, los parásitos a 

consecuencia de la reacción inflamatoria que el huésped desarrolla a su 

alrededor (4,8,9). Una etapa temprana en la evolución 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, asimismo existe escasa reacción inflamatoria tisular a su alrededor. La 

segunda etapa evolutiva de la cisticercosis es la vesicular coloidal; en esta etapa 

la membrana es más gruesa, el liquido en su interior es turbio y la larva es 

deleznable. Se observa el desarrollo de una cápsula de tejido conectivo 

alrededor de los parásitos, presentando un infiltrado inflamatorio compuesto 

principalmente por eosinófitos,células plasmáticas y linfocitos; existe además 

infiltrado inflamatorio perivascular, gliosis moderada, edema tisular, necrobiosis 

neuronal e hipervascularización en el parénquima cerebral adyacente. La tercera 

etapa en la evolución de la cisticercosis es la granular nodular; en la cual la 



vesicuta reduce su tamaflo y su contenido se vuelve semisólido, incluyendo a la 

larva; se forman acúmu1os de infiltrado inflamatorio entre la cápsula de tejido 

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

parénquima cerebral adyacente. La membrana vesicular sufre un proceso de 

hialinización que posteriormente afectará a la larva. En esta etapa se observa 

además depósito temprano de sales de calcio tanto en la membrana como en la 

larva. La última etapa evolutiva de tos cisticercos es la nodular calcificada, en la 

cual el parásito se transforma en un nódulo sólido, calcificado y se rodea de una 

cápsula de tejido conectivo denso. En esta etapa se observan macrófagos y 

células gigantes de cuerpo extrar.o que rodean al parásito; la gliosis perilesional 

puede ser muy intensa con formación de gemistocitos (9). 

Uno de los aspectos más interesantes de la cisticercosis es la variabilidad que 

existe en el grado de respuesta inmune del huesped frente al parásito; la 

importancia de esta respuesta radica en su expresión clinica. Es bien conocido 

que algunos pacientes con infestación masiva de cisticercos en el sistema 

nervioso central se encuentran prácticamente asintomáticos (figura 1 ), mientras 

que otros con escasas lesiones. presentan un cuadro neurológico 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 parásito. 

Dicha respuesta (inflamatoria) puede variar desde la tolerancia inmune en la cual 

los parásitos permanecen durante años en etapa vesicular. hasta una reacción de 

hipersensibilidad en la cual los cisticercos atraviesan rápidamente por tas 4 

etapas evolutivas descritas previamente y son destruidos por el sistema inmune 

del huésped. El problema de este Ultimo caso es la lesión concomitante del 

parénquima encefálico causado por los mecanismos de inflamación. Tales 

extremos de respuesta inflamatoria no son explicables solo por variaciones en la 
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capacidad antigénica del cisticerco, sino también por amplias variaciones en la 

respuesta inmune del huésped que podrlan estár determinados genéticamente, o 

bien modificadas por diferencias en la suceptibilidad del individuo al parásito. 

En general, las interacciones huésped-parásito son muy complejas; estos 

microorganismos deben sobrevivir en el interior de sus huéspedes sin destruirlos 

completamente y sin dejarse destruir; para lograr tales propósitos, los parásitos 

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 hipótesis se han postulado; estas incluyen: 

variación antigénica_, mimetismo e inmunosupresión (12) 

La variación antigénica es un mecanismo por el cual los parásitos se presentan 

con diferente constitución antigénica en cada brote de parasitemia; de esta 

manera, los parásitos "nuevos", logran escapa( de la respuesta inmune que el 

huésped había montado contra aquellos presentados en el brote previo. Este 

mecanismo de evasión ha sido documentado en infecciones por TRYPANOSOMA 

CRUZll y por ciertas especies de PLASMODIUM, pero no en el cisUcerco. Es 

importante diferenciar la variación antigénica de la inmunidad concomitante; un 

término utilizado para denominar una variante especial de inmunidad adquirida en 

la cual los parásitos ya establecidos en el hésped persisten a pesar de que dicho 

huésped ha montado una respuesta inmune que evita la infección por formas 

evolutivas más jovenes de los mismos parásitos {12). En la cisticercosis humana, 

este mecanismo proveria protección contra reinfestaciones, aunque ésto no ha 

sido demostrado 

El mimetismo es un tipo de evasión inmunológica utilizado por ciertos parásitos 

especialmente por el EZQUISTOSOMA y consiste en la captura, por parte de la 
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membrana parasitaria, de ciertas moléculas del huésped; de esta manera. los 

parásitos no son reconocidos como extraños (4,13). 

El papel del sistema de antígenos de histocompatibilidad humana (HlA) en la 

patogenia de la cisticercosis ha sido estudiado exhaustivamente en los últimos 

años. Un resporte de Correa y cols (14) mostró que algunos cisticercos 

presentaban antigenos HLA adheridos a sus membranas. Este fenómeno podría 

ser interpretado como un mecanismo protector de loa parásitos para evadir a. 
vigilancia inmunológica (mimetismo). Curiosamente aquellos parásitos que se 

recubren de HLA desencadenan una respuesta inflamatoria más intensa que 

aquellos que no lo hacen y se ha explicado parcialmente por sintesis parasitaria 

similar (mas no igual) at HLA, o bien por interacción antigeno-HLA. Así mismo 1a 

distribución de los determinantes antigénicos de clase 1 y 11 del sistema mayor de 

histocompatibilidad también ha sido estudiado en pacientes con 

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

demostró que el antigeno HLA A28 se encontraba significativamente aumentado 

en pacientes con cisticercosis, mientras que el antígeno HLA DQW2 se 

encontraba disminuido. El riesgo relativo de desarrol1ar cisticercosis en un sujeto 

HLA A28 es de 3.55 veces mayor que el grupo control. Estos hallazgos sugieren 

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

una vez que se ha puesto en contacto con el parásito, 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. El porcentaje con que estos anticuerpos sean 

detectados depende, en gran parte, de la técnica empleada para su detección 

(16,17,18) y de si et examen se realiza en sangre o en liquido cefalorraquídeo 

(18) Actualmente se considera que la determinación simultánea de anticuerpos 

5 



mediante ELISA y prueba de fijación del complemento en el LCR,permite la 

detección de anticuerpos en un mayor número de pacientes (19). 

Aunque la respuesta inmune humoral montada por el huésped es de gran valor 

diagnóstico, su rol en la protección contra la enfermedad aún no se encuentra 

dilucidado. A pesar de la presencia de anticuerpos anticisticerco en la mayoria 

de los pacientes con neurocisticercosis,no existe una correlación adecuada entre 

la destrucción de dichos parásitos y los Ululas sanguineos de dichos anticuerpos, 

lo cual sugiere una heterogenicidad de la respuesta humoral (20). 

Un estudio simple y cuantitativo (ELISA), ha sido desarrollado para la detección 

de antigenos contra cisticerco en el LCR de pacientes con NCC, encontrando 

anticuerpos tipo lgG. no asi lgM. infiriendo que existe una respuesta policlonal en 

este tipo de infestación, al igual que en otras parasitosis(21). 

En los casos en que el sistema inmune del huésped reconoce a los parásitos 

como agentes extranos, se monta una reacción tal que la infección se combate 

adecuadamente. Desafortunadamente esta situación no ocurre con frecuencia. 

En muchos casos, la respuesta inmune se desarrolla muy lentamente y los 

parásitos viven en un estado de tolerancia durante muchos anos. Por otra parte, 

hay casos en que la reacción 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 la hipersensibilidad existe 

una amplia gama de respuesta inflamatoria inducida por esta compleja interacción 

huésped-parásito en la cual el huésped trata de controlar la infección mientras 

que los parásitos tratan de evadir la vigilancia inmunológica (18-22). 

La respuesta inmune celular ha sido poco explorada, y los estudios que se han 

realizado han sido en cultivos con fibroblaslos o a través de la respuesta al PPD. 

En un estudio realizado con 33 pacientes (22), se obtuvo una pobre respuesta a 
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ta intradermorreacción con PPD, haciendo notar que \os pacientes no recibieron 

esteroides por lo menos un mes antes de\ estudio inmunológico; además e\ cien 

porciento de éstos, tuvo e\ antecedente de vacunación con BCG. Este resultado 

sugiere que la respuesta inmune cetu\ar parece estar deprimida. Esto último 

demostrado en algunas parasltosis, las cuales son capaces de producir una 

inmunodeficiencia en el huésped.lo que genéricamente se ha denominado como 

INMUNOSUPRESION INDUCIDA POR EL PARASITO como un mecanismo de 

evación inmunológica (22). 

Por otro lado. en vista de que existe evidencia de que algunas subclases de 

linfocitos (C04+-C08+), pueden estar ausentes en la sangre, pero presentes en 

otros órganos. Posiblemente ta medición de subpob\ación de linfocitos en LCR 

pueda darnos mayor información de esta reacción inmunológica. 

Los linfocitos son células especificas del sistema inmune, identifican y responden 

contra los distintos epitopes presentes en una ·molécula antigénica. Responden 

por lo tanto a an\fgenos protéicos; reconocen la combinación de un péptido con 

una molécula propia de HLA en ta superficie de una célula presentadora del 

antigeno (23). Los linfocitos T se desarrollan y diferencian fenotipicamente en el 

limo a partir de un precursor cuyo sitio de origen es la médula osea. Inicialmente 

el precursor linfoide proveniente de la médula osea ingresa a la corteza tlmica, 

donde adquiere los primeros marcadores caracteristicos de tos timocitos como 

son el CD1 ,CD2,CD5 y CD7 (23). 

Las subpoblaciones de linfocitos T maduros bien caracterizados funcional y 

fenotipicamente son los linfocitos C04+, la mayoría de ellos inductores 

(cooperadores) y los linfocitos CDB+ que son predominantemente citotoxicos. 

Debemos mencionar que, más que funcionalmente, los linfocitos T; C04+ y CDS+ 

difieren en la clase de molécula de histocompatibitidad en la cual reconocen 

antígenos. Los C04+ reconocen antígenos en el contexto de moléculas clase 11 

1 
1 



t 
! 

1 
! 
' ¡ 
l 

! 
l 
1 

1 
\ 

del HLA. mientras que los linfocitos CDB+ responden a péptidos asociados a HLA 

clase l. y estos por lo tanto están involucrados en la respuesta inmune celular. 
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.JUSTIFICACION 

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

frecuencia en nueslro medio. La gran variabilidad clínica expresa una respuesta. 

inmune al igual que en otras parasitosis, involucrando tanto caracteristicas del 

parásito como del hu6sped, que vá desde una respuesta inmune humoral 

policlonal (presencia de anticuerpos dependientes de lgG e lgM) hasta una 

respuesta celular que relaciona al complejo mayor de histocompatibilidad (HLA). 

Esta última ha sido poco estudiada hasta la fecha; los estudios realizados al 

respecto sugieren, en fonna indirecta, cierta actividad inmunosupresora, lo 

anterior llevado a cabo por determinaciones en cultivos con fibroblastos y la 

presencia de anergia a la intradermorreacción para PPO. 

Ningún estudio ha determinado la actividad local (sistema nervioso central) en la 

respuesta inmune celular, en pacientes con neurocisticercosis. Lo cual nos lleva 

a la realización de este trabajo. 
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OBJETIVO 

l. Determinar la respuesta celular en neurocisticercosis activa. 

lf. Cuantificar linfocitos CD4+-CD8+en liquido cefalorraquídeo y séricos en 

pacientes con neurocisticercosis activa. 
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MATERIAL Y METODOS. 

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

Octub<e de 1995. 

PACIENTES: 

Enfermos del Instituto Nacional de Neurotogla y Neurocirugía Manuel Velasco 

Suarez. t~dos ellos captados en consulta externa de Neurología, cllnica de 

Neurocisticercosis y piso de Neurología. 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

1. Portadores de Neurocisticercosis fase activa parasitaria subaracnoidea ylo 

parenquimatosa, corroborada con tomografia axial computada (TAC) y /o 

resonancia magnética nuclear (IRM). 

2. Microfijación de complemento o EUSA para cisticercosis positivo en LCR. 

3. Sintomatologia neurológica asociada explicable a patologta parasitaria. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

11 

1. Infección a cualquier nivel; detectado en exploración física general y por 

métodos de laboratorio básico (biometria hemática, exámen general de orina). 

2. Seropositividad al virus VIH. 

3. Haber recibido tratamiento esteroideo o inmunosupresor cuando menos un mes 

previo a su ingreso al protocolo. 

4. Encontrarse bajo terapéutica anticisticida. 
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LABORATORIO. 

Se utilizó inmunofluorescencia directa con anticuerpos monoclonales de ratón 

para formas inmaduras y maduras linfocitarias, utilizando reactivos Becton 

Dickinson anti CD3,CD4,C07,CD8, CD14, así como CD45 y CD56 de linfocitos 

humanos. 

Como muestra se utilizó liquido cefalorraquídeo no hemorrágico que fué 

procesado de inmediato posterior a punción lumbar. 

Los linfocitos se separaron con un gradiente da densidad de Fici:>ll-Hypaque, 

utilizandose las técnicas de inmunofluorescencia directa con los anticuerpos 

anteriormente comentados. Se trabajó con 3 marcadores por muestra tanto para 

formas maduras como inmaduras linfocitarias. 

La lectura con inmunofluorescencia fué con longitud de onda de 260nm y 

microscopia de fuz. 

Asi mismo se utilizó un volumen de 10 mi de sangre heparinizada, obtenidos 

posterior a punción lumbar; por via venosa periférica, utilizandose misma técnica 

de separación linfocitaria (Ficoll-Hypaque). anticerpos y lectura a lo mencionado 

previamente. 

El procedimiento total; obtención de muestra, separación linfocitaria, 

procesamiento y lectura llevó 6 horas. 



RE8ULTADOa. 

Durante el preaent• tr-..¡c,, SO pacient- ,.,._ incluido• dentro del protocolo 

CD4+-CD8+, excluyendo- 20 ~iente• ; 4 de ello• por encontr- bejo efecto 

de terapéutica inmunosuprasora, y 16 reatant•• ~aicamente por problemas 

técnico• que inclufan; hemóliaia de m~ hemética y auaenci• de reactivos. 

De 108 30 enfermoe -lizado• po•teriom...ie·14 (46.6%) son mujeres y 16 

(53.3%) son hombrea. La - medie fu6 - 37.4 mlloa (15-75 atlo•). 9 ~le• 

(30%) aon orlundoa del Diatrito F-al. mientra• que de diversas ent-s de le 

Repúblice Mexicene - integraron • 20 paciente• (66.6%) y sol....,,t• 1 enfenno 

extrenjero (3.3%) residente de Honduras. 

28 enfermos (93.3%) conaideredos por tr-..¡O soeial de ••t• Instituto corno de 

bajos recursos socioeconómicoa, siendo el reato de regulares • buenos ingresos 

económicos. 

El cuadro clínico y motivo de ingreso • este Instituto incluyó; 4 p.cientea con 

datoa de Hipertensión intrecraneal • expen .. • de Hidrocef•li• Hipertensa 

(13.314); diagnóstico realizado por cuadro cHnico donde se incluye; cefalea. 

hiperemesis con arqueo efectivo, papiledema y síndrome de ParinaUd, 2 de ellos 

presentaban asociado • lo anterior ; incontinencia eafinterian• y lateropulsión en 

la marcha. Diagnóstico corr~ por TAC, y estos p.-cientes fueron incluidos 

posterior a colocación de válvula de derivación ventrículo-peritone•I • este 

protocolo. 

En 8 pacientes ingresaron por cefalea con car.aeristicas vasculares (26.6%), 1 

paciente (3.3ª.4) ingresó por trastorno motor facio-c:orporal uniclateral, 1 paciente 

(3.3%1) por trastorno sensitivo lentamente progresivo de 1 mes de evolución, y un 
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paciente (3.3%) por estado confusional agudo. 15 pacientes (SOºAa) fueron 

atendidos por crisis de inicio en edad tardía. 

Por imagen (TAC e IRM) 13 pacientes (43.3°A:a) padecían formas activas 

cisticercosas intraparenquimatosamente, 14 (46.6º.k) se detectaron racimos 

quisticos aracnoideos, dos de los anteriores además se les encontró; lesiones 

intraventriculares, y 3 pacientes (10.1%) padecían de topografía mixta 

(parenquima y espacio subaracnoideo) (tabla1). 

De los resultados de tos estudios de laboratorio se denota que en 14 pacientes 

(46.GºA.) no se encontraron formas maduras o inmaduras de linfocitos, tanto en 

liquido cefalorraquídeo como en sangre periférica 

En 9 pacientes, 30ºA., se detectaron predominantemente formas inmaduras 

incluyendo formas C03,C07,C014 y sólo 2 de ellos C045. (Tabla 2). 

En 6 pacientes 20%, se encontraron formas maduras linfocitarias CD4+-CD8+; 3 

de ellos con incremento en LCR de C04+ e·n relación a CDB+ circulanles, 

mientras que en los otros 3; incremento a expensas de CDS+. La cuantificación 

máxima de éstas células no sobrepasó a las 30 en LCR y 50 en sangre periférica. 

En 1 paciente 3.3%, se detectaron anticuerpos positivos COSO Dos pacienles 

(6.6°/o) tuvieron evolución desfavorable; ·1 de ellos con crisis de dificil control que 

ameritó hospitalización para control del estado epiléptico, y el otro paciente con 

disfunción valvular en menos de 30 dias de la colocación inicial . El resto 93 3°~ 

(28 pacientes) tuvieron evolución satisfactoria 

17 pacientes 56.6%, mostraron pleocitosis en el citoquimico del LCR, 76.4º.ió 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 determinó cuantificación total de leucocitos, 

encontrandose solamente en 4 pacientes (13.3%) leucocitos con cifras por arriba 

de 10,CJOOmm3. 

La cuantificación linfocitaria total en sangre periférica se realizó en 27 pacientes 

(90%), ~trandose en 21 de elfos cifras totales entre 1500 mm3 a 5,CX>O 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 

neurocistieercosis con formas activas tanto parenquimatosias como en espacio 

subaraetlOideo. 

El 46.6% de estos enfermos son mujeres, mientras que el 53.3% son hombres, 

corroborando lo mencionado en la bibliografía (28,29) sin encontrar diferencia 

esladistica en cuanto al sexo y edad de presentación de esta entidad. 

Siendo el lnstiluto Nacional de Neurología y Neurocirugía un Instituto de 

concentración de patología Neurológica , explicamos el hecho de que el 70% de 

nuestros pacientes son oriundos de regiones extra-capitalinas (Oistdto Federal). 

Es de Uamar la atención que el 93.3% de los individuos en nuestro estudio son de 

bajos recursos económicos, explicando lo anterior al considerarse un Instituto de 

atención a pacientes de bajos recursos, sin embargo en forma directa confirma 

esta patología; su alta frecuencia en paises en vias de desarrollo (1,2,4). 

Dentro del cuadro clínico prevalente en estos enfermos, es en definiliva la 

presencia de crisis convulsivas, consideradas de inicio en edad med;ana~tardia 

(30). siendo por lo lanto dentro de la clasificación internacional de epilepsia como 

: sintomática a neurocisticercosis (31). Encontrando en este estudio que el 50% 

de nuestros enfermos presentaban como principal síntoma epilepsia. Lo anterior 

no difiere a lo publicado por Medina M,et,al (32), en donde en un estudio 

realizado en 100 pacientes con epilepsia de inicio tardío, el 50°.4 presentaban 

patología neurocisticercosa; siendo por lo tanto la Jprincipal causa a considerar en 

nuestro medio. 

La presencia de hipertensión intracraneal a expensas de hidrocefalia hipertensa 

tanlo por efecto mecánico (50% de eslos pacientes) secundario a quiste 

cisticercoso alojados en el IV ventriculo y 2 de elfos (50%) con datos de 

aracnoiditis basal. Nuestra frecuencia en este punto fuá menor a lo reportado en 
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otras series (6~7), donde Se realizó estudio de frecuencia de esta patología en 

pacientes con formas activas encontrando un 25.7º/o. al 13.3°/o de lo que nosotros 

encontramos. Consideramos que nuestra baja frecuencia en este punto es debido 

a que la mayor captación de nuestros pacientes fué en la consulta externa c1inica 

y no en hospitalización quirúrgica, considerando por lo tanto que esta frecuencia 

se incrementarla 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 características vasculares; 4 de 

ellos (50°/o de este grupo) con NCC parenquimatosa, 3 con NCC subaracnoidea y 

un paciente con ambos territorios involucrados; lo 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 46.2º/ó, pero nuevamente el número de pacientes 

estudiado en esta serie es muy grande (753 casos) y consideramos que en 

nuestro pequefto grupo no puede ser comparable. Sin embargo en esta serie; la 

cefalea se refiere como la segunda causa sintomática de formas activas en estas 

regiones, siendo corroborado en nuestro estudio. 

Uno de nuestros pacientes presentaba trastorno motor facio-corporal (3.33%) 

corroborandose múltiples lesiones qulsticas parenquimatosas y vasculitis 

secundaria (diagnóstico angiográfico), esta complicación 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 presentó déficit sensitivo lentamente progresivo 

(3.33º/o) considerandolo por lo tanto como un cisticerco que ejercía efecto de 

masa parietal, siendo otra característica mencionada en la bibliografia hasta en 1-

2% (6). 
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Otro de nuestros pacientes (3.33ºk) presentó un cuadro confusional agudo 

corroborandose diversas lesiones en ambos hemisferios cerebrales 

(parenquimatoso); denotando por lo tanto el patrón clínico pleomórfico de la 

neurocisticercosis (6,7,15) y aún más diversas formas de presentación clínica que 

aunque raras,. la patologfa cisticercosa, sobre todo en nuestro medio debe ser un 

diagnóstico diferencial (33). 

De los estudios de laboratorio, todos nuestros pacientes fueron seronegativos al 

virus del VIH pues seria un grave sesgo en nuestra función celular, asi como 

infecciones asociadas tanto a cocos gram positivos como por gram negativos, 

donde la función inmunológica celular del huésped (34) se encuentra 

hiperfuncionante al igual que el complejo humoral. 4 de nuestros pacientes 

(13.3%), presentaron Jeucocitosis (más de 10,000 leucocitos mm3) todos ellos sin 

neutrofilia asociada por Jo que consideramos este dalo como una leucocitosis 

reactiva (35), 

Del resto de los estudios paracHnicos analizados en nuestro grupo de estudio; se 

realizó citoquimico del liquido cefalorraquídeo a todos ellos, 17 presentaron 

pleocitosis (56.6%) siendo en todos ellos su cefularidad 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 encontró hiperproteinorraquia asociada. 

Tomandose en cuenta valores de proteína en LCR por arriba de 45 mg/dl y 

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

inflamatoria local. 

Nuestros resuftados inmunológicos sorprenden, puesto que se presenta franca 

depresión celular de finfocilos maduros en el BOºÁ. de nuestros pacienles, no 

encontrando correlación entre pleocitosis y proteinorraquia; asi mismo, en el 30% 

de los pacientes se encontraron predominancia Jinfocitaria a marcadores 
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inmaduros también sin diferencia significativa con hallazgo de pleocitosis y 

proteinorraquia en el liquido cefalorraquiideo. Las cifras linfocitar1as séricas 

fueron cuantificadas en 27 pacientes (90º/o). encontrando en 5 de ellos ( 18.5°/o) 

linfopenia, definiendola como cuantificaciones linfoc1tarias 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 inmunológica 

celular de nuestros pacientes, al encontrar depresión marcada con la técnica de 

laboratorio empleada. Lo anterior hace pensar que el cisticf_3rco, al igual que otros 

parásitos estudiados en un estudio de Capron. A. (26), requieren para su 

supervivencia y desarrollo en el huesped; el involucro y afección en la expresión 

inmune para evadir la respuesta inmune del huésped, es decir estrategias 

parasitarias que produzcan inmunosupresión o bien indiferencia inmune (26). La 

inmunosupresión producida por parásitos h.B sido ampliamente descrita en 

parasitosis predominantemente por protozoarios y helmintiasis sistémica por 

Oessaint et,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, demostró que durante la interrelación parásito

macrófago, existe incremento en la producción de prostaglandina E2 con 

reducción en la producción de interteucina-1, por otra parte, franca disminución 

en la producción de factores de crecimiento por parte de los linfocitos T y de 

interleucina-2, produciendose por lo tanto un efecto deletereo en la función 

celular inmune, que pudiese interpretarse como ANERGIA CELULAR. 

Otro mecanismo en parasitosis seria la hiperestimulación de celulas supresoras 

de la linea T (pero solamente se ha demostrado en Trypanosomas) . y en nuestro 

caso no encontramos hiperestlmulación CD4+, que es habitual en este 
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mecanismo de acción. Y finalmente otro mecanismo involucrado en la 

inmunosupresión por parásitos es la producción de substancias linfotóxicas como 

en los trypanosomas (50), tales como el triptofol, sin embargo en el caso de la 

cisticercosis este mecanismo no se ha comprobado. 

La evolución clínica de nuestros pacientes fué buena en 28 pacientes, siendo sólo 

en 2 desfavorable, no encontrando ninguna relación especifica con los hallázgos 

ya descritos. 
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CONCLUlllONEa 

1. L• c1a1-. - .,,,.. •-n....,. plaa 1i6rtlca. _........, ......,.... 

int-.clón ..,...,...__.....,_El_... -'9. con - liml1mcionea yai 

.,......,._, eJlplor• ... ........, no - _, i. bibliogrmrf• -1...nt•, 

que - el ~imnto _,...., inmunm _, ~-.. 

sugiriendo - ·- _..i1o, ., iguml - otros utiliz• .._,¡.,.,,.,. et. 
inmunoaupreaión .,.. .... .._,,¡......,.._ 

2. El pr9aente, -udio,- c:onaiderm .... irw9atlgmci6n pql- b6aicm .., 

cu11nto • 1• dmtermin.clón Inmune ......,_ .., pecient- con 

neurocisticercoai•. 

3. Demuestra por armuaia deacriptivo; 1• preaendm de inmlM108Uf)l'8&ión en 

estos pecientea por I• t6cnice c:am.rt-. 

4. Se consideran diversos -egos en este tr8bajo; por lo qt,.- loa resultado• 

deben conllevar• f~ extenai6n del-.-; 
a) Comparmr el grupo de estudio con un grupo control. El cu.i·podrl• _.con 

neurocisticercosis inactiva en pm:ient- •aint~icos y posibternente otro 

grupo sin neurocisticercoaia. 

b) El número de muestra fu6 limitado. 
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" .. 
TABLA 1. CARACTERISTICAS CLINICAS DEL GRUPO ESTUDIADO 

CUADRO CUNICO 
Celalel 
HIC 

C11M ConvulsNU 
Crrsis Convularvas 

CrM C-Onvulsrvas 

HIC 
Cef11M 

TrutomoM<rtor 

CriM Convulsrm 

T rillomo SensrtM> 
CrM Convu~ivH 
HIC 

Cefalea 
HIC 

CrrsrsConvulSNH 
CruConllUll!vas 

TrmConfuslonal 

CrMConvulsivas 

Crrsrs Convul»m 

C11S1t Convulvm 
CnS1tConvulsr1>S 
Crisrs Convulsrm 
Cn\5Convulsrvas 
Cefalel 

NEUROCISTICERCOSIS 
Paranou1mlloSI 

Aracno1dea 

Parlftau1mllosa 
Aracnoidu 

Parenouimatosa 

Aracnoidu 
ParanQu1matoY 

MIX!a 
Aracno1dH 
Aracnoidll 

P111Mu1mllosa 

A!ICl\Oidea 
A11enoidH 
Arocno1dla 

Mrltl 

pª""ª"'""""' 
Aracno1del 

Aracnoidea 

Aracnoidll 
Parenauimlloll 
AracnOl(lea 

Parenou1m1to1a 
Paranouimlloll 
Par...,u1mlloSI 

Aracnoidu 
Pa...au1matou 
M1Jlla 
P1renaulMlttlu 
Aracnoodea 
ParenauimllON 



M .. TABLA 2. RESULTADOS DE LABORA TORIO 
E INMUNOLOGICOS REPORTADOS LCR/PLASMA 

LEUCOS. 
B.900mm3 
B.600mm3 
7,7oomm3 
6,200mm3 
7,100mm3 
7.4oomm3 
7,800mm3 
5,700mm3 
9,900mm3 
6.300mm3 
52oomm3 
12.700mm3 
12.000mmJ 

NR 
B,400mm3 
9,600mm3 
7.300mm3 
15.300mm3 
B.OOOmm3 
9.000mm3 
B,500mm3 
6.400mm3 
000mm3 
12,900mm3 
6,000mm3 
7.700mm3 
5.4oomm3 
4,400mm3 
9,800rnm3 
6.3oomm3 

.... , _____ ,, ________ ,,. -------··-----·-·---·---·-----.. ---------------------.. ---- -



Figura 1. CD4+ por anticuerpos monoclonales 
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