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TNTRODLIGCTON

I,a cisticercosls es: la enfermedad parasitaria mas
frocuente del sistema nervioso central, Ctante en
paises an desarrollo (1-6) como en naciones indus-
trializadas con qran afluencia de inmigrantes (7-12).
Se produce cuande ol hombre se convierte, on forma
accidental, en el huesped intermediario dal cestodo
Taenia seolium, al infestarse con su forma larcvaria
denominada cisticerco (133. Existen dos formas prin-
cipales bor las que el hombre adquiere cistivorcosis:
la fngesta de allmentos contaminados con hhovecillos
de Taenia solium y a través de la via ano-mano-boca
en individuos portadores del parasito adultd en su
intestino (14-17): esta 0Oltima forma de transmisidn
os mucho menos frecuente que la primera va que os
oxcepcional encontrar pacientes con cisticercosis vy
taeniasls simultinea (17). Una wvez ingorides. los
hueveci!llos de Taenin solium plerden su cubierta por
accitn del Juyo gastrico. liberidndose las oncosferas
(embrién hexucanlo; que atraviezan la pared intes-

tinal y llegon a la circulacidn sistémica de dondo  so



distribuyen a los tejidos para los que el pardsito
tiene trofismo: o nivel tisular, las oncosferas se
rodean de una membrana, transformindose en metaces-

todos de Taenia _solfum, tambien denominados cisticercos

(13-16). Los &rganos mis frecuentemente afectados son
ojo, misculo esquelético y sistoma nervioso central;
. en este Oltirmo, los cisticercos se alojan en parén-
quima cerebral, espaclo subaracnoldeo, sistema ven-

tricular o médula espinal (18-21).

l.os cisticercos son vesiculas de Forma Y tamano
variable, recubiertos por una membrana que consta
de 3 capas: cuticular externa. celular medla y reticular
interna, En el (interior de cichas wvosiculas es posi-
ble identificar el escolex invaginado, el cual pre-
senhta una estructura similar a 1a Taenfia solium
adulta., incluyende cuerpo, cuello y cabeza provista
de 4 ventosas y una corona de ganchos (22). El aspecto
mncrpscbplco de los clstlcercos varia de acuerdo a
su localizacién (23). A nivel parenquimatoso son
usualmente pequefos, pueden ser Gnlcos o mGltiplos vy
so localizan de preferencin en A&reas con elevado

riego sanguineo. Los cisticercos meningeos pueden ser
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pequencs o agruparge .gn'rhcimgs_de quistes que alcan-
zan gran Camafc y"que ejé;cen. efecto de masa sobre
estructuras vecinas; se localizan' a nivel de cls-
.ternas basales. valla Siivlanoi o convexidad de los
hemisferios cerebrales. Otra forma de cisticercosais
meningea es la caracterizada por engrosamiento difuso
de las leptomeninges en la base del crineo, asociada
con hidrocefalia por obstrucclién de los aguieros de
Luschka y Magendie (24,25) o con Infartos cerchra-
les secundarios a lo oclusién de wvasos sangufneos de
pequefio y medisno calibre afectados por endarteritis
(26-29). £l sistema ventricular puode afectarse en 2
formas diferentes, por ependimitis granular (30) o
paor qulstes intraventriculares (31-35): la ependimitis
granular ocurre a nivel de los agujeros de Monro
0 en ecl acueducto de Sllvio, mientras que los quistes
lntravéntricularas se localizan en el IV wventricule o
ventriculos laterales (31). Otras locallzaclones poco
frecucntes de cisticercos incluyen el espaclo sub-
dural (36) vy la fosa pitultaria (37-379). A nivel espj-
nal, los cisticercos se locallizan en parénquima medular
o espatcic subaracnoideo, slendo esta altima !ocallzacion

mis Frecuente que la primera (40-47).



Las manifestacionas clinicas dc la naurocistlcercosls

son muy variadas y depondan' en qran parte,_'de"la

nsi como del

loralizaclbn y namero ds las lesionaq

grede de respussta. 1nflama;pr;g}-Qel huesped frente al
parasito (15,16,22,48).  -LéfﬁnequbisnlcercoB1s paren-
quimatosa se manifiésba éiiﬁiﬁéménﬁe " por cafalea.
crigis convulsivas, slqnos. neuroldgicos Fogales o
deterioro intelectual progresive (49-52). La neuro-
cisticercosis meningea suele presentarse clinicamente
por cefalea, wvimitos, neuropatia craneal maltiplo.
alteraciones en 1la marcha y detorioro 1intolectual:
este cuadro es sacundario a hidreocefalia por oclusién
inflamatoria de los agujeros de Luschka ¥y Magendie
¢24). Por otra parte., oxiste un porcentaje conside-
rable de pacientes con neurocisticercosis meningea
que no tienvn hidrocefalia: eon estos casoz, las mani-
festaciones clinicas 1incluyen : sindromes tumorales
secundarios a quistes gigantes a nivel del wvalle Sil-
viane, f&ngulc peonto-cerebeleoso o convexldad de los
hemisferios cerebrales (53-%%), defectos campimétri-
cos o disminucién de la agudeza visual por quistes en
la regiébn selar (37-39) vy doficits neuroldgicos de

Instalaciétn aguda, condicionados por infarteos cere-



_triculnres,
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con movimientos de rntncibn ‘de ia cabe?a (sindrome de
Bruns) (57.58). La neurocisblcercosis espinal cursa,
de igual manera, con manifestaciones no especificas,
an cuyo caso el diagnéstico diferencial con neopla-
sias, procesos heredo-degenerativos u otras enfermedades
infecciosas de la médulea espinal os dificil con
base en los hallazgos de 1la exploracién neurols-

gica (40-4T).

Para comprendor la gran wvariabilidad clinlea de 1la
neurocisticercosiis es necesario revisar los canblos
que sufren, on la mavoria de los casos, los parésitos
a consecuencia de la reaccldn Iinflematoria que el
huéspad dasarrqlla a su alrededor (59,603, Una etapa

temprana en la avoluclén natural de los cistlicercos



es la forma vesicular con membrana transparento: en

esta etcapa la membr#na es delgada, el liquido que
contiene es claro y la larva invaginada es de aspecto
normal, asi mismo. existe escasa reacclén inflamatoria
tisular a su alradedor. - La seqgunda etapa evolutiva

de los cisticercons es la vesicular coloidal: en

estn etapa la membrana es mas gruesa. el ligulido en
sy interior es turbio y la larva es delaeznable,
Se obsarva el desarrollo de una cépsula de te)ido conec-
tivo alrodedor de 1los parasitos, con un infiltrade
inflamaterio compuesto principalmente por eosindfilos,
cblulas plasmaticns ¥ linfocitoa: axigte ademas,
infiltrado inflamatorio perivascular, 9gliosis moderada,
edema tisular, necroblosis neuronal ¢ hipervasculariza-
clién en ol poaréngquima carebral adyacente. La
tercera ctapa en la evoluclén de los cisticercos es
ia granular nodular, en la cual 1la vesicula reduce su
tamafio ¥y su contenido se vuelve semisédlido. incluyondo a
la larva; se forman oacimulos de infiltrado Infla-
matorio entre la capsula de tejido conectivo vy la
membrana vesicular. lo cual practicamente despeqga
al pardsito del parénquima cercbral adyacente. La

membrana vesicular sufre un proceso de hialinizaclén



que posteriormente afectard a la ierva., ,En _esta’ etapa

se observa., ademis. depbdsito temprano dej,anias de

calcio tanto en la mambrann comow en la "larva._ La

ultima etapa ovolutiva de 105 ‘ctatlaercos es la

nodular_calcificada, en la cual’ el par&gi;o 'se trans-
forma en un nodulo sédlido, calecificado y - se rodea de
una céapsula de teiido conectivo deﬁso. En esta etapa
sa observan macrafngos y células glgantes de cuerpo
extrafio que rodean al parasito; la gliosis perilesional
puede ser muy Intensa, con formacién de gomisto-

cltos,

Uno de los aspectos mds interesantes do la clsticercosis
es la wvariabilidad quo existe en el grado de
raspuesta inmune del hufsped Frente al pardsito: la
importancia de esta respuesta radica en su oxprosion
clinica. £s blien conocido que algunos paclentes con
infestacién masiva de cisticercos en ol sistema
perviose central so  encuentran practicamentne asintoe-
méitlcos, mientras que otros con escasas lesionos presen-
tan un cuadro neuroldogico floride que eventualmente
condiciona su muerce (15). En estos casos, ol

grado de respuesta inflamatoria del huésped e¢s deter-



minante en la aravedad de la enfermedad, 1a cual no
es exgllcable por la presencia Ffisica del parasito.
Dicha respuesta Inflamatoria puede wvariar desde la
toleéancia inmune, en la cual los parésitos permanecen
durante afos en etapa wvesicular, hasta una reacclén
- de hipersensibilidad en la cual los cistlicercos
atraviezan rapldamente por las 4 etapas evolutivas
descritas previamente ¥y son destruidos por el sistema
inmuﬁa del hudsped. El problema en este Gltimo caso es
la lesion concomitante del parénguima encefalico
causado por los mocanismos de Lnflamacidén (61). Tales
extremos de respuesta inflamateoria ne son  oaxpllicables
por wvariaclones en la capaclidad antigénica de i1os
cigticercos. sino por ampllias varinciones en  la
respuesta {nmune del hudsped que podrlan estar determi-
nadas genéticamentn o bien., modificadas por difecrencias

en la susceptibllidad individual al parasito.

En general. 1las Iintaoaracciones hudsped-parisito son
muy complejas (62). Estos microorganismos deben
sobrevivir en el interior de sus hudspedes sin destrulir-
los completamente y sin dejarse destrulir: para

lograr tales propositos., los pardsitos han desarro-



llado una serie de menanismos prdbactores denomlnados, -
an conjunto, mecanlsmos de evasién inmune, En el caso
de los cisticercos, dichos mecanlismes no se  encuen-
tran completﬁmente ditucidades, sin embargo., algunas
hip6tesis se han postulado; estas 1incluyen: wvarilaclén
antigénica, mimetismo e inmunosuprexsién (63). La
variacibn antigénica ez un mecanismo por el cual los
parasitos se presentan con diferente congtitueihn
antigénica en cada brote de parasitemia; da esta
manera, Jlos parasitos “nuevos” logran escapar de ja
ragpuesta inmune que el huesped habia montado contra
aquollos presentados on el brote pravio (62). Esta
mecanismo de evasioédn ha sido documentado on infecciones
por Trypanosoma cruzil Y por ciertas aespecies de
Plasmodio, pero no en la cistlcercosis. Es {mportante
diferenciar la wvariacidon antigénica de la inmupidad

concomitante, un términe wutilizado para denominar una

variante especial de inmunidad adquirida en la cual
los pardsitos va sstablecidos en el huesped persisten a
pesar de que dicho huesped ha montado una respuesta
ipmune que evlta la infeccidn por formas evolutivas mis
jovenes de los mismos pardsitos (62); en la cis-

tiewreosis humana, este mecanismo proveeria protec-



eifn concra relnfestaciones, aunque esto no - ha'Sido'

demostrado. £l mimotismpo es un tipo dé'evasidn'inmu-v
nolégleca utilizado por clertos parasit§5} ‘é§hedL#14'
mente por Schistosomas y consiste en'léldéﬁeﬁfé;i_por:
parte de la membrana parasitaria, de ciébﬁés.'hqléq@—:

las del huésped; de esta manera, los parﬁsltos'no_sbh,i

reconocidos como extrafios (64). Se ha 'demdsﬁrado due[*“"'

los cisticercos son capacos de adgquirir moléculas aei--”

huédsped en su superficie, especialmente moléculas .del

complejo mayor de histocompatibilidad (HLA): . sin -~

embargo. agquellos cisticercos rodeados de HLA dsual—
mente inducen mayor respuesta inflamatoria en el
huésped que aguellos no recublertos de HLA  (65). Esta
respuesta paradd)ica puede expllcarse por uno de los
sigulentes mecanismos: o) la interaccién HLA-cisticerco
induce cambios en las moléculas de HLA de tal
forma que ol hudspod no puedo reconocer a sus
antigenos como proplos. Bajo tales circunstanclas, la
combinacién de antigenos de eistleerco Junto con HLA
modificados inducirian wuna mayor respuesta inmune por
parcte del huésped que lo que pueden inducir los antige-
nos de clstlecerco ‘"per se”, Yy b} los moléculas de

HLA adheridas a la suparficie de los cisticercos no



serian provenientes del huésped., slno producidas por
ol mismo paradsito en un Intento de evadlr el ataque
inmunolodgice; tales moléculas de HLA serian similares,
mas no idénticas a las moléculas de HLA del huésped,
al cunl las reconoceria como extrafias, montando una
raspuesta inmune mAs severa. Finalmente, la inmunosu-
presién ha side postulada por algunos autores como
un mecanismo protector utilizado por clertos parasi-
tos (66). En la cisticercosis no se ha dogumen-
tado dicha inmunosupresién inducida, sin embardgo,
recientemente se ha reportado una asoclacién poco expli-
cable entro cisticercosis y sstados de inmunodeficiencia

en nifios (67).

Otro aspocto iInteresante de la clsticercosis es la
interacei6én que existo entre el soexo del huésped y ol
qradoc de respuesta {nflamatoria frente ol paraslto.
Esta interaccitén fue notada por primera vez al estudlar
una forma particularmonte grave de neurocisti{corco-
sis, la encefalitis cistlicercosa. on la cual el
sistoema inmune del huésped monta una respuesta de
hipersensibllidad frunte a la {nfestacién masiva de

cistlecercos wn el parénquima encefélico, condiclonando



daflo cerebral concnmirante (61) . ﬂé' encefalltis cis-

ticercosa se Ppresenta con preduminio en  mujeres, con
una relacién da 7 al con respacho a los hombres. a
pesar de la frecuencia slmilar entre ambos sexos descri-
ta en otras formas 'delilq_ enfermedad (3,9). Con
base en estos rasultﬂdﬁs preliminares, realizamos un
estudlo de 100 pacientes con  neurccisticercosis
paéenquimatosa en el cual se demostrd que la Intensidad
de la respuesta inflamatoria del huésped frente al
parésito, documaentada gbjetivamente mediante tomn-
grafia computada, es mayor en mujeres (68). Este
estudio, junto con otras poblicacliones que evidencian un
peor pronGstico para mujeres con cisticercosis con
respecto a los hombres (25,61), sugleren que el sexo
del huésped es un factor asoclado en la expresibdn
¢linica de la oenfermedad. Correa v col (65) estudia-
ron la proesencia de productos del complejo mayor de
histocompatibilidad en la superficie de cisticerces y
encontraron una relacién directa ontre la severidad de
lag manifestaclones c¢linicas. signos mlcroscbpicos de
alteraciétn on la membrana parasitaria y la presen-
cla de antigenos HLA en la superficie de dichos

parasitos. Estos hallazgos, sumados a un estudlo



recionte en el ocual se documentd que la induccién de
la respuesta inmune celular frente a los antigenos de
cisticerco se encuentra modulada por mecanismos de
restriccibn ligados al complejo mayor de histocompatibi-
lidad (69). =sugieren gque ciertas influenclas gené-
tlcas, a‘través de antigenos HLA. se encuentran relaclo-
nadas con la susceptibilidad o resistencia natural

del huésped frente a los cisticercos.

Los antigenos HLA son glicoproteinas polimorfas locali-
zadas en la membrana de pricticamente todas las
células del organismo, dque juegan un papel impor-
tante en la generacidn de la respuesta Iinmune deol
huasped frente a un gran nimerc de antigenos (70-T72).
Actuaimente se roconocen 3 clases de antigenos HLA:
la c¢lase 1 incluye los HLA A, BY C . la clase 11
incluye los HLA DR YDQ, y la clagse 1II lincluye
algunos factores del complomento. Dlichos antigenos
forman parte dol complejo mavor de histocompatlibilidad,
el cunl consiste en un grupo de gunes locallzados en el
brazo corto del cromosoma 6 (70). Existe un gran
nimero de reportes en los cuales se¢ han asociado

diversos padecimlentos neurolbégicos con antigenos del



complejo mayor de histocompatibilidad (73-80). Dichos
padecimientos comparten una serie de caractnrisbidas con
la neurocisticercosis, tales como seguir un curso
crénico o recidivante vy presentar un componente inflama-
torio como uno de lLos mecanismos responsables de sus

manifestaciones clinicos.

En el presente trabajo se describe el patrén genético de
los antigenos del compleio mayor de histocompatibilidad
en pacientes con neourocisticercosis, para tratar de
explicar la variabilidad nAaue existe en el grado de
respuesta Llnmune dei huésped fronte al pariasito,
mediante diferenclas genGticamente doterminadas en la

susceptibilidad o resistencin a la enfermedad,



PACTENTINGS VvV METODOS

Se selacclonaron al azar 48 pacientes con neurocis-
ticercosis parenquimatosa para estudiar el patrén de
distribucibén de los determinantes antlgénlicos de glase [
y glagse 11 del complejo mayvor de histocompatibili-
dad. El grupo de pacicntes incluyd 27 hombres & 21
mujeres con edud promedio de 37 afos (rango:; 12
a 63 afios). El diagn6stico de nourocisticercosis fue
confirmado mediante tomoyrafia computada (B1-B4) vy
reacciones inmunolOgleas positivas en liqulde cefalotra-
quiden para la deteccion de anticuerpos anticisticorco
(ELISN y reaccldn de fijacidn de complemento) (85,86).
TPor otra parte, un grupo do individuos clinica-
mente sanos fuo escogido c¢omo control; el  patrdn de
distribueldn de HLA clase 1 fue estudiado en 295
de estos indlvidues y el del HLA clase I1 en 202.
La edad promedio de los individuos incluidos on el grupo
control fue de 28 afos ¥ el 6G0% eran mujeres.
Tanto los paclentes como los controles perteneclan a la
poblaclén mestiza Mexicana, la cual es una mezcla racial
entre nativos Mexjcanos y Espafoles, portadora de geney

mongoloides y caucasicos (BT)



Con la finalidad de encontrar diferencias en ol
patrén de distribucién de los detoerminantes antlgéni-
cos de) complejo mayor de histocompatiblilidad con
raspecto al sexo del huésped o al grado de respuesta
inflamatoria frente al parasito, los 48 paclentes con
nourccisticercosis parenquimatosa fueron clasiflicados
on 4 grupes : el grupo 1 incluyé 15 hombres sin eviden-
cla tomografica de inflamacidn, el grupo 11 incluyd 12
hombres con evidencia tomografica de inflamacién, al
grupo 111 incluyd 9 mujeres sin evidencla tomografica de
inflamacién vy el grupo IV incluyé 12 mujeres con

evidencla tomoqrafica de Inflamacioén.

La tipificacién de antigenos HLA se realizd mediante
técnicas estandar de lintotoxicidad sobre subpobla-
clones purificadas de linfocitos T (para determinan-
tes antigénicos de clase I) y de linfocitos B (para
determinances antigénicos do clase I1I) (88)., El proce-
dimiento incluyéd los siguientes pasos : a) dilucldn de
las muestras en solucidn de Hanks, b) separacién de
lag células mononucleares por flotacién en una solucidn
de Ficoll-Hypaque, V¥ c) purificaciotn de los linfocl-

tos T vy B en una columna de nylon (89), Se utili-



zaron aproximadamente 330 antisueros para definir 320
antigenos del locus A, 40 del locus B, 8 del locus C.
13 bR ¥y 3 DQ. Los antisueros fueron obtenidos del
banco local del Departamento de Inmunogenética del
Instituto de Salubridad y Enfermedades Tropicales,
al cual 1ncluye roactivos 1locales Yy de intercamblo

internacional.

La Frecuencia génica de cada antigeno HLA se calculd
mediante la férmula 1 — V4 - A, donde A~ frecuen-
cia antigénica. Se wvalord significancia estadistica
para cada antigeno entre paclentes ¥ controles
mediante la prueba de =% modificada por VYates; al
valer de P fue corregido multiplicando la p Inicial
por el mimero dc antigonos estudiados. Posteriormente
e calculd el riesqo relativo [RR] en aquellos antige-
nos que mostraban diferencia estadisticamente signiflica-
tiva entre pacientes y controles. El riesgo relativo es
un término que indica la fuerza de asocliaciébn entre una
enfermedad v un antigeno HLA dadeo v se calcula mediante
la formula axd / bxc, donde &= pacientes posltivos
para el antigeno, o= pacientes negativos para el

antigeno, <= controles posltives para el antigeno y



d= conLroles negativos para el antigeno_ -(90).__: Final— _I
menke se calculb la fraccién ebioléqica o preventiva de .
cada antigeno, dependiendo d_e_l. “_’519'{ del’ 1_;13.*_5.99 ralal:l_.vo
de dlcho antigeno (mayor. 6"'r‘nan6r'thle:i' 1, fésﬁéé't.iuamahtaj
(72).. Para daterminar la fraccibn eblolbqica so aplicéd
la férmula:  C(RR- 1)/RRxhp "y para determi-
nar ‘la fracci6n praventivﬂ se aplicot la férmula:
C1-RROMP / RRC(C1-hp) + h@, donde hp- a/a+b

(72).



RESUILTADOS

L,uego de comparar las frecuenclas génicas y antigénicas
de cada uno de 1los antigenos HLA entre pacientes
y controles, encontramos que ¢ antigenos, el HLA-A28
¥y ol HLA-DQwZ, presentaban diferencias estadistica-
mente signlficativas en su patrén de distribucién
entre ambos grupos (Tabla 1), El HLA-A2B se ecncontrd
aumentado en &1 grupo de pacientes €39.6% va 15.6% ;
»Zw 13.9 : p= 0.0001 ;: Pc= 0.008). mientras que ol
HLA-DOWZ2 se encontrd disminuido en los paclentes con
respecto al grupc control (4.2% vs 31.7% ¢ p= 0.00005;
Pc=- 0.004). El riesge relative de dosarrollar la
enfermedad en Individucs HLA-A28 positives fue 3.55 vy
la fraceiétn etlolégica de diche antigeno fue 0.29.
Para los paciontes HLA-DQW2 poslitivos, el riesgo relati-
vo fue 0.09 ¥ la fraceldn preventiva de dicho anti-

genc fue 0.31.

Por el contrario, el anilisis estadistico de la distri-
bucién de los determinantes antigénicos de clase 1 y

clase 11 del complejo mayor de histocompatibilidad
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entre los 4 grupos de pacientes (hombres o mujeres, con
o sin evidencia tomogrifica de reaccién inflamatoria
alrededor de los cisticercos), no mostrd diferencias
estadisticamente signifleativas en las f{recuencias de
los antigenos HLA con respecto ai sexo del huésped o al
grado do rospuesta inflamatoria dél huésped frente al

parasito.



-

. PACIENTES [

ANTIGENO HLA N

HLA-AZS 19748
HLA-DGIWZ 2/48

CONTROLES
ANTIGENO HLA N FAG (%) FG(%)
HLA-AZB 46/295 15.6 B.1
HLA-DQW2 64/202 31.7 17.4

Tabla Y. Diferencias en el patrédn de discribucion de
los antigenos HLA-A28 vy HLA-DQWZ2 entre pacientes y
controles, (N= namoro de individuos cen antigeno posi-

tivo; FAg= frecvuencin antigénica; FG~ frecuencla génical



DISCUS TON

MNupgstros resultados muestran que la susceptibilidad
9 resistencia a la neurocisticercosis parenquimatosa se
éncuentran parcialmente relacionados con int'luencias
genéticas a través de moléculas del complejo wmayor de
histocompatibilidad. El HLA-A2B se encontrd sligni-
ficativamente aumentado en el grupo de  paclentes
(Pc= 0.008), lo cual suglere que un gene do suscep-
tibilidad llgado a un antigeno HLA de clase 1, cerca del
locus A, puede predisponer al desarrcocllo de neuro-
cisticarcosis poronquimatosa. Por otra parte., un
antigeno HLA de clase I1. el DQwW2, g0 encontrd
significativamente disminuido en el grupo de pacientes
(P« 0,004), lo cual sugiere que un gene protector
llqade a un antigenc HLA, dentro de la regidén DQ, esth
relacionado con la resistencla natural del huédsped a

desarrcollar la enfermedad,

Cuando la distribucién de los determinantes antigénlicos
do clase I y clase II del complejo mayor de his-

tocompatibilidad fue valorado de acuerdo al sSaxo



- T -

del huésped o al grado de resphesﬁu';3infiémaééplav-

frento a. los paraslitos. no se ehéont:afoﬁ wdlféfen-}x.} 

clas astadistlcamente slgnificativas “en la’ _ -
bucidn de los antigenos HLA entre los. 416fﬁpp§y'de: ;-

pacientes (hombres y mujeres, con y sin_nviden#la‘tomo-f

graflca de inflomacién). Estos hallazgos .sugieren ' que .. -

a2l patrdn gendtlco del complejo méyor _do " hlsto-
compatibilidad en pacientoes con neurqciﬁbicorcosis
no ostd relaclonado con el soxo del hubésped ¥y no
juegn un papal importante - en la severldad de la

respuests Inflamatoria contra los parasitos.

E} riesgo rolative para desarrollar neuroclisticer-
cosis parenquimatosa en individuos HLA-AZ8 positivos
fue 3.545, Aunque este wvalor puede ser conside-
rade relativamente bajo, la frecusncia de asoctacién
as deflnitivamente mayor que la esperada por  azar
y es similar a la deserita on  indtviduns HLA-BB
posfitivos con mlastenia gravis y¥ en lpndividuos HLA-DR2
positivos con esclerosis miltiple (73). La simili-
tud de riesgos rvrelativos entre diversos padecimien-
tos neuroldgicos aseoclades con  antizenus HLA, favorece

el conceopto de asoclacién HLA-neuroclsticercnais,



Los resultados . del ' preéenre by crabajo difteren “de

aquellds _reportados" en un esnudlo 'prevlo. 79 i e1* _'.

rual no se ‘encontraron dlferenclas ?slgnlflcativaq‘

en el patron de disnrtbucién de los d'term nante517'

antigénicos de clase 1 y clasa 11 ‘entre /. paciontes

con neuroclsticercosis vy controlosri

ostudio, sin embargo, =e 1ncihyer

diversas formas  topograficas "dq'x;'

enformadadz

(parenquimatosa, subarscnoidea, 1ntraventricu1ar).

cual sugiere que ta suscuntlbllldnd ' qenétlra._
ligada al eontigena HLA-A28, se e_ncuenm;a “por lo
mehos relaclionada con la tforma parenquimabbsa de
la neurneisticercosl!s, Un  patrén similar de
agsociacién con antigenos HLA ha sido descrito en
otra enformedad infecclosa que afacta al sistema

nervioso, la lapra, on la cual el huésped adquiere

la enfiermedad  Indopendientemento de 5U patrdn de
antigenos HLA, sin  embargo, la exprosién de una
de las formas pulares de la enformedad {lepro-
matosa o tuberculoide) se encuentra parcliaimence
relacionada con @l complejo mayor  de histo~
compatlbilidad a traveés del antigeno HLA-DR3

22).



La neuroclsticercesis es una .enfafmedad con ﬁn agente
etioldgico bien definido, la ldrva del cestodo Taenia
solium (13). Por lo tanto, el hallazgo de que 1la
forma parenquimatosa de la enfermedad ocurre con
mayor frecuencia en Individuecs HLA-A28 positivos,
sugiere que dichos |[ndividuos son mas susceptibles a
contraer la enfermedad cuando se ponen en contacto
con el pardsito. A este rospecto, es importante men-
clonar que se han reportado hallazgos simllares en
la mayoria de enfermedades asociadas con antigencs HLA,
lag cuales presentan una frocuoncla familiar aumon-
tada sin sequir un  paktrdn  de herencla Mondeliaona
h}an dofinido: estos hallazgos sugieren la intervencién
de factores ambientales en la génesis de dichas

enfermedades (70,71).

Otro aspecto interesante del presente crabajo es ol
hallazgo de quo e] antigeno HLA-DQW2 se¢  oncuentra
signifleativamante disminuido en los pacliontes con
neuroclstlcercosis parenqulmatosa (FPex-- 0.004), En
términos gonerales, la participacién de laos antigeonos
HLA como factores contrlbuyentes a la resistencia

natural a una determinada onfermedad, ha sido diflicili



de Jdocumentar; sin embareo, hay reportes aislados en
animales de experimentacidn Infectados con huavacillios
de Taenia tnenlaeformis v con Lolshmania donovani..
que sugieren que clertas cepas de ratones son mas resis-
tenres que otras para desarrollar la enfermedad., proba-

blemente debido a un anbigéno HLA de clase Il (62.93).

En resumen, los resultados del presente trabajo muostran
que clertos factores genéticos juegan un papel Impor-
tante en la susceptibilidad y resistencia del huéspuod
para desarrollar neurocisticercosis parenqulimatosa.
Sin embargo. los macanismos por los cuales los productos
del complejo mayor de histocompatibilldad se relacio-
nan con la susceptibilidad o resistencla a la enferme-
dad, no se encuentran completamente dilucidados y deben

ser motivo de futures estudios.
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