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V. RESPUESTA INMUNOLÓGICA 
EN LA CISTICERCOSIS HUMANA Y PORCINA

Anahí Chavarría y Edda Sciutto

V.1. Introducción

El conocimiento de la respuesta inmunológica en la cisticercosis es relevante
para entender los mecanismos inmunológicos que el hospedero desarrolla ante el
parásito y la modulación de éstos por el propio cisticerco. El resultado de estas
interacciones parásito-hospedero pudiera culminar en el éxito de la infección,
el desarrollo de la enfermedad, la destrucción del parásito o la contención de
sus mecanismos patogénicos. Así mismo, su conocimiento es de interés para el
diseño de métodos de inmunodiagnóstico basados en la detección de anticuerpos
específicos contra antígenos parasitarios y/o la detección de los antígenos del
parásito. Finalmente, la identificación de los elementos de la respuesta inmu-
nológica que inducen protección pudiera servir para el desarrollo de estrate-
gias para la prevención y el tratamiento así como para el manejo más adecuado
de los pacientes.

En este capítulo se revisan algunos de los aspectos de la respuesta inmuno-
lógica que participan en la fisiopatología de la infección y de la enfermedad, así
como los aspectos de la respuesta inmunológica humoral relevantes en el diseño
de métodos para el inmunodiagnóstico. La relevancia del estudio de la respues-
ta inmunológica en el desarrollo de vacunas será discutida en el capítulo vi.

V.2. Componentes antigénicos del parásito

El cisticerco, como se describió en el capitulo i es un parásito complejo y, como
tal, expresa un conjunto muy extenso de antígenos (Ramos-Kuri et al., 1992).
En principio, cada uno de ellos tiene la capacidad de inducir una respuesta inmu-
nológica de características particulares. Esta diversidad antigénica podría con-



tribuir al pleomorfismo que se presenta en la neurocisticercosis. Si bien queda
aún mucho por explorar respecto a la funcionalidad diferencial de los compo-
nentes antigénicos del parásito, se ha descrito que los antígenos más comparti-
dos por los cisticercos en diferentes hospederos son los más frecuentemente
reconocidos en pacientes con neurocisticercosis (Yakoleff-Greenhouse et al.,
1982), como es el antígeno B. Este antígeno es una paramiosina con propieda-
des similares a las fibronectinas, por lo que puede asociarse a la colágena del
cerdo y del humano (Plancarte et al., 1983). Adicionalmente, puede fijar el factor
C1q del complemento y tiene la capacidad de organizar las células que circun-
dan el fenómeno inflamatorio alrededor del parásito; estas observaciones susten-
tan la propuesta de la capacidad inmunorreguladora de esta proteína (Laclette
et al., 1989). Otros antígenos con propiedades inmunogénicas son las glicopro-
teínas del parásito. Éstas se expresan en las estructuras parasitarias en contacto
con el hospedero, así como en las células de la respuesta inflamatoria que cir-
cunda al cisticerco y posiblemente modulan la respuesta inmunológica asocia-
da (Obregón-Henao et al., 2003).

Así mismo, el cisticerco tiene la capacidad de secretar antígenos al medio
circundante. A pesar de su posible participación crítica en la relación hospedero-
parásito, los antígenos de secreción de Taenia solium no han sido sistemática-
mente explorados. Uno de los más caracterizados es el denominado HP10, que
originalmente fue identificado en Taenia saginata y que es compartido por
Taenia solium (Harrison et al., 1989). Las características inmunodominantes de
este antígeno y su secreción por los cisticercos en estadio vesicular han sido
documentadas ampliamente (Fleury et al., 2003b; García et al., 1998). Sin embar-
go, su función en la relación hospedero-parásito no se ha explorado.

En la cuadro v.1 se muestra la mayoría de los antígenos de Taenia solium
descritos y sus principales características estudiadas.

V.3. Respuesta inmunológica en la fisiopatología 
de la cisticercosis 

Una de las funciones fundamentales del sistema inmunológico es proteger al
organismo mediante una supervisión constante. Millones de células del siste-
ma inmunológico son capaces de detectar estructuras potencialmente patógenas,
propias o ajenas. Así, cuando entra un patógeno a un organismo inmunológi-
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camente competente, se inicia una respuesta inmunológica innata (inespecífica)
y adaptativa (específica) que en la mayoría de las ocasiones culmina con la des-
trucción o el control del patógeno. La efectividad de la respuesta innata depen-
de en gran parte de la generación de un fenómeno inflamatorio inespecífico en
el entorno del patógeno. La eficacia de la respuesta inmunológica adaptativa
subyace en la proliferación clonal selectiva linfocitaria, su posterior diferenciación
a células efectoras tipo TH1 o TH2, con la subsiguiente producción de citoci-
nas (IL2, IL12 e IFNγ en el caso de células TH1, o IL4, IL5, IL6, e IL13 en el caso
de las TH2), y a células plasmáticas con la consecuente producción de inmuno-
globulinas específicas contra los antígenos del parásito.

V.3.1. La respuesta inmunológica en la neurocisticercosis humana

En el hombre, la gran diversidad de formas clínicas asociadas a la neurocisticer-
cosis (nc) dificulta las declaraciones sencillas. Adicionalmente, la localización
del parásito en el sistema nervioso central (snc), un compartimiento cuya inmu-
nología está menos estudiada que la respuesta inmunológica sistémica, ha difi-
cultado la comprensión de los fenómenos inmunológicos asociados a la nc.

Existen algunos estudios descriptivos de los componentes de la respuesta
inmunológica en casos de necropsias así como en grupos reducidos de pacien-
tes (cuadro v.2). En general, el número reducido de individuos con neurocisti-
cercosis y la ausencia de una descripción clínica y radiológica acuciosa de los
casos no ha permitido establecer un perfil inmunológico asociado a los dife-
rentes fenotipos clínicos o radiológicos de la enfermedad (cuadro v.2). Los
tejidos obtenidos de necropsias han permitido empezar a dilucidar la partici-
pación de algunos de los componentes inmunológicos en la inflamación aso-
ciada al cisticerco en el snc. Entre las principales observaciones figuran la pre-
sencia de citocinas proinflamatorias (IFNγ, IL6, IL18), también citocinas tipo
TH2 (IL4, IL13), antiinflamatorias (IL10, TGFβ) y un incremento en la expre-
sión de moléculas asociadas a la presentación de antígenos (Álvarez et al.,
2002a; Restrepo et al., 1998; Restrepo et al., 2001b; cuadro v.2). Se especula que
las citocinas del fenómeno inflamatorio pudieran participar en el daño local en
los tejidos del snc (figura v.1). Sin embargo, estudios recientes mostraron que
no hubo detección de la enolasa, una molécula asociada a daño neuronal, en el
líquido cefalorraquídeo (lcr) de pacientes con neurocisticercosis (Lima et al.,
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2004). Pudiera ser que la presencia de las citocinas antiinflamatorias controle el
daño que pudiera generarse durante el fenómeno inflamatorio (figura v.1).
Además, en estos estudios se han caracterizado los tipos celulares asociados a
los granulomas con cisticercos. Las células encontradas con mayor frecuencia
han sido los linfocitos B, linfocitos T, células plasmáticas, macrófagos y masto-
citos (Álvarez et al., 2002a; Masliniska et al., 2001; Restrepo et al., 1998; Restrepo
et al., 2001b; cuadro v.2).

Otros estudios han intentado caracterizar la respuesta inmunológica local
determinando el fenotipo de las células presentes en el lcr. Se ha reportado
que la nc se asocia a un aumento de células B y de células CD8+ en su mayoría
en estado activado (Bueno et al., 1999; Bueno et al., 2004; cuadro v.2). También
se observó un incremento en la expresión de moléculas de adhesión, sobre
todo en casos con nc inflamatoria (Bueno et al., 2004; cuadro v.2). Así mismo,
varios estudios han determinado los tipos de citocinas presentes en el lcr. En
pacientes con nc sintomática se detectaron niveles incrementados de IL5 e IL6,
ambas citocinas participan en fenómenos inflamatorios en el snc.1 Además, se
detectaron citocinas proinflamatorias como la IL1β y TNFα en el lcr de casos
con nc en el espacio subaracnoideo (Aguilar-Rebolledo et al., 2001; Ostrosky-
Zeichner et al., 1996; cuadro v.2). En concordancia con lo observado en los
tejidos de necropsias, también se detectaron niveles elevados de IL10, una cito-
cina inmunosupresora; es probable que ésta participe regulando el fenómeno
inflamatorio en este compartimiento (Chavarría et al., 2005; Rodrigues et al.,
2000; cuadro v.2; figura v.1).

La respuesta inmunológica sistémica ha sido poco explorada y la informa-
ción reportada no coincide totalmente, lo que pudiera deberse a que la clasi-
ficación clínica y/o radiológica de los pacientes varió de un estudio a otro. Un
primer estudio reportó una depresión sistémica de la respuesta inmunológica
en pacientes con nc; sin embargo, es factible que esta depresión se debiera al
manejo terapéutico (antiinflamatorios esteroideos) que recibieron los pacien-
tes durante este estudio (Flisser, 1987). No obstante, en estudios ulteriores tam-
bién se observó una respuesta inmunológica sistémica específica deprimida
(Bueno et al., 2001b; Bueno et al., 2004; Chavarría et al., 2006; cuadro v.2). Dos
estudios reportaron que los casos con nc presentaron niveles de proliferación

RESPUESTA INMUNOLÓGICA EN LA CISTICERCOSIS HUMANA Y PORCINA 147

1 Véase Aguilar-Rebolledo et al., 2001; Chavarría et al., 2005; Evans et al., 1998; Ostrosky-Zeich-
ner et al., 1996; Rodrigues et al., 2000; cuadro v.2.



específica más bajos que los controles, y los casos con nc calcificada tuvieron
una depresión más marcada que los casos con nc activa (Bueno et al., 2001b;
Bueno et al., 2004; cuadro v.2). Adicionalmente, se observó que las células
mononucleares de sangre periférica (cmsp) de los casos con nc inflamatoria o
activa produjeron principalmente IL4, IL12 y TNFα, mientras que las de los
casos con nc no inflamatoria o inactiva produjeron IL6, IL10, IL12 y TNFα
(Bueno et al., 2004; cuadro v.2). En otro estudio se reportó que la nc sintomá-
tica se asocia a bajos niveles de proliferación linfocitaria específica sin produc-
ción de citocinas y con altos niveles de las cuatro subclases de IgG específicas
en suero en comparación con la nc asintomática (Chavarría et al., 2006). Cabe
destacar que esta depresión de la respuesta celular no se debió al efecto de medi-
camentos cestocidas ni de inmunosupresores ya que los pacientes estudiados no
estaban bajo tratamiento durante el tiempo en el que se realizaron los estudios
mencionados (Chavarría et al., 2006). Los niveles elevados de anticuerpos
específicos detectados pudieran ser resultado de la presencia de parásitos via-
bles en la nc sintomática que activamente estimulan el sistema inmunológico
con la secreción de antígenos y la liberación de antígenos de superficie como con-
secuencia de su propio metabolismo (Chavarría et al., 2006; López et al., 2004;
Molinari et al., 2002; figura v.1). En contraste, la nc asintomática, con pacien-
tes con lesiones predominantemente calcificadas, pudiera reflejar infecciones
resueltas hace meses o años, y por lo tanto se asocia a niveles de anticuerpos
que progresivamente disminuyen en ausencia de estímulos antigénicos (Cha-
varría et al., 2006; López et al., 2004; Molinari et al., 2002;). Es posible que la
inmunodepresión específica participe controlando la extensión del fenómeno
inflamatorio en el snc, previniendo así un mayor daño mediado por la entrada
al snc de linfocitos activados periféricos (figura v.1).

En contraste con la respuesta celular deprimida observada, hay otros estu-
dios que reportan respuestas proliferativas incrementadas (Grewal et al., 2000;
Restrepo et al., 2001a; cuadro v.2). Se ha reportado que los casos con nc tenían
índices de estimulación incrementados (Grewal et al., 2000; Restrepo et al.,
2001a) y una producción de IFNγ e IL2 respecto a los controles (Grewal et 
al., 2000; cuadro v.2). En otro estudio se observó que personas con nc asinto-
mática de una comunidad rural altamente expuesta al parásito no mostraron
índices incrementados de proliferación celular específica en comparación con
los controles de la misma comunidad; sin embargo, presentaron un perfil de
citocinas predominantemente de tipo TH2 (IL4, IL5 e IL13) (Chavarría et al.,
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2003; cuadro v.2). Estos datos se confirmaron en un grupo más grande de
pacientes con nc asintomática al ser comparados con pacientes sintomáticos
(Chavarría et al., 2006; cuadro v.2).

Adicionalmente, el estudio de la respuesta inmunológica periférica ha per-
mitido establecer perfiles sobre el contacto con la Taenia solium. Previamente,
se reportó que los habitantes de comunidades rurales con alta exposición a
Taenia solium se distinguen de las personas provenientes de zonas de baja
exposición por presentar niveles de proliferación linfocitaria específica y nive-
les de IgG específica más elevados, evidencia que sugiere el contacto previo con
antígenos parasitarios (Chavarría et al., 2003). Así mismo, en este estudio se
pudo establecer el perfil inmunológico asociado al contacto con el parásito sin
que hubiera infección en el snc, es decir, los individuos expuestos al parásito
pero sin neurocisticercosis mostraron un perfil mixto TH1/TH2 caracterizado
por la producción de IL10 y TNFα después de la estimulación específica de las
cmsp (Chavarría et al., 2003).

La heterogeneidad de los resultados observados en la respuesta inmunoló-
gica en la nc resalta la relevancia de caracterizar clínica y radiológicamente a
los pacientes. Son pocos los estudios que han contemplado los perfiles tanto
clínicos como radiológicos (Chavarría et al., 2003, 2005 y 2006), y sólo algunos
consideran la información radiológica de los casos de nc estudiados.2 Otro
aspecto importante que pudiera contribuir a la heterogeneidad observada es el
tratamiento de los pacientes, algunos reportes incluyen pacientes que recibían
al momento del estudio tratamiento con corticoesteroides (Flisser, 1987), otros
con tratamiento cestocida (Bueno et al., 2001b; Bueno et al., 2004; Restrepo et
al., 2001b), y muy pocos incluyeron pacientes sin tratamiento (Chavarría et al.,
2003, 2005 y 2006).

Mientras que las observaciones mencionadas representan estudios descrip-
tivos de los principales elementos de la respuesta inmunológica que se han
encontrado asociados a la presencia del parásito, su relevancia en la capacidad
de dañarlo ha sido poco explorada. Uno de los mecanismos descritos es la
capacidad de los anticuerpos de destruir las oncosferas de Taenia solium fijan-
do el complemento (Molinari et al., 1993), lo cual señala la vulnerabilidad de
las fases larvarias tempranas del parásito. Adicionalmente, se ha observado que la
vacunación con un epítope parasitario denominado GK1 induce la síntesis de
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anticuerpos capaces de afectar la viabilidad de los cisticercos y la incubación de
éstos con anticuerpos específicos dirigidos contra GK1 interfiere con su capa-
cidad experimental de transformarse en tenia (García et al., 2001).

Existen además algunas evidencias que sugieren posibles estrategias de
adaptación del parásito en un hospedero inmunocompetente. Entre ellas cabe
mencionar la secreción del antígeno B, molécula que es capaz de fijar el com-
plemento y formar complejos solubles previniendo así el daño que la fijación
de complemento sobre la superficie parasitaria pudiera ocasionar (Laclette et
al., 1989). Otro mecanismo descrito es la presencia de una gran cantidad de
inmunoglobulinas en la superficie del parásito, se ha sugerido que éstas podrían
enmascarar su presencia ante el sistema inmunológico (Flisser et al., 1986).

V.3.2. La respuesta inmunológica en la cisticercosis porcina

Respecto a la respuesta inmunológica humoral asociada a la cisticercosis porci-
na, se ha reportado que la cantidad de parásitos en el cerdo está correlacionada
con la cantidad de anticuerpos totales detectados, evidencia que no sustenta la
relevancia del conjunto total de anticuerpos en la protección (Molinari et al.,
1983; Sciutto et al., 1998). No obstante, esta observación no descarta que anti-
cuerpos con cierta especificidad (dirigidos contra algunos antígenos particulares
del parásito) o de cierto tipo de subclases de inmunoglobulinas (mediadores de
diferentes funciones inmunológicas) pudieran asociarse con la resistencia a la
infección y con su capacidad de destrucción del parásito (García et al., 2001;
Molinari et al., 1993). Esta posibilidad es de especial relevancia si se considera
la heterogénea especificidad de los anticuerpos inducidos por la infección
(Larralde et al., 1989).

En la cisticercosis porcina sólo se han explorado algunos aspectos asociados
a la respuesta inmunológica celular. Entre las observaciones principales figuran
que el cerdo infectado por Taenia solium presenta una depresión de su respues-
ta proliferativa linfocitaria específica (Tato et al., 1987). Esta depresión es tran-
sitoria, ya que se presenta sólo en los primeros meses después del desafío, luego
se recupera conforme avanza el desarrollo de los cisticercos y aumenta signifi-
cativamente hacia los tres meses posteriores a la infección (Aluja et al., 2005).
Entre las causas de esta depresión inmunológica se han reportado la existencia
de factores producidos por el cisticerco que modulan la respuesta inmunológi-
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ca del hospedero con la consecuente facilitación de la instalación generando
una circunstancia inmunológica menos agresiva (Arechavaleta et al., 1998).

La descripción histológica asociada al daño progresivo del parásito se discute en
el capitulo ii. En este capítulo mencionaremos algunos componentes de la respues-
ta inmunológica estudiados que podrían participar en la destrucción de los cisti-
cercos. Cuando el parásito se localiza ya sea en el músculo esquelético, en el miocar-
dio o en el snc del cerdo, está rodeado de un fenómeno inflamatorio que culmina
con la formación de un granuloma. El granuloma está compuesto principalmente
por células mononucleares, como linfocitos B, monocitos, así como por eosinófilos
y macrófagos con expresión de antígenos del MHC-II (Álvarez et al., 2002b; Lon-
dono et al., 2002). Además, se reportó aumentada la expresión de la molécula de
adhesión CD44 en células similares a macrófagos (Londono et al., 2002).

Cabe destacar que el cerdo daña de manera diferente a los cisticercos insta-
lados en el músculo respecto a los instalados en el snc. Este aspecto contrasta
con lo observado en el humano, en el que frecuentemente se hallan lesiones
calcificadas en el snc. Estas diferencias podrían ser resultado de los diferentes
tiempos de evolución de la infección, así como de las diferencias de la respues-
ta inmunológica local y la sistémica que existen entre el cerdo y el hombre.
Mayor información sobre estos aspectos podría contribuir a la comprensión de
la relación hospedero-parásito con sus particularidades según el hospedero.

V.3.3. Conclusiones

El estudio de la respuesta inmunológica en los humanos y los cerdos es necesa-
rio para entender los mecanismos fisiopatológicos involucrados en el desarrollo
de la infección y la enfermedad por Taenia solium. Su comprensión permite
optimizar el diseño y manejo de medidas diagnósticas, preventivas y terapéuti-
cas dirigidas a evitar que las interacciones entre el parásito y el hospedero causen
daño al snc.

V.4. La respuesta inmunológica 
como herramienta diagnóstica

El inmunodiagnóstico se ha basado principalmente en la detección de anti-
cuerpos específicos en el suero o el lcr en el ser humano (Flisser et al., 1990;
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García et al., 1995; Ito et al., 1998; Larralde et al., 1992; Plancarte et al., 1994) y
en el suero en el cerdo (Aluja et al., 1999).

En América el parásito se localiza predominantemente en el snc del ser
humano y se asocia a la presencia de altos niveles de anticuerpos específicos en el
lcr. El uso del inmunodiagnóstico en lcr ha resultado de gran utilidad para
consolidar el diagnóstico clínico y radiológico de la nc (Rosas et al., 1986). Más
del 90% de los pacientes con nc presentan inmunoglobulinas específicas en el
lcr (Rosas et al., 1986), predominantemente las cuatro subclases de IgG (Chava-
rría et al., 2005). Cuando el parásito se establece en el snc, la detección de anti-
cuerpos en el suero es menos frecuente reportándose sólo en 70 a 85% de los
pacientes con nc (Ramos-Kuri et al., 1992; Rosas et al., 1986). El significado de la
presencia de anticuerpos en suero se complica si consideramos que un alto
número de individuos expuestos a Taenia solium pero sin la presencia de parási-
tos en el snc pueden presentar niveles elevados de anticuerpos en el suero
(Fleury et al., 2003a). La presencia de anticuerpos anticisticerco en suero no
necesariamente refleja la presencia de parásitos en el snc; esto es especialmente
frecuente cuando el individuo proviene de un medio endémico, en donde la
detección de anticuerpos en ausencia de una imagen compatible con nc pudie-
ra deberse a infecciones en las que el parásito se instaló fuera del snc sin ocasionar
sintomatología aparente que permita su detección, así como a contactos frecuen-
tes con formas no infectivas del parásito. Así, los anticuerpos generados en con-
tra de cualquier estímulo antigénico se pueden detectar en circulación sanguínea
durante meses, independientemente de si son resultado del control del agente
infeccioso o sólo del contacto con antígenos del mismo. En estudios epidemioló-
gicos realizados en comunidades rurales de países endémicos se ha estimado que
el 4.5% de los habitantes de las comunidades presentan anticuerpos específicos
en ausencia de una imagen por tac compatible con nc (Fleury et al., 2003a).

Estas observaciones sugieren que la presencia de anticuerpos séricos en el
ser humano indica un contacto previo del hospedero con el parásito, pero no
permite establecer con certeza el diagnóstico de la nc, ya que el establecimien-
to del parásito fuera del snc o una resolución satisfactoria de la infección tam-
bién pueden asociarse a la presencia de anticuerpos en el suero.

La detección de antígenos parasitarios en el lcr de los seres humanos ha
permitido mejorar la sensibilidad y la especificidad de la detección de la nc, en par-
ticular utilizando el anticuerpo monoclonal HP10 para este propósito (García et
al., 1998; Harrison et al., 1989).
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En el cerdo, el parásito puede presentarse en diferentes masas musculares
así como en el snc. Aun cuando el número de parásitos puede ser bajo en los
cerdos, es frecuente identificar anticuerpos en el suero, que disminuyen cuan-
do los cisticercos se calcifican (Aluja et al., 1999). Sin embargo, la presencia de
anticuerpos en el suero de los cerdos tampoco está correlacionada con la infec-
ción. Un alto porcentaje de cerdos provenientes de comunidades rurales, man-
tenidos en condiciones rústicas de crianza, que no mostraron datos de infección
en la necropsia, tuvieron anticuerpos específicos en el suero (Sciutto et al.,
1998). Esto no resulta sorprendente considerando la alta exposición a la que
están sometidos los cerdos criados en estas condiciones, que además son nutri-
dos frecuentemente con alimentos contaminados con heces o comen las heces
humanas que pudieran contener formas viables o no viables de huevos de Taenia
solium pero que resultan en un estímulo antigénico específico y efectivo inmu-
nológicamente (Sciutto et al., 1998).

Los reactivos comerciales para el inmunodiagnóstico de la nc en el suero de
humanos y de cerdos que actualmente existen, aún no logran tener las mejores
sensibilidades, especificidades y ser reproducibles en varios estudios, a pesar de
la propaganda que hacen sus promotores y una parte sustantiva de la literatura
sobre el tema.

V.4.1. Conclusiones

A pesar de las limitaciones mencionadas, la detección de anticuerpos en suero
ha resultado una herramienta útil como medida de contacto en estudios epide-
miológicos de cisticercosis porcina y humana permitiendo estimar la presencia
del parásito en el medio y el nivel de exposición al mismo. Sin embargo, y a
pesar de los importantes esfuerzos realizados en el ámbito clínico, la detección de
anticuerpos específicos en suero se considera sólo un elemento adicional que
permite consolidar, pero no establecer, el diagnóstico clínico y radiológico de la
nc. La detección de anticuerpos específicos y de antígenos parasitarios en el lcr
de los casos humanos con nc es de mayor utilidad aunque aún no alcanza el
ideal del 100% de especificidad y de sensibilidad.
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