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I NTJ~ODUCCTON 

L.a cisticorcosis es la enfermeOad parasitaria más 

frecuento del sistema nervioso central, tanto on 

paises 011 desarrollo (1-6) como en nac1ones indus­

trializadas con qron afluencia do inraigrantos (7-12). 

So produce cuando ol hombre se convierto, on forma 

Accidental, en el huesped intermediario dol cestodo 

·raenio sol ium, Al infesL;arse con su forma larvaria 

denominada cisticerco ( 13), Existen dos formas prin­

cJpales por las que el hombre adquiere cistlo!trcosis: 

la inycstu cltt allm~ntos contaminados con h11ovecillos 

de Taenln solium y a través de ln vio ano-mano-bo:.:a 

en individuos porL.:idores 

intestino (14-17): esta 

dol parás! to 

l°J 1 t lmn forma 

adu l t,., en :;:u 

do transmisión 

os mucho menos f reCUl:n te que l n 

oxcepcional oncontr.1r Püc1entes con 

primera ya qu~ es 

clsticorcosis y 

taeniosls simultánea (l7). Una vez ingoridos. los 

hueveclJlos do Tac-H1:ii1 solium pierden su cublerttJ por 

acción del jugo gástr.l co. 1 iberéndo,oe las onnosferas 

(embrión hexucanto;, que otrav1ezan la pared intes­

tinal y llegan a la clrculación sistémica de dondr.: so 



distribuyen a los tejidos 

tiene troflsmo: n nivel 

rodean de una membrana. 
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para los que el parásito 

tisular. las oncosforas se 

transformfindoso Bn metaces-

todos de Taenia solium, tambien denominados cisticercos 

(13-16). Los órganos m.)s frecuentemente afectados son 

ojo. mOsculo esquelético y sistema nervioso central: 

en este (Jltina. Los cisticercos se alojan en parén-· 

quima cerebral, espaclo subaracnoldeo, sistema ven­

tricular o m6dulu espinal (18-21). 

Los cisticercos son vPsiculas do forma y tamano 

variable. recubiertos por una membrana que consta 

de 3 capas~ cuticular externa. celular media y reticular 

interna. En el interior de c!ichas vosiculas es posl­

blo identificar el escolex invaginado, ol cual pre­

sento una estructura similar n l<l Tnonln solium 

adulta. incluyendo cuerpo, cuello y cabeza provista 

do 4 ventosas y una corona do ganchos (22}. El aspecto 

mncroscópico de los cistlcorcos varia do acuerdo a 

su localización (23). A nivel parenquimatoso son 

usualmente poquenos. puedan sór 

so localizan do preferencia en 

únicos o mültipJos y 

áreas con elevado 

riego sanguineo. Los cisticercos monlngeos pueden sor 
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poquer"los o agruparse en racimos de quistes que alcan­

zan gran tamano y que ejercen efecto de masa sobro 

estruoturas vecinas; se localizan a nivel de cis­

ternas basales. valla Silviano o convexidad de los 

hemisferios cerebrales. Otra forma de cisticercosJs 

menlngoa es lo caracterizada por engrosamiento difuso 

do las leptomenln9es en lo base del cr{1noo, asociad.:J. 

con hidrocefalia por obstrucción de los agujeros do 

Luschka y Magendio (24,25) o con infartos cerebra­

les soc:undarios a lo Oc:"lusión do vasos sanguíneos de 

pequono y mediano calibro afectados por ondartoritis 

(26-29). El sis toma ventricular puede afectar~a en 2 

formas diferentes, por ependimitls granular (.10J o 

PtJr quistes intraventricularos (31-35): la ependimitis 

granulnr ocurre a nivel de los clgujoros de Monro 

o en ol acueducto de Silvia. mientras que los quistes 

intravcntriculares se localizan en ol rv ventriculo o 

ventrículos laterales (31). Otras locallzacionos poco 

frecuentes de cisticercos incluyen el espacio sub­

dural (36) y ia fosa pituitaria (3'1-3'1). A nivel espi­

nal. los cisticercos se localizan en parl>nquima medular 

o espacio subaracnoideo, siendo esta última localización 

més Frecuente qua la primera (40-47). 
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Las manifestaoioneS ciinicnS do la .. neurocisticercosis 

son muy váriadas y dependen·, ··an· c;rran:parte, 'de· lo 

lor:alizaci6n y número d0 ·.laS·:.ies.ionns~-.-: asi · como del 

grado de respuesta inflamatoria· .·del·· huesped frente al 

parásito (15,16,22,48). Lá neurooisticercosis paren-

quimatosa so manifiesta clinicumonte por cefalea, 

crisis convulsivas, siqnos neurol6gicos focales o 

doterioro intelectual progresivo (49-52). La ncuro-

cisticercoRis meninqoa suolo presentarse clirilcnmente 

por cefalea, v6mi tos, nouropatia craneal múl tlplo. 

alteraciones en le marcha y deterioro intolectual; 

este cuadro es secundario a hidrocefalia por oclusión 

inflamatoria do los .-igujoros de Luschka y Magend lo 

(24). Por otra parto. existe un porcentaje consido-

rable do pacientes con nourocinticorcos.ls mentngC?a 

quo no tienun hidrocofalin: on estos casos, tas mnni-

fostaciones cl1nlcas incluyen sindromes tumorales 

secundarios a quistas gigantes a nivel dol valle Sil­

viano. 6ngulo pontu-cerebcloso o convexidad de los 

hemisferios cerebrales {53-55), defectos compimétri­

cos o disminución de lo aguñoza visual por quistes ~n 

la reqión selar {3'/-39) ~· doficits nourológicos de 

instalación aguda, condicionados por infartos core-
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c'1Sti~erC~s~ (26~30. 
,•.;-

56). . La neUroéist~C·ot;~~S··is·.'\Í~·tr·~~~n·tri:c·u·~~r ... ~.sea .en 

:::::1::.:~·::l::::;~::;::;;i1n~~31j;2t:;;i~~::•• ~~nt:::::: 
de hipertens.16n_ ._· eridoCra"neal :_::!-.secUndO.rio·:'a ',hidrocafal la 

obStrUct-Í.Va c29:.35) :- t-:·i'ci~-:::-·á-i~-'f;{~~~-t~~~,;::=:-:I"~c~-i't.za.dos . en 
_,,,, ¡ :.· - _. .:;~: :'.~" -

el lV v8ntr1culo cursan :-·clCaslOf\Blmente ·· \~ó~. ~pisodiof!i 
transitorios de ·pórdid8 ·-de '-:~~~~-Í~ncl·~· relacionados 

con movimientos de rotncl6n. ·,·d~- -'i~ cabe7.a (sindrome de 

Bruns) (57. 58). La neurocisticorcosis uspinol cursu. 

de· igual manera. con manifestaciones no especificas. 

en cuyo caso el diagn6stico diferenciol con neopla­

sies. procesos heredo-degenerativos u otros enfermedades 

infecciosas de lo médula espjnal es di fiel 1 con 

baso en los hal tuzgos do lo exploración neuro16-

gico (40-47). 

Para comprender la qran variabilidad clinico de lu 

neurocisttcerco~ts as necesario revisor los cnmbtos 

que sufren, on la maYorta de ios casos. los par6sttos 

a consecuencia do la reacción inflamatoria qua el 

huésped desarrolla a su alrededor (59,60). Una ctflpa 

temprana en le ovoluct6n natural do los cisticercos 
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es la forma ve~icular C"on membrnnA transparento: en 

esto etapa la membrana es delgada. el liquido que 

contiene os claro y la larva invaginada es do aspecto 

normal, asi mismo. existo escasa reacción inflamatoria 

tisulnr a su alrededor. La segunda etapa evolutiva 

de los cisticercos es la vcslculnr cololdnl; en 

esto etapa lo membrana es más gruesa. el liquido en 

su interior es turbio y la larva es deloznable. 

So observa el dosarrol lo de una cápsula de toJ ido conec­

tivo alrededor de los parásitos. con un infiltrado 

inflamatorio compuesto prlnclpalmento por eoslnófllos, 

células plasmáticnR y linfocitos: existe adcmóa, 

infiltrado inflamatorio portvuscular, gliosis moderada, 

edema tisular, necrobiosis neuronal a hipcrvascularlza­

cl6n en el parénquima cerebral adyacente. Ln 

tercera etapa en la evolución de los cisticercos es 

la granular notlulnr, en la cual ln vosicula roduco su 

tamano y su contenido se vuelve semisólido. lncluyondo a 

la larva; so formnn acúmulos de lnfi ltrndo lnfln­

matorio entro la cúpsula de tejido conuctivo y la 

membrana vesicular. lo cual prácticamente despaqa 

nl parásito del parónquimn cerebral adyacento. LR 

membrana vesicular sufro un procuso do hialinizaclón 



l. l.. 

que posteriormente afoccorfl a la larva._ En está·, etapa 

se observa. además. depósito · temprano , . de sales do 

calcio tanto en la membrana como en la Larva. La .. . 
i.11 tima etapa evolutiva do los cistlceré:os es la 

nodular calclflcoda, en lo cua"i el ·paré.sito se trans­

forma en un nódulo s6lldo, calcificado y se rodea de 

una ctr.psula do tf)j ido conectivo denso. En esta eta.pe 

se obsorvun macr6fngos y células gigantes da cuerpo 

extrano que rodoan al parásito; la gliosis parllesionol 

puedo ser muy intensa, 

citos, 

con formación do gomista-

Uno do los aspectos més int~rcsantcs d<t la clstlcorco~is 

es la variabil ldad quu existe en ol grado de 

respuesta inmuno del huésped front:.o al par6slto; la 

importancia de esta rcsputjsta radica en su expresión 

clinica. Es b!on cono~ido que algunos paclor.tes con 

infe~taci6n masiva de cisticercos en ol ststomn 

nervioso centr.:i! so encuAntran pr.'lcticnment1) nsinto-

mhtlt.:os, mientras quo otros con escasas lo.o:;ionos prcsen-

tnn un cuadro net1rol6gico florido que eventualmonto 

condic:lona su mu arte ( 15). Bn estos c.:1sos, ol 

grado do respuesta inflamatoria del huésped es deter-
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minante en la gravedad de la enfermedad, la cuat no 

es explicable por la presencia flslc~ del par~slto. 

Dicha respuesta inflamatoria puede variar desde la 

tolerancia inmune, en la cual los parésltos permanecen 

durante anos en etapa vesicular. hast~ una reacción 

de hipersonsibiltdad en la cual los cisticercos 

atraviezan rápidamentn por las 4 etapas evolutivas 

descritas provlamcnto y son destruidos por el sistema 

inmune del hudRped. El problemd en esto último cauo es 

la lesión concomitante del parénquim~ enc~félico 

causado por los mocanlsmos do lnflomacl6n (61), Tales 

extremos de respuesta inflamatoria 

por variaciones en la capacidad 

cisticercos. sino (lOr umpl las 

no son HXPl lcabl1is 

antig~nica de 1os 

varincionos en la 

respuesta Inmune del hudsped que podr!an estur determi­

nadas genóticamento o bien. modificadas por diferencias 

en lo susceptibilidad individual al par~sito. 

En general. las intoracclonos hu~spod-parósito son 

muy complejas (62). Estos microorganismos deben 

sobrevivir en ol interior de sus hudspedes sin destruir­

los completamente y sin dejarse d~~strulr; pura 

lograr tales propósitos. los par~sltos hdn desarro-
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llado una serio de mer.anlamos protActores denominados. 

en conjunto, mecanismos de evasl6n inmune. En el caso 

de los clsticercoH. dichos mecanismos no so encuen­

tran completamente dJlucidados. sin embargo, algunds 

estos inc Luyen: variac16n hlp6tesis se han postulado: 

antiqénica. mimetismo e 

varlaci6n antl?énica es un 

pc1rásitos 

antigónlca 

se 

on 

lnmunosupret1i6n (63). La 

mecanismo por el cual los 

dlferontc constituo16n 

parasitomla; do ostü 

presentan con 

coda brota do 

manera. lo~ parásitos "nuevos" 

respuesta inmune que el huesped 

aquellos presentados on el brote 

logran esr.apar de ln 

habla montarlo contra 

previo (62), Esto 

mecanismo de evasión ha ~ido documentado en infoccionaR 

especies dfl 

Es importnnto 

de la inmunidad 

por Trypanosoma cruzii y por ciertas 

Plasmodio. pero no on la cisticercosis. 

diferenciar la variación antigbnlca 

concomltante, un término utilizado para denominar una 

variante tl!ipecial ele !nmunidad adquirida en la cual 

los parbsitoN Yo BStabl~cidos en el hucspod persisten il 

posar de que dicho huesped ha montado una rcApuesto 

inmune que evita la infección por formas evolutivas m6s 

jóvenes d~ los mismos parásitos (62); en la cis­

ticercosis humana. este mecanismo proveerla protec-



ción concra relnfestactones. aunquo esto no ha sido 

demostrado. El mimottsmo es un tipo de evasión inmu­

nológica utilizddo por ciertos par~sitos. espeOial­

mente por Schistosomas y consiste en la·captura- por 

parte de la membrana parasitaria. de ciertas molócu­

lns del hu~sped; da esta manera, los par6sitos no son 

reconocidos como oxtranos (64). Se ha demostrado que 

los cisticercos son capaces de adquirir moléculas del 

huésped en su supurficio. especialmente moléculas del 

complejo mayor do histocompatibilidad CHLA): sin 

embargo. aquellos clstlcercos rodeados de HLA usual­

mente inducen mayor respuesta inflamatoria en el 

huésped que aquellos no recubiertos de HLI\ (65). Esta 

respuesta paradójica puede explicarse por uno de los 

siquiontes mecanismos: 

induce cambios en las 

forma que el huóspod 

a) lo interdcci6n HLA-cistlcerco 

moléculas de HLA de tal 

no puedo reconocer a sus 

antígenos como propios. Bajo talos circunstancias. la 

combinación de antlqenos de cisticerco Junto con HLA 

modificados lnduul.rlan una mayor respuesta inmune por 

pnrtc del huésped que lo que pueden inducir los antiqe­

nos de cisticerco "por so'º, y b) los molúculas de 

HLI\ adheridas a la supArficio de los cisticercos no 



serian provenientes del 

ol mismo parllsito on un 
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huésped. sino producidas por 

intento de evadir ol ataque 

inmunol69ico; tales moléculas de HLA serian similares. 

mas no idénticas n las moléculas do HLl\ del huésped. 

el cual las reconocerla como extranas. montando una 

respuesta inmune mAs severa. Finalmente. Ja lnmunosu­

prosión ha sido postulada por algunos autores como 

un mecanismo protector utilizado por ciertos par6si­

tos (66). En la cisticercosis no se ha documen­

tado dicha inmunosuprasión inducida. sin embargo. 

recientemente se ha roportatlo una asociación poco expli­

cnblo entro cisttcercosis y estados do inmunodeficiencia 

en ninos (67). 

Otro aspecto interesante do la cisticercosts es la 

interacción que existo entro ol soxo del huésped y ol 

grado de respuesta Lnflamat;orin fronte ol parfJ.slto. 

Esta interacción fue notad,'\ por primara vez al estudiar 

una forma particularmonte qravo du neurocisticorco­

sls, la P.ncefalitis cisticercosa. bO la cual oi 

sistoma inmune del huósped Monta una rnspue,,;ta de 

hipersensibilidad fronte a la infestación masiva de 

cisticercos L""'n el parénquima encuf6lico, condicionaudo 
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dano cerebral concomitante (61). ·La 8ncefalitis cis-

ticercosa se presenta con Pre_d:o~¡-~¡~ _ en mujeres. con 

una relación de 7 a 1 con respecto ·a los hombres. a 

pesar de la frecuencia similar entre ambos sexos descri­

ta en otras formas de l~ enfermedad (3,9). Con 

base en estos resultados preliminares. realizamos un 

estudio de 100 pacientus con neurocisticercosis 

parenquimatosa en el cual se demostró que la intensidad 

de la respuesta inflamatoria del huésped frente al 

parásito, documentada objotivamonto mediante tomo-

qrafia computada, es mayor en mujeres (68). Este 

estudio, junto con otras poblicacionos quo evidencian un 

peor pronóstico pora mujo1·os con clstlcer'cosis con 

respecto a los hombros (25,61), sugioron que el sexo 

del hu6spod os un fnctor asociado en ln expresión 

clinica do la onfennodad. Corroa y col (65) estudia-

ron la presencia de productos del complejo mayor do 

histocomp~tibilidnd on la superficie do cisticercos y 

encontraron una relación directa entre la severidad du 

las manifestaciones el lnicas, signos microscópicos do 

alter~ción on la membrana parasitaria y la presen-

cia de antigenos HLA en la superficie de dichos 

parásitos. Estos hallazgos, sumados a un estudio 



reciente en el cual se documentó que la inducción de 

lo respuesta inmune celular frente a los antigenos de 

cisticerco se encuentra modulada por mecanismos de 

restricción ligados al complejo mayor de histocompatibi­

lidad (69). sugieren que ciertas influencias gené­

ticas. o través de antigenos HLA. se onc\lentran relacio­

nadas con la suscoptibilldad o resistencia natural 

del huésped frente a los cisticercos. 

Los antigonos HL/\ son glicoproteinas polimorfas locali­

zados on la membrana de prácticamonto todos las 

células del organismo, (1ue juegan un papel impor­

tante en lo gcnoraci6n de la respuesta inmune dol 

hu6sped frente a un gran número do antigenos (70-72). 

Actualmente se reconocen 3 clases de untigcnos HLA: 

la clase I incluye los HL/\ A. B y C lu clnsc It 

incluye los HLA DR y DQ • y la clase t rr incluye 

algunos factores del complemento. Oichos anttgenos 

forman porte dol complejo mayor de histocompatlbilidad. 

el cual consisto on un grupo de gonos 

bra?.o corto tlcl cromosoma 6 (70). 

número de reportes on los cuales 

diversos padecimlentos neurológicos 

localizados en el 

Existo un gran 

se han asociudo 

con antigenos del 



complr.jo mayor de hlstocompatibilidad (73-80). Dichos 

padecimientos comparten una serio de caractoristicas con 

la ncurocisticcrcosis, tales como seguir un curso 

crónico o recidivante y presentar un componente inflama­

torio como uno do los mecanismos responsables de sus 

manifestaciones clinicos. 

Bn el presente trabajo so describe el patrón genético de 

los anttqcnos del complejo mayor de histocompatibilidad 

en pacientes con nourocisticorcosls. para tratar de 

explicar la voriabllidad ouc 

huésped 

existo en 

fronte 

el 

al 

grado de 

par.'lsito, respuesta 

mediante 

inmune doi 

di ferenctas geu6ttcamontc dotorminados en la 

susceptibilidad o rosistencln a la enfermedad. 
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PACIENTES V METODOS 

S:o seleccionaron al azar 48 pacientes con neurocls­

tJcercosis parenquimatosa poru estudiar el patrón de 

d1strlbucl6n de Los determinantes antlgénlcos de clase 1 

y clnso 11 del complejo mayor do histocompntibill­

dad. Bl q1·upo de pacientes incluyó 27 tiombres y 21 

mujeres con edud promedio de 37 anos (rango: 12 

a 63 nf\os). El diagnóstico de nourocistlcercosis fue 

confirmado mediante tomoqrafla computada (81-84) y 

roaccionos inmunol6glcas positivas on liquido cofalorra­

quldeo p.ira la dol:Elcción de anticuerpos anticisticorco 

(ELIS/\ y reacción du fl,inclón de complemento) (85,86). 

Por otro parte, un grupo do individuos clinicn­

mcntc sanos fult oscogldo como control: ol patrón do 

d1stribuc16n de HL~ clase 1 fue estudiado en 295 

do estos individuos y el do! Hl.A e-laso It en 202. 

La edad promedio de los individuos incluidos en el grupo 

control fue de 20 nr'"los y el <•O°t. eran mujeres. 

Tanto los pacientes como los controles pcrtonec1an a la 

población mestiza. Me1<Lcann. ln cual es una mezcla racial 

entre nativos Mexicanos y Espnnolus, 

mongoloides y cauc6sicos (87) 

portadora de genes 



20 

Con la finalidad de encontrar diferencias en el 

patrón de distribución da los determinantes antigéni­

cos del complejo mayor do histocompatibilidad con 

respecto al sexo del huésped o al grado de respuesta 

inflamatorio fronte al par«1sito, los 48 pacientes con 

nourocistlcorcoRis parenquimatoso fueron clasificados 

en 4 qrupos : el grupo 1 incluyó 15 hombres sin eviden­

cia tomogrhfica de inflamuci6n. el grupo 11 incluyó 12 

hombres con evidencia tomográfica de influmacl6n. el 

grupo III lncluy6 9 mujeres sin evidencia tomográfica do 

inflamación y el grupo IV incluyó 12 mujeres con 

evidencia tomoqr6ficn de lnflnmaci6n. 

Ln tipificación de ant1gcnos HLA so realizó mediante 

técnicos estnndar de linfotoxicidad sobre subpoblo­

ciones purificadas de linfocitos T (paru dotorminan­

tes antigénlcos de clase I) y do linfocitos B (poro 

dotorminantes antigénicos do claso 11) (88), El proco­

dimlonto incluyó loR siguientes pasos a) dilución de 

las muestras en solución do Hanks, b) separación de 

Las células mononur.loores por flotación en una soluciórt 

do Ficoll-Hypnquo, y el purificación de los linfoci­

tos T y B en una columna de nylon (89), So utill-



zaron aproximadamente 330 antisueros 

ant1gonos del locus A, 40 del locus B, 

13 DR y 3 DQ. Los antisueros fueron 

para definir 20 

B del locus c. 

obtenidos dol 

banco local 

Instituto do 

del Departamento de lnmunogenética del 

Sulubridad y Enfermedades Tropicales, 

el cual incluye reactivos locales Y de lntercnmbio 

internacional. 

Ln frecuencia génica do 

mediante la fórmula. 1 

cada 

- "1 
ant1geno HLA se calculó 

- A. donde A- frecuen-

ola ontigónica. Se valoró si~nificancia estadistica 

para cada ant1gono entre pacientes y controles 

mediante la prueba do x. 2 modificada por Vates; el 

valor do p fuo corregido multiplicando la p lnicial 

por el número do ontigonos estudiados. Posteriormente 

se calculó el riesgo relativo [~~] en aquellos antlgo­

nos que mostraban dlferencid cstad18tlcamente significa­

tiva entre pacientes y controles. El riesgo relativo es 

un tórmlno que indica la fuerza de asociación entre una 

enfermedad y un antigcno Hl,A dado y se calcula med iantt'I 

la fórmula axd / bxc.::. donde a- pacientes positivos 

para el antigano. b- pacicntos negativos pnra el 

nntigeno, e- controles positivos para el antiqcno y 
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d- controles negativos Para el ·ant_lgeno·: (90). Final.;. 

monte se calculó la fracción etiol6gica·-o preventiva de 

cada antlgeno. dependiendO del viilor.del riesgo relativo 

de dicho antigeno (mayor.o menor de 1, respectivamente) 

(72). Para determinar la fracci6n_etiol6gica so aplicó 

la fórmula: (RR-1)-/ RRxhp y para detenni-

nar la fracción preventiva se aplicó 

(1 -RR)hp / RR(1 -hp) + hp,. donde 

(72). 

la fórmula: 

hp- a/a+b 
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RESUL .. TADOS 

L.uego de comparar las frecuencias génicas y ontigénicas 

de cada uno de los antigenos HLA entre pacientes 

y controles. encontramos que 2 antlgenos. el HLA-A28 

y el HLA-DQw2, presentaban diferoncios estadistlca­

mente significativas en su patrón do distribución 

entre ambos grupos ('fobld 1). El HLA-A28 se encontró 

aumentado en el grupo de pacientes (J9.6% vs 15.6% 

x 2 - 13.9 ; p- 0.0001 ; Pe:- 0.008). mientras que el 

HLA-DQw2 se encontró disminuido en los pacientes con 

respecto al grupo control (4.24.\ vs 31.?ti ; p- 0.00005; 

Pe- 0.004). El riesgo relativo de desarrollar La 

enfermedad en individuos HLA-A28 positivos fue 3.55 y 

la fracción etlo16gico de dicho antlgcno fue 0.29. 

Para los pacientes HLA-DQw2 positivos. el ricsqo relati­

vo fue 0.09 y la fracción preventiva de dicho unt1-

g:eno fue 0.31. 

Por el contrario, el anólisis estadistico de la distri­

bución de los determinantes antigénicos de clase l y 

clase 11 del complejo mayor de histocompatibllidad 
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entre los 4 grupos de pacientes (hombres o mujeres, con 

o sin evidencia tomográf ica de reacción inflamatoria 

alrededor de los cisticercos), no mostró dlferP.ncias 

estad!stlcamento slgnlflcotivas en las frecuencias do 

los antígenos llL.A con respecto al sexo del huósped o al 

grado do respuesta inflamatoria del huésped frente al 

pará~ito. 



l\NTIGENO HLA 

HLA-A2B 

HLA-DQW2 

/\NTIGENO HLA 

HLA-A2B 

HLA-DQ""'12 

25 

N 

19/48 

2/48 

N 

46/295 

64/202 

PACIENTES 

39.6 ·. 

4.2 

CONTROLES 

FA9(%) 

15.6 

31. 7 

FO( .. ) 

8.1 

17.4 

Tabla 1. Diferencias en el patrón de distribución de 

los antigcnos HLi\-/\28 y llLA-DQw2 entre pacientes y 

contra los. (N• número de individuos con antigeno posi-

tivo; F/\g• frecuencia antig6nica: FG .. fret~uencia génicaJ 
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01:scus:roN 

l'Juostros resultados muestran que la susceptibilidad 

y resistencia a le neurocisticercosls parenquimatosa se 

encuentran parcialmente relacionados con inf\uencias 

genéticas a través de moléculas del complejo mayor do 

histocompatibilidod. El HLA-A2B so encontró signi­

ficativamente aumentado en el grupo de pacientes 

(Po- 0.008), lo cual sugiero que un gene do suscep­

tibilidad liqudo n un antigeno Hl,l\ do clase l. cerca del 

locus /\, puede predisponer al desarrollo de neuro­

clsticercosis poronquimatosa. Por otra part.e, un 

antigcno HLI\ do clase II, el DQw2, so onc:oratr6 

signiflcntivomunte disminuido en el grupo do pacil:"lntes 

(Pe::- 0.004). lo cuul suylero que un gene protector 

llqado o un antlqeno HLA, dentro de la reglón DQ, estA 

relacionado con la rcslstencl~ natural del huésped a 

desarrollar ln enfermedad. 

cuando lu distribución de los determinantes antigénicos 

de clase I y clnse 11 del complejo mayor da hl~­

tocompatibi l idad fue valorado de acuerdo al sexo 
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del huésped o al grado do res9uest<1 inf'l~matOrla 

frento a los pnrásltos. no se encontraron dlfet·en­

clas estndtstlcamente slgniflcdtivas ·en l.:i ·, .. distr·i-· 

bucl6n de los antlgenos HLA entre los 4-grupos de 

~~cientes (hombres y mujeres, con y sin nvidencla tomo­

gráf len du inflnmación). Estos hal lüz9os sugieren· que 

el pntrón gen6tlco del complojo mayor do hlsto­

compatibllldnd en pacientes con neuroci~ticorcosis 

no cstb relacionado con el soxo del huósped y no 

juoqn un papel importante · on la severidad de la 

respuesto inflamatoria cont;ra los parltsLtos. 

Bl riesqo rol.itlvo para dFJsnrrollar nt!uroclstlcer­

cosls pnronqulini.\tosn en individuos llLA-A28 posltlvos 

fue 3. ~5. Aunque este valor puede sor consido­

radCI relativamonte bajo, ln frecuonciu du nsoclaci6n 

os 

y 

doflnitivoment.e 

es similar u ln 

mayot• quo 

dcsct•! ta 

la esperada por 

on lnd!vlduos 

azar 

HLA-B8 

positivos 

poslttvos 

tud de 

con mlnsttJnia ')ravls y en Individuos HLA-DR2 

con esclerosis múltiplo ('/3). La simiti­

riesaos rolntlvos entre diversos pndocimlen-

tos neurológicos osoclodos C'tln antf;¡enos 111 .. A. favorece 

el concopto dE.• nsoclación IH,A-neuroclstlcercnsis. 
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Los resul t<irlos del 

aquellos reportados 

presente ·.trabajo difieren de 

en un est:udlo 'previo.- en el 

r.ual no se ·encontrarc1n dlferenclas 

en el patrón do distrlbuclón. de 
. '<. 

entlgénlcos de clase 1 y clase .11 _: e~t~i{.;~·:_paC'_lOñ:te-~-

con neuroclsticercosls y 
· .. --

ostud!o. sin embargo, so lncll1YerOn-::~ :·p·a~{OntOS·_:':Cón-.'-. 
»;:-: ·."; ,,_.,:_-_',¡.,;"• 

divorsas formas topogr~flcas d~ -. 10: ··~---_:.--' enróí-madad 1:· 

(parenquimatosa, subaracnoideu, 

cual sugiero que la suscoptlbl l idad, qenétiOa. 

llqadn al ontlgeno HLA-A26, se encuentra· por lu 

monos relaclonadd con la forma paronquimatosa de 

lo ncurocistlr.crcosls. Un patrón similar do 

asoclnción con antigenos HLA ha s1do doscrl to en 

otrn enformPdnd infecciosa que oftuJta al sistomo 

nervioE10. la lopri\, on la cual el huésriod adquiere 

lo enfermedad Jndopendlentemonto de Sii patrón de 

ant1yenos 111.A. stn embargo. la expresión de una 

de las formas polares de la en formctlad (lepra-

mntosn o tuberculoide) se oncuentra parcialmente 

rulnr.ionadd con el complejo mayor de hlsto-

compatlbllldnd a través del a11tlqeno HLA-llRJ 

(92). 
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La naurocJstlcercosls es una enfermedad con un agente 

etfol6gtco bien definido. la 

~ (13). Por lo tanto, 

forma parenquimatosa do la 

larva del cestodo ~ 

el hallazgo de que la 

onf ermedad 

mayor frecuencia en individuos 

sugiere que dichos individuos son 

contraer In enfermedad cuando se 

l-ILA-A28 

ocurre con 

positivos. 

mds susceptibles a 

ponen en contacto 

con el parAsito. A esto rospocto. es importante men­

cionar que so han roportado hallazgos simllaros en 

la mayorln do enfermedades asociadas con antigenos HLA. 

las cual11s presentan uno frocuoncia fnmi l lnr numon­

tada sin sugulr un p;itrón do horencla Mondol lana 

bien definido; estos halla7.gas sugieren la inte['Vención 

do far.toros ambientales en la génesis do dichas 

cnformedados (70,71). 

Otro aspecto Jnteresante dol presente crabajo es ol 

hullnzgo do c¡uo ol antfgcno HL/\-DQw2 so onC'uentra 

significativamont1;i disminuido en los puciontes con 

neurocistlcarcosls 

tórminos qon~Jrales, 

HLA como factores 

p<?.renquimatasa (Pe- 0.004). En 

la partic1paci6n de los anti9onos 

contrJbuyentos a la resistencia 

natural a und dotermlnüda onfermedad, ha sido difici 1 
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dP tlocumontar; sin cmbar90, 

animales de exporimontact6n 

de Tuenlil tncniaeforml s y 

hay reportes aislados en 

infectados con hu'lvecillos 

con r.otshrnania donovanl. 

que sugieren qllt." ciertas cepas de ratones son mfls resis­

tentes quo otras para dusdrrollnr la enforme~ad. proba­

blemente debido a un nntigeno llLA de clase 11 (62.93). 

En resumen, los resultados del presente trabajo muestran 

que cierto~ factores genéticos Juegan un papel lmpor­

tanto en Ja susceptibilidad y resistencia del huóspod 

para desarrollar nouroclsticorcosls parenquimatosa. 

Sin embargo. Jos mocanJsmos por Los cuales los productos 

del compJejo mayor de histocompatibi lltl.id se rolacJo­

nan con la susc~ptibllidad o resistencia a la enferme­

dad. no se encuentran completamente dilucidados y deben 

ser motivo de futuros ~studios, 
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