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. _INTRODUCCION ™ -

La c1st1cercusis cerehrai representa un rabl'ma de salud -

en paises subdesarro1ladns y en vTas de sarrollo

Por otro lado, es: una comp]eda infes ac16n‘_e1 tistema nef-
vioso central, con una gran var1edad de expectativas pronﬁs
ticas ¥ con diversas manifestaciones cl1n1cas.lEn ]a India_
doende se sabe que esta parasitosis es endémica, se ha consi
derado desde hace tiempo, que la cisticercosis cerebral pue
de comportarse "silenciosamente" o blen ser la causa de - -
muerte de algunos pacientes (1,2). En M&xice, en la pobla-
cidn general en estudios postmorten; se ha encontrado que -
aproximadamente el 3% de los individuos que fallecen tienen
cisticercesis cerebral (3,4,5). Por otro lade, la frecuen-
cia estimada por an&lisis de series, en las que se ha com--
probado quirdrgicamente la presencia de l1a cisticercesis -
cerabral, esta fué la responsable de un 23.45% del fotaI de
operaciones realizadas de crinec en un perfodo comprendido_
entre 1944 y 1380 {6). En relacién al diagndstico clfinico,
se considera a Ja neurocisticercosis como una entidad pleo-
mérfica, ya que el padecimiento produce manifestaciones clf
nicas por diversos mecanismos: a) mecidnfcos, con obstruc--
cidn de las vias del 1fquido cefalorraquideo y efecto de ma
sa, b} inflamatorios y c¢) por irritacidn cortical, compre
si6n cerebral, destruccibn tiéu)ar e hipertensidén endocra--

neana, dando origen a numerosos sintomas. A su vez, estos__



mecanismos dependen del ndmero de par&sitOS. ‘su Ioca11za- -gi.

cidn, variedad. tamaﬁory-viabilfdad‘"adem&s dé la reTacidn "

que se estahlece ent wnucgpcu~y ‘el pa;

te ultimn aspecto es 1mpurtante‘ya que

sa de las. estructuras en-: dunde se ubicnn estos parasitosh

tanto en la proximidad como a distancia. es variable yrlos_

fendmenos inflamatarios en occasiones son Ieves y otros‘gra-'_1

ves, terminando los dltimos en aracnoiditis.'vasculitis e -l
tsquemfa, granuloma miltiple y edema {(8), casi siempre pro-
ductores de enfermedad y manifestaciones cITnicas._ Par -

otro lado, se sabe que la parasitosis es asintqmﬁtic& y con

menos reaccidn inflamatoria, cuando se localiza en el parén
quima cerebral o en la convexidad de los hemisferios cere--

brales, mientras que los cisticercos cisternales de la base

no sdlo se acompanan de mayof reaccidn inflamatoria sino -

que obstruyen la circulacidn de) 1fquido cefalorragufdeo(8).

Los cisticersos intraventriculares generalmente flotan en -

el interfor de Tos ventriculos, sin reaccibén {nflamatoria,-

aunque es posible que con el paso del tiempo, estos se ad--

hieran a las paredes ventriculares produciendo gran fnflama

cién y fibrosis (7).

Se descoroce la razfn por la cual los cisticersos racemosos

de las cisternas basales dan Tugar a una reaccidn inflamato

ria importante, mientras que 165 celulosos de 1a convexidad

no la manifiestan. Tampoco se sabe con certeza si 1os cis-

ticercos racemesos son de una especie bfaolégica diferente -




de los ce]#lqséé”(S); Se Puede plantear‘la posibi]idad de 3

mayer respuesta 1nf1amntor1a. debidn; 'la liberaciﬁn de an-

tfgenos del parisito muerto. .Se’ “ha encontrado que en pa- -
clentes tratados con Prazicuantel existe una gran respuesta
inflamatoria ¢on produccién de anticuerpos anticisticercos_
analizados por e1 mé&todo de.E1isa (9). Inclusoc, se logrs -
observar una discreta ruptura de 1a barrera hematoencefilj-
ca en la cisticercosis parenquimatosa y una gran ruptura en
1a cisticercosis subaracnoidea y en la aracnoiditis cisti--

cercosa basal, ambas consideradas como malignas (10).

E? concepto de barrera hematoencefdlica naci§ de la observa
cién de que el cerebro y médula espinal, quedaron exclutdes
de 1a coloracidn por el colorante azul de tripano, al ser -
inyectado este en animales de experimentacién ligado a una_.
protefna marcada, siendo colereados todos los tej1d65 exceg
to el cerebro y médula espinal (11). . Aqtuaimqnte. el dop--

cepto de barrera excluyente es vdlido para 1a$'prote1nas. -



su movimienta desde el plasma ‘hacia el sistema nerviose. cen.

‘aracnoidea Las'prnteinas_'?,'

_1as que.de11m1tan_la memhran

‘del Espac10 extravascu1ar en el istema nervioso cehtral de

-rivan de] plasma por difusiﬁn. aunque a19unos componentes -

'mennres se originan dentro de1 cerebro mismo (12) (Figura_“
1. . S

La penetracién de protelna a tPiQés‘de-[a barrera, hacia -
el sistema nervioso central, dehende dé su concentracidn en
el plasma, asf, las altas concentraciones incrementan el ni
vel de difusibn y elevan estas substancias en el 17quidoe -
cefalorraqufdec. Por esta razén, la albdmina, que es 1a ma
yor protefna sérica, estd presente en mayores goncentracio
nes en &) 1iquido cefalorraquideo, }nversamente hay menos -
inmunoglobulina en ‘el suero y su nive} en el 1fquido cefalg
rraquideo es reducido. Por otro lado, 1a difusidn tha in-
versamente relacionada al tamafio moleculav, por esto la al-
bimina con un peso molecular de 67.000 difunde mas rdpida--
mente que l1a inmunoglubulina 6 {190.000} y proporcionalmen-
te mis albimina penetra a3} VS%quido cefalorraquideo, Esto -
se refleja en su radio, derivado de la relacin que hay en-
tre 1a albdmina del 1fquido cefé]orraquideo ¥y 1a del suero,
el cual es de 17200, mientras que el de inmunoglobulina G -

se encuentra entre 1/300 a 17600 (i2). La inmunoglobulina_



laboratorios. Hormalmente las c&lulas™
central son expuestas a bajos niveles de

tualmente a ningdn anticuerpo (13). Por otro

so molecular de 79.000 a 400.000; con la excepcion de1 c,

ya que su concentracifn en el p1asma es baja ¥ sﬁlo peque-- O

flas cantidades pueden ser detectadas can dificuitad_én el

1fquido cefalorragufdea. Un método que se emplea cuando d;~'

concentracién excede de 5mg/l es el rad{o1nmunoensayo. el?.

cual no distingue entre moléculas activas o inac"'

se como resultado de un proceso 1nflamafoifd'

entrada de anticuerpos al espacio extravascul

de 1a inyeccidn intravenosa de albdmina marcada;.puster1or ]
mente se sacrifica al animal dejandose mas . tarde un interva-;f'
1o de fijacidn., Esta experiencia fué realizada ‘en 1a Ence-:
falomielitis Alérgica Experimental (14), pero el patrdn de

depGsito de la proteina marcada en farma de granulos finos-



de cloruro de sflﬁérzbfoﬁabiehente sea el mismo en todas -

las formas de 1nflamac15n aguda o subaguda.

La albﬁmina sérica y otras prateTnas como las {nmunaglobul i
nas y el comp]emento. asf- como células inflamatorias pasan_

a travds de . la: barrera ‘al terada por el procese inflamatorio
difundiéndose hacia el parénquima cerebral, El efecto mis_
caracterfstico és_ej huﬁento del nivel de las protefnas en_

el 1fquido cefalorraquideo. 5in embargo, este nivel no mi-

de la eficiencia de la barrera hematoencefilica, ya que.in- = -

cluso puede haber una sfntesis intratecal de inmunoglobul{i-
na G {15) que eleva el nivel de las mismas._hdcfén&dsé nece
sario seleccienar un indicador que derive del plasma.'sien-
do el mis conveniente la albiiminas su nivel en el Tiquido -
cefalorraqufdeo serja el de 60% del suers (11); su Tndice -
equivalente, es la relacidn de albdmina del 1fquido cefalo-
rraqufideo y la albdmina del suero que permanecen constantes
cuando la barrera se encuentra intacta: siendo este de « -
0.0037 en adultas jévenes y de 0.0052 en la vejez (15). Es-
te puede usarse come fiel Indicador del incremento de la -

permeabilidad vascular en el sistema nervioso central {12),

La permeabilidad vascular se incrementa en muchas condicfo-
nes inflamatorias como la Esclerosis Miltiple, la Panencef;
11tis esclerosante subaguda, meningitis viral.y tacteriana,
asf como én algunas parasjtosis; (Figuralz ¥ 3):; en las cua
les después del incremento de Ta permeabilidad en las fases

tempranas, puede observarse una sfntes{s {ntratecal de inmu



neglobulina G {12} En 1a meningitis meningucocica el ni--

vel de protefaa_puede 11egar hasta 9, Doo_mgll. asT mismo la

1nmunoglobu11na G- puede sobrepasar‘su”cnncentraciﬁn uormal_

finalmente el Tndic : nmunog]obuIina G propuesto en 1972
y 1977 (17. 13) e ' '

.En un estudio reciente sohre 115 casos neurolégicos {52 pa-_.
cientes con Es;]erosis Miltiple y 63 pqcientes con otros -
transtornos), estas-fdrhu1as se correlac%opafpn estadfstica
mente ¥y a pesar de notorifas diferencias se éncdntrﬁ una ¢on
cordapcia del 76% entre ellas para los pdcientes analizados
(18). Estas férmulas se basaron en el conocimiento de que_
el porcentaje de inmuncglobulina se encontrd elevado en una
variedad de transtornos, tales como, la Esclerosis Milti- -
ple, la Panencefalitis Esclerosante subaguda y un conjunto_
de infecciones virales, bacterfanas y parasitarias. Se con
c¢luyd que la inmunoglobulina G fué Ta que mayor contribu- -
cidn proporciond a esa elevacifn; se tratd de una sfntesis_
intratecal de inmunoglobulina G y no de una simple transfe-
rencia a través de la barrera hematoencefdlica. Esto ha si’

do demostrado con inmunogleobulina G marcada radioactivamen-.



te por Frick y Scheid'Se}del"énHIQSB; 'Eﬁ cdndféioneé'ﬁorna.

les, 1a proporc15n de 1a'concentrac16n de proteTnas en el -

suero y el lfquido cefa]orraqutdeu permanecen: oﬁstantes. -
1ndepend1ente de los nive1es séricos._ La relacién-entre la.
1nmunoglobu11na G del 11qu1do cefalorraquideolsuera y el -
fndice ‘de albﬁmina permanecer&n cnnstantes en su cociente.

‘esto G1timo se conoce ;omn Tndice ‘de fnmunog1obuljna 6 (13,
17). el cual se considera como un indicador sensible de Ta_
sfntesis intratecal de inmuncglobulina G en e1 sistema ner-
vioso central, siendo demostrado en wna sarie de pacientes_
con Esclerosis Mdltiple (19), en los cuales el fndice se -~
elevé en B6% de les pacientes, comparados con un B0% y 75%_

para las relacliones inmunoglobulina Gfalbimina e inmunoglo-

buléna G/protefnas totales respectivamente.

Ademds, la inmunologfa de la neurocisticercosis ha sido es-
tudiada ampliamente eén Mé&xico, por 105 métodos de fijacidGn_
del complemento (20), inmunoelectroforesis {21), inmunodifu
si6n (22) y la prueba de Elisa (23}, Con el ubJetivS de me
dir anticuerpos anticisticercos. varfando las mismas por su_
grado de sensibilidad y especificidad en relaci6n al diag--
néstico; un estudio recignte de 17 casos con cisticercosis_
cerebral, de los cuales se obtuvieron muestras quiridrgicas_
y de autopsija, se analizaron !a; muestras con’ inmunofiuores
cencia indirecta e inmunoperoxiéasa directa, demostréndose_
células plasmiticas productoras de inmunoglobulina G en la_

interfase huésped y pardsito, con una correlacidn de mayor_
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sintesis con el cﬁrso maligne dg ja ;1stfééfcd§}s-(25j;_' -
Hiller y colaboradores (24), ut11izaron‘e1 radioiﬁm@hoensa-
yo con buenas resuitados: para determinar la cdﬁtidid de -
‘antfcuerpos que 1igados al antfgeno, se sintetfzd intrate--

ca1men£e. eilos utilizaron 1a férmula de Tourtelotte {(15).

Conociendo 1a importancia que tiene en 1a 1nmunapa£ogéﬁesis
13 sfatesis intratecal de inmunoglobulina G,.hemos seleccio
nado a un Qrupo de pacientes con diferente curso clinico de
acuerdo a la clasificacién prondstica de neurocisticercosis
{10), para calcular la sfntesis intratecal de inmunoglobu--
Yina G por el fndice de inmunoglobulipa, ya analizado en -
otros transtornos (13}, cons1derand6 por supuesto, 1a fun--

cién de 1a barrera hematoencefdlica.
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Fig. 1. Permeabilidad endotelial en el cerebro. El traza--
dor proteico horseradish peroxidasa (MW aprox. -
40 000) fue administrado intravenosamante y circu-
16 por 45 minutos. Los tejidos fuercn marcados y-
revelados para una localizacién del producto de -
reaccidn peroxidasa (RP)}.(d&) \Uniones apretadas -
(TJ)} de una céiula endotelial normal del cerebro -
(E). Estas impiden e)] movimiento del trazador des
de el Jumen del vaso hacia la membrana basal (BM),
J. Comp. Heurol. 152: 17-44, 1973.

A3 M LR U b e g . Tt b
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Figura 2.Aumento de Ta permeabilidad capiiar en un paciente
con quiste de cisticerco en regidn vccipito-tempo-

ral izquierda.
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igura 3. Otro paciente con aumento de la permeabilidad ca-
pilar por una lesibn quistica de cisticerco con -
reforzamiento perilesional con el material de con
traste en regi6n parietal fzquierda.
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MATERIALES ¥ METODOS

Estudiamcs en f rma prosbectiva un total de 21 pacientes, -

en quienes el diagndsticu de cisticercosis cerebral fué es-

tab1ec1do yalsea“ 'tomografta axial computada o por ciru-

gia. ‘Los- pacientes 1ﬁgresaron al servicio ~de Neurologfa -~
“del Hospital Generql ‘Centro ﬂédico Hacional, durante un pé—

rfodo de tres afios desde 1983. Los pac&enfes'fdgrbn_clasi—
ficados de acuerdo 2 estudios previos, en Eistiﬁercéﬁis_ce-
rebral maligna y cisticercosis cerebral benigna (10). De el
total de pacientes, 14 tuvieron cist1cef;osts cerebral be--
nigna, manifestadas por quistes parenquimatosos en la tomo-
graffa; el resto, tuvo cisticercosis cerebral maligna, de -
los cuales, 4 tuvieron hidrocefalia secundaria a bloques -
subaracnoideo ¢ aracnoiditis basal; 2 pacientes tenfan quis
tes intraventriculares y un solo paciente se manifestd con_
un quiste gigante supratentorial con efecto de masa y edema.
La edad media de l1os pacientes fué de 38 afios, con uﬁ rango

de 18 a 61 afos, 14 hombres y 7 mujeres.

A todos los paclentes se les hizo un examen neurolfgico ri-
guroso y los siguientes estudios de laboratorio y gabinete:
biometrfa hemitica, glucosa sanguinea, aibimina sérica, exa
"men general de orina; radiograﬂia de tdrax. EadiografTa de_
crineo, t;mografia axial computada del crdneo y electroence

falograffa.

A todos ellos, se Yes cuantificd inmunoglobulina G y albi--
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mina en suero, por el método de nefelbmetﬁia Cbn'el éiguieﬁ

te procedimiento: se preparf la dilucidn de ant15uero {solu

ci6n salina filtrada de cada una. de 1as prote(na'Lqug.se .
iban a determinar} y se prepararon las di]ucione d§;165= é

suteros problemas y control. " Se hizo }audi]qgiﬁn. pi}gﬁern_

estiandar LN protein standar serﬁm-pafa' ﬁ”cﬁfﬁa“de‘referen-

cia. Se colocaron las curvas de refare'cia .d bac{entes

Iu ;
y controles cen inmunoglobulina G en su celd111a currespon-
diente, Se agregd antisuero antiinmunog]ohulina G y se de-
J6 reposar durante 60 minutos., -la ]ectura sa rea11z6 en el
NefelSmetro Hoechst. A todos las pacientes se les realizo

punc{én lumbar con cuantificacién de 1nmunug1obu11na G y =
albdmina en el 1fquido cefalnrraqu{deo. pnr el método ante-
rior. Ademds, se cuantificaron las prateinas totales y 1a§

-

células.

Los promedios y desviaciones esténdar'fuerhhicélcﬁ1pdos pa-
ra: las proteinas totales, células, fndice de albgmina, re-
lacibn de inmunoglubqlina G en 1iquido cefalorraqufdeo/sue-
ro e indice de inmunoglobulina G, Esto se reali-
26 en pacientes con cisticercosis cerebral benigna y en los

pacjentes con cisticercosis cerebral maligna,

Los resultados fueron comparados con estadistica no paramé-
trica de kolmegorov-Smirmov. Para la relacifn de dependen-
¢cia entre la {nmunoglobulina G del 1fguido cefalorraquideo_
y Suero se utilizd 1a prueba de Hoeffding. Ademds, se hizo

una correlacidn de las variables obtenidas por el métoedo de



1a regresién 1in§a}f

E1 an61i§15 coﬁpSfativn_sé realiz6 con estadfstica no para-
métrica, por 1a distribucitn anormal de las var{ables en . -
los pacién;e;'cnn_c:c.'mdligna. Mientras que la correla- -
cidn de_variab]es_so]o.pﬁdﬁihacerse para la muestra de pa--" .

cientas con C.C. benigna por su distribucién ﬁormal.i_,;



 RESULTADOS .

S e

La distribucifn de pacientes en;cuanto a hal1azgas clini- -

rebral benigna fué la cefalea. seguida i _
vas. La principal manifestacién de 1os pacientes cnn cisti]_
cercosis cerebral maligna fué el Sindrome de Hipertgnsiﬁn,-'
Endocraneana, En las tablas 4 y 5 aparecen los resy1tadds_
del cdlculo del Tndice de albidmina & de el Tndice de inmung
globuiina G, En estas tablas aparecen subra}ados los valo-

res anormales para ambos {ndfces, por encima de 0.0037 y -

0.65 respectivamente. Se encontrd una diferencia eéfadistl

camente signif1éat1va con la prueba de Kolmogorov-Smirnov -

entre los dos tipos de cisticercosis cerebral, con hna J3d =

0.857 y una pP<40.01 para las pratefnas en 1fquido cefalorra-

quideo, una 33 = 0.837 ¥ una P<0.01 para el fndice de albi-

mina, una J3 = 0,7143 y una P¢0.01 para la celularidad en -

1iquido cefalorragquideo y fina1ﬁente una J3 = 0,814 con una

P<0.01 para los anticuerpos anticisticercos por &1 métode -

de Elisa (Grifica 1,2,3,4)"

Ademss, en relacidn al princibaT cbjetivo de nuestro estu--
dio, once de catorce pacientes con cisticercosis cerebral -

benigna y cuatro de siete pacientes con cisticercosis cere-
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bral maligna tuvieron sfntesis intratecal de'inmunoglobulf-

na G. {Grédfica 5).

Todos Jos pacientes con cisticercosis cerebral maligna pre-

sentaron un fndice de albimina superior que aquelios pacien -

. tes con cisticercasis cerebral benigna. En estos pacientes_

.« la ruptura de la barrera hematoencefilica fué diséféta. co-

- .,~mo puede observarse ficilmente, en los promedioé y desviag-

-z—~—=cliones estindar para los dos grupos de cisticerc;sis cerg4-'
bral. B

-~ = No hubo una dependencia estadfsticamente significativa en--
tre a inmunocglobulina G del 1Tquido cefalorraquideo y la -
tnmunoglobulina G del Suero para Jos pacientes con cisticer
cosis cerebral benigna, pero si fué significativa en Jos pa
cientes con cisticercosis cerebral maifgna al aplicar la -

prueba de Hoeffding, con una P<0.002.



NFORMACION CLIKICA Y DE LAZORATORIO ZN PACIERTES CON 0C BEnISilA

TABLA I

18

Albinmina=s11me/dl

_P 'HALLAZGOS CLINICO3|ANALISIS DE LIQUI-| TOMOUGRAPIA AXIAL c
. DO CEFALORRIAQUIDEO | CCFPUTADA
1. Cefalen 7 crisis |Proteinos= 54mg/dl | Varins lesiones
. parciales IgG= 4.22 mg/dl quistices sin re- o]
: 2ihdmine=32,4m /31 | formgmientn
2 Cefalea créniea, [Protefnns=98mg/dl | Faltiples quistes
i erisis parcinples TpGall.o0 ng/d1 parenguimatasgs eni 10
asinples. Albinino=58.8 mg/al Yemioferies
Protefnas=2impg/dl | Varias leaienes
3 Cefalea crénica IpG= 8,17 me/dl gufsticas sin re- 29
AlbGmine=19.2 meg/dl| forzaciento
Proteinoe= 3t mg/dl] Quistes en residn
4 :::‘1‘1:;3:;:“’5::' Igh = 12.64 mp/dl | carietnl y ndelee | 10
P *  |Albézina=21.6me/dl | caudnde izguierde
5 Cefalea crénica, Protefinas= 36mg/dl |Kidltiples imigenes
crisis parciomles. [IgCG=11.T72 me/dl qufsticsa en ambes 15
Albviicina=s 21.6me/dl| hemisferios.,
Pratefnans 24mg/dl | Lesidn gufatien
5 Rn:;::;.r:ental IpG= 3.33 mp/d1 en 18buls parietal|{ O
T * Albdminn= 14.4me/dl|y temneral iza.,
Pratefnasa 3Amedil | Dem lesiones pufn-
7 Cefalen crénica Tehi 25,51 pp/an’ ticna. 0
A bdmina=zh, Ampg/dl
Protefnun=30me/d1l (Tren lenioncs qufc- :
8 Cefolea. IpG= 7.07 me/dl ticas de CC activa | 11 (' -
Altdninas 1Emp/dl .
Crisis parciales | Pretefnas=Z0mg/dl |[Leaidn gquintica
9 simples IpG = Ne csn edema perile- 6
Albdimina= 12mg/dl |sianal.
10 Crisis parciales Preteinass 3iTmag/dliTres lesienes gufe-
Igfi= Ne ticas sin referza—~ | 33
) Albvtimina =18mp/d2 [mients.
Pretefnas=32mp/dl | Lesidn quistica
11 Cefnlea Intensa TgG=Tie finica, o
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. TABLA 2

ANALTSIS DE ICR

P li'!.-‘aLL.-\.ZGQS CLINICOS TCVORRAPIA AXIAL [+
ST COMPUTADR
1 | gefalen, criéia Pretainrnslddng/d1] Gronvlema parietal
convulaivas, IaG=28mp/dl izo. 'y 2 quiztes oo 4]
) Aimina=89.28me/4] rietales con edemn.
2 | Crinis cenvulsi— | Pretefnas=izmpesdl § Grandloma pariesal
vag. I1gG=10mg/dl ikq,.con edema peri-f O
Abldminas=ZeD4nr/dl] lesienal,
3 Crinis cenvulsived Pretefnas=2ompg/dl ] Culate varietal 33
Fenernlizadan, IrG=bL,25mg i derechs.
Aloiimdina=l6,] SmeAl
Pretefnan=a lompg/dl] Quiate parietestem-
4 grt”i: cenvulsiva] IgG= 13,5 mg/il peral dercche, o)
einlen. AlbSmina=3. 32meil
5 Cafalea Preteinun=lime/dl | Cuistes miltinles
IrG= 8 mp/dl parencuimatesss y &
Albinminas=d.03mp/d1] caleificacienes,
[ Cefrlen. Preteinua=s 1impg/dl) 2 quintes parieta~
IrG =10 mr/dl les iz0. o)

AL Imina=n0. Abme, 5

P= Paclente

C= Célulan en LCR

LCA= Liguide cefrlarraguidee.
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TARLA 3

INFORMACION CLINICA Y DE LABORATORIO EN CISTICERCOSIS NALICNA

P HALLAZGOS CLINICOS | ANALISIS DE LCR TC¥OGRAFIA AXL\-L c
CGRFUTADA
1 Hipertensien Ende=| Pretefnas=56mg/dl | Dilatacid4n del gisa-
] craneana I1pG=108.5mg/d) tera ventricular 26
Albdnina=33.6me/d
2 Hipertensién Ende~| Pretefnas=060ne/il Dilntacién imper-
craneana. IrG=219, Toe/dl tante dsl sistema 84
Mbimina= eémg/dl | ventrienlar
a Hipertenalén EZnds-| Prete{nae=Tomg/dl | Dilntacién ventri=
craneana, crisis IfG=2,83 ne/dd cular, guinte sub—{ 300
Alblmina=45mg/él | aracneides <ilvinna
Hipertensién Ende—| Preteinaa=ofmg/dl | Dilotocién del cisd
4 erarneann, crinsis, Ifn= 26,82 mp/dl temn ventricular. 420
dispraxia. Albtimina=40,3me/ /41 Guiste en TC.
Preteinos=240mg/ 4} Quiste gigunte cen
[ s -
- Ejr..p;:;:nsiin Znde IrG= 26.l1l2mg/dl efects de mnsa en 130
u fe Alblmina=l4dmp/dl | reqsi4n parietnl deq
6 Hipertensidn Ende—{ Prsteinaa=200me/dll Quiste de CC en IV
craneana. IgG= 11.35mp/il ventricule. Dilata} 6
Alblmina=120mg/dl | cién del pistemn.
. Protefnas= 70mp/dll Quiste de CC en IV
7 Hipertensiin Znde- IpG=b,78me/d1l ventrfcule. kL)

o) atadetdodaks b

Al himinn=A2m~/d1

P = Pncients
CC = Cliaticerce-
sig Cerebral

¢ = Células en LCR

T¢ = Talle cerebral.

LCH = Liquide Cefplerraguides,




‘I‘ABI-A 4

INFORMACION. DE LABORATORID EN PnCI..NTES ‘CON CC BENIGNA

P | IsGS I.AIBUKINA I.Iag6  |TaC LCR
- I . B /% M.ELISA
1 | 995 0.0072 | 0.5890 | 0.00424 | 5=0.79
| LCR=1.06
2 | 1766 0.0130 |1.4592 |o0.018% | To1-9%
3§ 1876 0.0043 1.0128 0.00435 | 5=0.63
_ LOR=0.62
a | 1420 0.0048 | 1.8544 {o.0089 | 30-93
5 | 1558 #.0048 |3.5672 |0.00752 | s=0.88
LCR=0. 57
6 | 2066 0.0032  [0.5037 |o.00060 | 30-26,
7 | 2257 0.0045  |0.5523  |o.00248 | F0-2T
8 1291 0.0040 1.3690 0,00547 5=0,78
_ LCR=0.87
9 | 907 0.0198  {1.462 o.020 | 3°2-299
10 | 1123 0.00578  |1.540 0.0089  |5=0
LCR=0
11 | 1135 0.0036  {1.7326  [0.00623 |5i-393
12 | 9 0.004%0 [2.9697  |0.01473 |S=1.061
LCR=1.392
13 | 1293 0.001928 | 3.209 0.006187 |[370:24
14 | 1437 0.00455 |1.54643 o.00e96  |370-926

LLR=0Q
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TABLA 5

INFORMACION DE LABORATORIO EN CC MALIGNA -

-~ IgG LCR. -~

IgG S 1.ALBUNMINA | I.IgG - M. ELISA
' : IgG S 3

1708 0.0074T 0.8%077 | 0.0110 E;'g'é
1491 0, 08880 1.67440 0.1473 5=1.79
1034 0,.01013 0.2701.8 0,0027 S= 1.52
I=1,745

1465 0. 009106 2.00560 0.0182 S=1,88
L=1,92

1112 0.03200 0.73437 0,0235 520,15
L=1.13

1511 0.02700 0.27820 00,0075 520,56
I=1.59

8=1.14

1341 0,00 0.54365 0,0051 I-1.03

P= Paciente
I-. ALBUNINA= Indice de Alblmina

1.Igh= Indice de Inmuneglebulina G

IgG 5= Inmuneglebulina G en Suers

IpG LCR= Relacién de Inmunopglobulina G en Liguide

+

IsC S

¥.ELISA= Métndo de ELISA.

Cefalerraquides a Inmuneglebuline G en
‘Suere,
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BISCUSION

En este trabajo naosotros estamoé jﬁform&ndo observaciones -
que pueden ser relevantes pararla pa togenia de la neurocis-
ticercosis. Cuatro pardmetros inflamatorios del sistema -
nervioso central, se encuentran aumentados significativamen
te en la neurocisticercosis maligna en comparacidn con la -
neurocisticercosis benigna {(10). Tales pardmetros son: pro
teinorrdquia, celularidad en 17quido cefalorraquideo, anti-
cuerpos antficisticerco en 1fquido cefalorraquideo por el -
método de Elisa (9) y ruptura de la barrera hematoencef&li-
ca, Esto implica, que en la neurocisticercosis maligna exis
te mayor reaccién inmunoldgica entre el <disticerco y anti-
cuerpos especfficos y no especfficos, que participan en el_
proceso inflamatorio, en comparacidn a los pacienteg con -
cisticercosis cerebral benigna; lo cual es demostrado con -
nuestros resultados. Sin embargo, en relacidn a2 Ta sinte--
sis intratecal de inmunoglobulina G, nuestros resultados no
son significativos ai utilizar el fndice de inmunocglobulina

G, como medida de la misma, en ambos tipos de cisticercosis

cerebral. Esto tiene que interpretarse con cautela, ya que -

" 1a poblacién de pacientes en nuestro estudio con neurocistl
cercosis maligna, comparada con la de neurocisticercosis be
nigna es muy pequefia y consistente de solo cinco pac1ente§.
Lz correlacidn de mayor sintesis intratecal de 1ﬁﬁunog1obu-

lina 6 en la neurocisticercosis maligna comparada con la be
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nigna ha sido comprobada reci ntem 47?§f“es£"d16§jjpﬁdﬁglf‘

y cirug{a (24)

Esta cnrre]acjﬁn

c1st1cefcn, siﬁo~tamuién; confe]-ﬁ}adb?ﬁg.1nf1ahaéidn y des

truccién del .parisi to f1a?1uéﬁli£ac16n"del mismo. Esto in

djcé qug_gp_]a,\eurocisticercosis. especialmente la subaragc

noidea y. la aracnofde;-basal. hay mayor produccidn de anti-
cuerpos.'complejos antigeno anticuerpos y probablemente ma-
yor. 1{315 de1 complemento y mayor demanda inmune de tipo ce
fular qge‘debe ser estudiada a 1a luz de los nuevos avances

sobre las interacciones de los ljnfocitos B y linfocitos T.

" HNyestra correlacidn de variables muestra, (Gr&fica 6 y 7),-
ﬁue los dos factores que pudieron influir en 1a sfntesis in
tratecal, fueron la ruptura de la barrera hematoencefdlica_
y los niveles séricﬁs de 1gG, que a su vez influyen sobre -
los anticuerpos del 1iquido cefalorraquideo, Q que se com-=’
portaron como variables independientes de la sintesis intra
tecal de antjcuerpos. Esto nos indica, gque se tratd de una

verdadera sfntesis de novo en el sistema nerviosc central =

de inmunoglobulina G y no de una transferencia inmunolégica
de mo1écu!as por simple difusidén. 0Oe tal fo;ma gue once de
catorce pacientes con neurocisticercosis benigna y cuatro -
de cinco con neurocisticercosis maligna tuvieron sintesis -

intratecal de inmunoglobulipa G. Otro aspecto de valer en_



32

10 que se refiere a la sfntesis de anticuerp‘ - es la disu-f

_de anticuer os. é ' rimeros., La 1dea de correlacl“

.pacidad de- 1a enfermedad ha sido demostrada en esclerosis «ﬁ'_
: Tmﬁ1t1p1e por ‘Schuller y Sagar usando su propia férmula- (16)f '

Sorfa interesante. attmentar la muestra de pacientes con neu'

1a sfntes1s:1n.rateca1_de'anticuerpos con el gradu de’ 1nca-l:;-f

: rocisticercosis maligna y compararla con aquella de cist1--f,.

cercosis cerebral benigna en este aspecto,

Otrn aspecto importante para futuros trabajos, es la gspe-?v‘:
cificidad antigénica de los anticuerpos sintetizadus:intfa-
tecalmente, ya que existen miltiples sitios antigén!cos an;
el parisito (26) y muches anticuerpos del tipo de 1a IgG se
encuentran ligados al extracto homogeneizado de 1a Tarva en
pacientes con cistice}cosis cerebral. Parte de estos anti-

cuerpos pueden deberse a2 una sintesis de novo en el siste-

ma nervioso central contra antigenos locaiizados en el cis-
ticerco. Es posible tambi&n, que la ruptura del quiste y -
el daifo resultante alrededor del tejido cerebral puedan de-
sarrollar una respuesta inmune secundaria., Estudios poste-
riores para cuantificar el porcentaje de anticuerpos especi

ficos sintetizados y la absorcibén de bandas oligoclonales -
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del 1¥quido cefalorraquideo con antigenos cisticercosos, -
ayudardn a caracterizar la sfntesis 1ntratécal de inmunoglo

bulina 6 en la enfermedad cisticercosa. Estudios andlogos,
a través de la absorcién de bandas oligoclonales utilizando
virus del sarampién en pacientes con panencefalitis eéclérg
sante subaguda, han demostrado que la mayorfa de Ta produc-
cidn de IgG intratecal es especifica para el virus del sa--
rampién. Tales estudios podrfan corducir a pruyebas mis es-
pecfficas de laboratorio en la cisticercosis cerebral y ayu
darfan a seguir el curso natural de l1a enfermedad y el efec

to del tratamiento med{camentoso.
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COHCLUSIONES

La discreta ruptura de la barrera hematoencef§lica y la

no dependencia entre la IgG del LCR y suero en los pa-=-

‘ cientes con Neurocisticercosis ben1gna apoya el concep-

to de sintesis 1ntrateca1 de IgG en estos pacientes. No

-suced1endo lo mismo en aque1lus pacientes con Neurocis-

;icercosis'maligna.

El prpcésﬁ_inflam;tor1o en la neurocisticercosis malig-

na es mis intenso que en la neurocisticercosis benigna.
Esto implica una mayor reaccibn inmunolSgica entre el -
pardsito y los anticuerpés producidos por el huésped en

los primeros.

Como consecuencia de 1o anterior, la ruptura de'la ba--
rrera hematoencefilica es mds fracuente y de mayor in--
tensidad en los pacientes con neurocisticercosis malig-

na que en aquellos con neurocisticercosis benigna.

EY fndice de IgG, las bandas oligoclonales en el LCR y_
su absorcidn por antigenos de tisticercos y la detecciédn
de anticuerpos en céiulas plasmiticas ayudarén al diag-
néstico, seguimiento del cursc natural de la enfermedad

¥ st respuesta al tratamiento.
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