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RESUMEN: La cisticercosis es la enfermedad parasitaria
mas frecuente del sistema nervioso central. La cisticerco-
sis ocurre cuando el hombre se transforma en el huésped
intermediario en el ciclo bicldgico de la Taenia solium, alin-
gerir sus huevecillos a partir de alimentos conlaminados.
Estos huevecillos se transforman en oncosferas en el trac-
to Intestinal, las oncosferas entran a la circulacion y son
transportadas a los lejidos del huésped, donde se desarro-
ltan las larvas (cisticercos). El cisticerco estd compuesto
de dos partes principales, la membrana vesicular y el es-
colex, el cual tiene una estructura similar que la Taenia
adulta, es decir, cuerpo, cuello y cabeza armada con ven-
losas y ganchos. Como resultados de un complejo ataque
inmunolégico del huésped, los cisticercos entran en un
proceso de degeneracion que termina con la muerte del
parasito; este proceso incluye cuatro estadios denomina-
dos: vasicular, coloidal, nodular y calcificado. Por otra par-
te, el tejido cerebral adyacente lambien presenta cambios
que incluyen: edema cerebral, gliosis, infiltrado inflamato-
rio y degeneracion neuronal, Ademas, la pared de los va-
sos sanguineos vecinos suele serinvadida por este infiltra-
do inflamatorio, condicionandose un proceso de endarte-
ritis con engrosamiento de la adventicia, fibrosis de la me-
dia e hiperplasiadel endotelio. Existencasos enque lares-
puesta inmune se desarrolla lentamente y los parasitos
permaneacen viables durante muches afos; los mecanis-
mos por los que los cisticercos avaden la vigilancia inmu-
nolégica del huésped incluirian: variacién antigénica, mi-
metismo e inmunosupresidn, Por ofra parte, algunos pa-
cienles presentan un eslado de hipersensibilidad en el cual
los cisticercos son rechazados inmediataments después
de su entrada al sistema nervioso; en estos casos, el laji-
do cerebral adyacente tambien suele ser afectado. Entre
los extremos de tolerancia inmune e hipersensibildad, se
ancuentra una amplia gama de respuesta inflamatoria in-
ducida por esta interaccién huesped-parésito. Probable-
mente, el sexo del huésped y el complejo HLA juegen un
rol importante en la susceptiblidad o la resistencia a laen-
fermedad.
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ABSTRACT: Cyslicercosis is the most commen parasitic
disease of the central nervous systam. Cysticercosis oc-
curs when humans become the intermediate host in the li-
fe cycle of Taenia solium by ingesting its eggs form conta-
minated food. Eggs hatch into oncospheres in the human
intestinal tract; oncospheres enter the bloodstream and a-
re carried into the tissues of the host, particularly the brain,
whare tha larvae (cysticercl) develop. Cysticercus consists
of two main parts, the vesicular wall and the scolex which
has a similar structura than the adult Taenia: body, neck,
and head armed whith suckers and hooks. As the result of
a complex immunological aitack form the hast, most cysti-
carci enter in a process of degeneration that ends with the
dead of the parasite. This process include four stages of
development called: vesicular stage, colloidal stage, nodu-
lar stage, and calcified stage. Togsether with the changes
observed within the parasites, the surrounding brain pa-
renchyma also shows tissue changes, including: brain ede-
ma, gliosis, inflammatory infiltrates, and neuronal degene-
ration. In addition, the wall of blood vessals in the vicinity
of parasites are invaded by inflammatory cells, leading to
endarteritis with thickening of the adventitia, fibrosis of the
media, and endothelial hyperplasia. There are cases in
which the immune response develops siowly and the para-
sites may live almost unchanged for several years; the me-
chanisms by which cysticerci evade the immune survei-
llance may include: antigenic variation, molecular mimery,
and immunosupression. On the other hand, a state of
hypersensitivity occurs in some patients in whom cysticer-
ci are acutely rejectd after entering the central nervous
system; in those cases, the infection is overcome but the
tissuas of thes host are also damaged as the rasult of this
enhanced state of responsiveness. In between the extre-
mes of immune tolerance and hypersensitivity, there is a
wide range of inflammatory response induced by this host-
parasite relationship. Probably, the gender of the host and
the HLA system play a role in the susceptibilty and resistan-
ce to cysticercosis,

La cisticercosis ha sido reconocida como una en-
fermedad del cerdo desde la antigua Grecia, cuando
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Aristételes y Aristéfanes mencionaron esta parasito-
sis ensus comediasy tratados. En el serhumano, sin
embargo, la cisticercosis fue descrita afines del siglo
XV1 por Paranoli, quien encontré miltiples vesiculas
llienas de liquido en el cuerpo de un individuo que fa-
llecié a consecuencia de un evento vascular cere-
pral. Posteriormente, Gessner y Rumler encontraron
el mismo tipo de vesiculas adheridas a la duramadre
al practicar la necropsia de un sujeto con epilepsia.
Dichos investigadores no identificaron estas vesicu-
las como parasitos y es asi como su naturaleza co-
rrecta fue reconocida por Redi y Malpigui en 1686 y
wego por Laennec a principios del siglo XIX, quien
denomind a estas vesiculas cisticercos debido a su
aspecto (la palabra cisticerco deriva del griego
Kystic, que significa quiste y Kerkos, que significa co-
la). El término cellulosae fue agregado posterior-
mente por Rudolphi, debido a la afinidad de estos pa-
rasitos por el tejido conectivo (1,2).

A fines del siglo pasado, investigadores alemanes
demostraron que el cisticerco era el estadio larvario
del platelminto Taenia solium y motivaron un interés
creciente en estaenfermedad. Porestaépocase pu-
blicaron trabajos de relevancia actual en cisticerco-
sis, entre los que destacan: la descripcién del ciclo
bicidgico del parasito por parie de Heubner, Leuckart
y Kuchenmeister; el reconocimiento de la cisticerco-
sis meningea por Virchow; la primera clasificacién
clinica de la enfermedad por Griesinger; la descrip-
cion de la angeitis cisticercosa por Askanazy y el re-
conocimiento de episodios transitorios de pérdida de
conciencia secundarios a movimientos de la cabeza
en pacientes con cisticercos en el IV ventriculo por
Bruns (3).

Una etapa de conocimiento e interés en la cisticerco-
sis comenzé con la introduccién de la reaccién de fi-
jacién del complemento para la deteccién de anti-
cuerpos anti-cisticerco en sangre. Posteriormente,
Lange (4) utilizé esta reacién con buenos resultados
en LCR, lo cual fue finalmente confirmado por Nieto
(5) en su clasico trabajo al respecto. Estos trabajos,
junto con un mejor entendimiento del amplio espec-
tro clinico de la enfermedad (6), la descripcion deta-
llada de las lesiones que condiciona en el sistema
nervioso central (7,8) y la introduccién de los prime-
ros métodos radiolégicos de diagnéstico {9,10), mo-
tivaron una serie de publicaciones que han aumen-
tado considerablemente nuestro conocimiento sobre
esta enfermedad parasitaria y que concluyeron, enla
décadapasada, con eldesarrollo de sofisticadas téc-
nicas de diagnéstico por imagen (11-13) y con intro-

v 1
ey - bt

Figura 1. Cisticerco de Taenia solium. Se aprecia el es-
colex provisto de cualro ventosas y una doble corona de
ganchos, el pequefo cuello y el rudimento de cuerpo
{estrébila).

duccidén de potentes drogas anti-cisticercosas que
han cambiado radicalmente el prondstico de esta pa-
rasitosis (14-16).

Actualmente la cisticercosis es considerada la enfer-
medad parasitaria mas frecuente del sistema nervio-
so, afectando miles de individuos en paises del ter-
cer mundo y en naciones desarrolladas con alta a-
fluencia de immigrantes provenientes de zonas en-
démicas (17). Gran parte de esta endemia se debe
al desconocimiento, por parte de la poblacion en ge-
neral, de las medidas necesarias para interrumpir el
ciclo biolégico del agente causal y poder, de esa ma-
nera, prevenir la enfermedad. La prevencion de es-
ta parasitosis es, indiscutiblemente, mas eficaz que
el uso de las drogas anti-cisticercosas mencionadas
previamente. A continuacién, revisaremos algunos
aspectos bésicos de la cisticercosis, cuyo conoci-
miento es fundamental para una prevencion y mane-
jo racional de esta enfermedad.

CICLO BIOLOGICO DE LA TAENIA SOLIUM

La Taenia solium es una de las 30 especies de ces-
23
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Figura 2. Mercado piblico en la regién interandina
ecuatoriana, El manejo defrutas y verduras contaminados
con huevecillos de Taenia Solium es unade las principales
fuentes de adquisicién de cisticercosis en palses deltercer
mundo,

todes que pueden infectar al ser humano. Estas es-
pecies presentan ciclos biolégicos complejos que re-
quieren por lo menos dos huéspedes para comple-
tarse. En el caso de la Taenia solium, el Hombre es
el Gnico huésped definitivo conocido, mientras que
tanto el Hombre como el cerdo pueden actuar como
huéspedes intermediarios (18).

La Taenia solium adulta esta constituida por una ca-
beza (escolex) que presenta cuatro ventosas y una
doble corona de ganchos, un cuello angosto y un
cuerpo formado por cientos de proglétides hermafro-
ditas; el cuerpo del pardsito se denomina estrébila y
puede medir hasta 6 a 8 metros de longitud. El pa-
rasito adulto se localiza en el intestino delgado del
Hombre, donde se adhiere a la pared intestinal me-
diante la doble corona de ganchos y las ventosas.
Diariamente, algunos proglétides se separan del ex-
tremo distal de la taenia y se eliminan junto con las
heces. Cada proglétide contiene miles de hueveci-
llos que son muy resistentes a la desecacién y que
pueden vivir durante mucho tiempo en latierra, agua
o enlavegetacién. Dichos huevecillos contienen dos
elementos principales, la porcién interna denomina-
da oncésfera (embrién hexacanto) y la porcién exter-
24

na denominada embrioforo (19).

En lugares donde las excretas se eliminan al aire li-
bre, los cerdos se alimentan con comida contamina-
da con huevecillos de Taenia solium. Una vez inge-
ridos por el cerdo, quien es el huesped intermediario
natural de este cestode, los huevecillos pierden su
cubierta y liberan a las oncosferas las cuales atravie-
zan la mucosa intestinal, llegan al torrente circulato-
rio y se distribuyen hacia los tejidos corporales don-
de los embriones evolucionan hasta el estadio de lar-
va (20). Estas larvas, denominadas Cisticercos ce-
llulosae, consisten en vesiculas llenas de liquido cu-
ya pared esta compuesta de ires capas: cuticular ex-
terna, celular media y reticularinterna (21,22). Enel
interior de las vesiculas, lamayoria de los cisticercos
presentan un escolex invaginado cuya estructura es
similar a la de la Taenia solium adulta (Figura 1).

Los cerdos pueden infestarse con miles de cisticer-
cos, dando lugar a la denominada "carne con grani-
lio". Cuando el Hombre ingiere esta carmne de cerdo
sin que ésta haya sido cocida adecuadamente, los
cisticercos se liberan en el intestino delgado, los es-
colex se evaginan, se adhieren a la pared intestinal
v comienzan a formar progldtides. Es poco frecuen-
e encontrar mas de una Taenia solium adherida en
forma simultanea al intestino de un ser humano, de
ahi su nombre popular de solitaria. Se piensa que
una vez que se adherid el primer escolex se desa-
rrolla algun tipo de inmunidad que evita la adhesion
de otros escolex (23). La taeniasis en el hombre es
una enfermedad benigna, que Gnicamente produce
molestias abdominales y eosinofilia en sangre peri-
férica (24).

Por otra parte, el ser humano tambien puede actuar
como huésped intermediario de la Taenia solium al
ingerir sus huevecillos; bajo estas circunstancias se
desarrolla la cisticercosis humana (25). El mecanis-
mo por el cual los huevecillos atraviesan la pared in-
testinal y se alojan en los tejidos es similar al descri-
to en los cerdos. Las dos formas principales por las
que el ser humano adquiere cisticercosis es por in-
gesta de alimentos contaminados con huevecillos de
Taenia solium y por la via ano-mano-boca, en indivi-
duos portadores del parasito adulto en el intestino.
Por esta razén, el manejo de alimentos en forma po-
co higiénica por parte de portadores de Taenia so-
lium, representa un riesgo considerable de infeccion
para individuos que habitan centros urbanos (Figura
2). La transmisién por via derea de huevecillos de
Taenia solium o la autoinfestacion condicionada por
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Figura 3. Aspecto microscépico de un cisticerco mostrando el canal espiral (flecha negra) y la membrana vesicular con
sus tres capas (flechas blancas). Repreducido bajo permiso de: Del Brutto OH, Sotelo J. Neurocysticercosis an update.

Rev Infec Dis 1988; 10: 1075-1087.

Figura 4. Corle coronal de un cerebro humano que
muestra miliples cisticercos parengquimatosos. Nétese el
predominio de la infeccion en la corteza cerebral y en los
ganglios basales. Reproducido bajo permiso de: Del
Brutto OH, Sotelo J. Neurocysticercosis an update. Rav
Infec Dis 1988; 10: 1075-1087.

regurgitacion de proglétides desde elintestino delga-
do hasla el estémago, han sido consideradas como
fuente de adquisicién de la cisticercosis; sin embar-
go, estas formas de transmisién no sido documenta-
das en forma convincente. Finalmente, hay un caso
reportado de infeccién congénita secundaria al paso
de larvas a través de la placenta (26).

IDENTIFICACION DEL PARASITO

Como se menciond previamente, el cisticerco con-
siste en dos partes principales, la membrana vesicu-
lary el escolex. La pared vesicular es una estructu-
ra membranosa compuesta por una capa cuticular
externa denominada manto cuticular, una capa celu-
lar media con estructura pseudoepitelial y una capa
interna compuesta por fibras musculares y reticula-
res. Elescélextiene unacabezacumpuesta porcua-
tro ventosas y una doble corona de ganchos, un cue-
lio angosto y un cuerpo rudimentario que incluye el
denominado canal espiral (Figura 3). La membrana
que recubre al cuerpo del cisticerco es similar a la
que forma la pared vesicular, con la excepcion de
que el manto cuticular es mas grueso y que existen
numerosos corpusculos calcdreos en la capa reticu-
lar (2).

Estas estructuras pueden ser faciimente identifica-
das a partir de material de biépsia o autopsia, colo-
cando la vesicula entre dos portaobjetos y aplastan-
dola fuertemente hasta que se aplane el esuﬂa:é:ﬁ
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Figura 5. Corle coronal de un cerebro humano que muestra un cisticerco "racemoso” en valle silviano (flecha). Repro-
ducido bajo permiso de: Rodriguez-Carbajal J, Del Brutto OH, Penagos P, Huebe J, Escobar A. Occlusion of the midd-
le cerebral artery due to cysticercotic angiitis. Stroke 1989; 20: 1095-1089,

posteriormente, la observacion al microscépio con
lente de bajo poder, permite visualizar la membrana
de tres capas y las estructuras de la cabeza (27). Por
otra parte, el examen de cortes sucesivos de la vesi-
cula incluida enun blogue de parafina puede ser mas
eficaz que la técnica anterior para identificar todas
las estructuras del parasito y diferenciarlo de las lar-
vas de otros platelmintos (28).

Existe otra forma microscopica de cisticerco, en la
cual el escolex no puede ser identificado. Estaforma
estd compuesta por abundantes membranas vesicu-
lares adheridas unas a otras y se observa usualmen-
te enquistes localizados en las cisternasde LCR. Se
piensa que en estos casos el escolex ha desapare-
cido a consecuencia de un proceso de degeneracion
hidrépica secundaria a la entrada continuade LCR al
interior de las vesiculas (29). Ha sido una practica
comun denominar Cysticercus cellulosae a aquellos
quistes que tienen escélex y Cysticercus racemosus
a los parasitos sin escélex. Sin embargo, esta dife-
rente terminologia ha creado confusién en algunos
autores, que piensan que ambos son pardsitos dife-
rentes y gque provienen de especies distintas de Ta-
enia (30). Es importante recordar que el término ra-
cemoso fue creado para nombrar a los cisticercos lo-
calizados en cisternas de LCR que lienden a agru-
parse en racimos y no para describir especies distin-
tas de larvas (31).
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El aspecto macroscopico de los cisticercos varia de
acuerdo con su localizacon en el sistema nervioso
central (26). Los cisticercos en el parénquima cere-
bral suelen ser pequefios, multiples y se localizan en
la corteza cerebral o en los ganglios basales (Figura
4). Estos quistes rara vez miden mas de 10mm de
didmetro, probablemente debido a que la presion
que ejerce el parénquima cerebral impide un mayor
crecimiento del parasito. El predominio a nivel de
corteza cerebral y ganglios basales se debe a la ma-
yor vascularizacién de dichas regiones cerebrales
(32). Los cisticercos subaracnoideos también pue-
den ser pequefos cuando se localizan en la profun-
didad de los surcos corticales, entre dos circunvolu-
ciones cerebrales; sin embargo, cuando éstos se lo-
calizan en las cisternas de LCR pueden alcanzar ta-
mafios de 5 cm o mds, debido a que su crecimiento
no esta detenido por la presion ejercida por el parén-
quima cerebral vecino. Estos parasitos se localizan
principaimente en el valle silviano (Figrua 5) y en las
cisternas de la base del craneo (29). Los cisticercos
ventriculares pueden ser pequefios o grandes, u-
sualmente son Unicos y se localizan de preferencia
en el IV ventriculo (33,34). Los cislicercos espinales
se localizan a nivel del parénquima medular o en el
espacio subaracnoideo espinal; su morfologia suele
ser similar a la de los cisticercos cerebrales (35,36).

ESTADIOS DE DESARROLLO DEL CISTICERCO
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Los estudios histopatolégicos favorecen el concepto
de que los cisticercos se forman luego de que el em-
brién hexacanto se implanta en el sisterma nervioso
central (29). En el primer estadio de desarrollo, la
membrana vesicular es delgada y transparente y se
encuentra llena de un liquido claro. El escdlex en el
interior de las vesiculas es de aspeclo normal. Este
estadio se denomina etapa vesicular. Los cisticer-
cos pueden permanecer durante décadas en este
estadio o pueden, como resultado de un ataque in-
munalégico por parte del hiesped, entrar en un pro-
ceso de degeneracién que termina con la muerte del
parasito (17).

El siguiente estadio evolutivo de los cisticercos es la
elapa coloidal, en la cual el liquido vesicular se torna
viscoso y turbio y el escélex muestra signos de dege-
neracion hialina. Posteriormente, la pared del quis-
le se engrosa y el escélex se transforma enuna es-
tructura mineralizada de aspecto granular; este esta-
dio de desarrollo se denomina etapa granular nodu-
lar, enla cual los cisticercos ya no sonviables. Final-
mente, los cisticercos entran en la etapa nodular cal-
cificada, en la cual todo el pardsito se transforma en
un pequefo nddulo calcificado e inerte. No se cono-
ce con exactitud el tiempo gque los cisticercos per-
manecen encada una de estas etapas evolutivas, sin
embargo, se asume gue existen diferencias conside-
rables entre individuos.

CAMBIOS TISULARES ALREDEDOR DE LOS
CISTICERCOS

La severidad de los cambios lisulares alrededor de
los cisticercos se encuentra directamente relaciona-
da con el estadio evolutivo en que éstos se encuen-
trany a su localizacién en el sistema nervioso central
(29). Los cisticercos en el parénguima cerebral que
se encuentran en etapa vesicular desencadenan u-
na escasa reaccion inflamatoria perilesional. Dicha
reaccion esta principalmente constituida por linfoci-
los, células plasmaticas y eosindfilos; porotra parte,
se forma una densa capa de tejido colageno alrede-
dor de la membrana vesicular. Una vez que los cis-
ticercos alcanzan la etapa coloidal, se rodean de u-
na gruesa capsula de tejido coldgeno y el infiltrado in-
flamatorio perilesional usualmente incluye al parasi-
to propiamente dicho. El parénquima cerebral mues-
tra una intensa gliosis reacliva de lipo astrocitaria,
con proliferacidn de células de microglia, edema di-
fuso, cambios degenerativos neuronales e infiltrado
perivascular de linfocitos. Cuando los parasitos

mueren, el edema disminuye, pero los cambios glid-
ticos perilesionales suelen ser mas intensos que en
las etapas anteriores. Esta gliosis es el sustrato ana-
témico que explica una de las mas frecuentes mani-
festaciones clinicas de la neurocisticercosis, la epi-
lepsia (33). Por otra parte, las células epitelioides se
unen entre si para formar células gigantes multinu-
cleadas, las cuales sonun hallazgo constante en es-
tos casos.

Los cisticercos localizados en el espacio subaracnoi-
deo desencadenan una intensa reaccién inflamato-
ria en las meninges, con formacién de un denso exu-
dado compuesto principaimente por fibras colage-
nas, células gigantes multinucleadas, eosindfilos y
membranas parasitaras hialinizadas. Esto condicio-
na engrosamiento anormal de las leplomeniges, el
cual se extiende por toda la base del craneo, desde
la cisterna optoquismatica hasta el agujero magno.
El quisma dptico se encuentra atrapado en dicho e-
xudado, lo cual condiciona defectos campimeétricos
visuales debido a cambios isquémicos (34). De igual
manera, los nervios craneales que se originan en la
cara ventral del tallo cerebral tambien se encuentran
embebidos en este exudado inflamatorio, lo cual
condiciona dafio de sus fibras. Los agujeros de
Luschka y Magendie pueden obliterarse debido al
engrosamiento leptomeningeo, con el consiguiente
desarrolio de hidrocefalia (35).

Los vasos sanguineos que forman el poligono de Wi-
llis suelen quedar atrapados en el exudado inflama-
torio subaracnoideo ya descrito. Lapared de las pe-
quefias ramas perforantes de dichas arterias son in-
vadidas por células inflamatorias, lo cual condiciona
endarteritis con engrosamiento de la adventicia, fi-
brosis de la capa media e hiperplasia del endotelio
(Figura 6). Estos cambios condicionan reduccién o
incluso oclusién en la luz de un vaso, con el desarro-
llo de un infarto cerebral (36-39). Ademds de laen-
darteritis, las arterias de diametro mayor presentan
oclusién de la luz por depdsito de placas de ateroma
que se desarrollan por disrupcién del endotelio vas-
cular (Figura 7); este tipo de compromiso vascular
puede condicionar un gran infarto cerebral por oclu-
sién de una arteria de gran calibre (38, 39).

Los cisticercos ventriculares también pueden desen-
cadenar una intensa reaccién inflamatoria perilesio-
nal si es que se encuentran adheridos al plexo coroi-
deo o a |a pared ventricular. En estos casos, la ca-
pa de células ependimarias se alteray se forman cé-
lulas gigantes subependimarias (29). Estas células
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Figura 6. Aspacio microscdpico de un vaso leptomeningeo ocluldo por angeitis cisticercosa (flechas). Reproducido bajo
permiso de: Rodrigusz-Carbajal J, Del Brutto OH, Penagos P, Huebe J, Escobar A. Occlusion of the middle cerebral
artery due io cysticercotic angiilis. Stroke 1989; 20: 1095-1099.

Flgura 7. Oclusién de una aneria de mediano calibre por depésito de material ateromatoso en un paciente con
cisticercosis meningea. Reproducido bajo permiso de: Rodriguez-Carbajal J, Del Brutto OH, Penagos P, Huebe J,
Escobar A. Occlusion of the middle cerebral artery due to cysticercotic angiitis. Stroke 1989; 20: 1095-1089.
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tienden a agruparse y protuir hacia el interior de las
cavidades ventriculares, o cual puede ocluir el libre
transito de LCR, especialmente a nivel de los aguje-
ros de Monro (40) o del acueducto de Silvio (41). Es-
te proceso se denomina ependimitis granular y con-
diciona hidrocefalia obstructiva, la cual puede inclu-
so ser asimétrica cuando se afecta solo uno de los
agujeros de Monro. Ademads, se ha descrito un pa-
ciente con siringomielia y siringobulbia condicionada
por unaintensa ependimits granular alrededor de un
cisticerco en el IV ventriculo (42). Finalmente, los
cisticercos localizados en el espacio leptomeningeo
espinal también condicionan cambios inflamatorios
en los nervios raquideos en una manera similar a lo
que los cisticercos meningeos hacen con los nervios
craneales.

ANTIGENOS DE CISTICERCO

Un gran nimero de antigenos de cisticerco han sido
aislados en estudios experimentales. Algunosde es-
tos antigenos desencadenan la produccién de anti-
cuerpos especificos, lo cual representa la base fisio-
patolégica para el diagnéstico inmunolégico de la
neurocisticercosis (43). Mediante técnica de inmu-
noelectroforesis, Flissery colaboradores (44) encon-
traronunloial de 8 antigenos de cisticerco. Estosan-
tigenos fueron denominados sucesivamente con las
letras A a la H, siendo uno de ellos, el antigeno B, el
que mas frecuentemente es reconocido por el siste-
ma inmune del huésped. El antigeno B esta com-
puesto por dos subunidades protéicas de 95000 y
105000 Daltons y tiene un putno isoeléctrico entre 5
y 3,5 (45). Posteriormente, Grogl y colaboradores
(46) encontraron por lo menos 31 antigenos de cis-
ticerco, de los cuales 10 eran importantes en la in-
duccién de respuesta inmune por parte del huésped.
Los antigenos activos estaban constituidos princi-
palmente por glicoproteinas y cadenas de oligosacé-
ridos, lo cual enfatiza el rol de las moléculas de glu-
cosay de las glicoproteinas en la antigenicidad de los
cisticercos. Recientemente ha sido purificado un
nuevo antigeno de cisticerco a apartir de su membra-
na (47). Este nuevo antigeno es una glicoprotéina
con peso molecular de 70000 Daltons y con punto
isoeléctrico de 4,8. Su secuencia de aminoécidos
esta constituida principalmente por glutamato, leuci-
na y aspariato; por otra parte, el antigeno contiene
hexosas y acidos sialicos, los cuales son los respon-
sables de su antigenicidad. Este antigeno reacciona
intensamente con anticuerpos presentes en el LCR
de pacientes con neurocisticercosis pero no conelde
pacientes controles, lo cual sugiere unainmuno efec-

tividad del antigeno y su probable rol en intentos de
vacunacion.

ANTICUERPOS ANTICISTICERCO

Un gran nimero de pacientes con neurocisticercosis
presentan niveles elevados de anticuerpos anticisti-
cerco. El porcentaje con que estos anticuerpos sean
detectados depende, engranparie, de latécnicaem-
pleda para su deteccidn y de si el examen se realiza
en sangre o en LCR (48-50). Actualmente se consi-
deraque ladeterminacién simultanea de anticuerpos
mediante ELISA y prueba de fijacién del complemen-
to en LCR, permite la deteccién de anticuerpos enun
mayor nimero de pacientes (43).

Aunque la respuestainmune humoral montada por el
huésped es de gran valor diagndstico, su rol en la
proteccién contra la enfermedad aun no se encuen-
tra dilucidado. A pesar de la presencia de anticuer-
pos anticisticerco en la mayoria de los pacientes con
neurocisticercosis, no existe una correlacién ade-
cuada entre la destruccién de dichos parasitos y los
titulos sanguineos de dichos anticuerpos, lo cual su-
giere una heterogenicidad de la respuesta humoral
(51).

Esta falta de correlacién entre titulos sanguineos de
anticuerpos anticisticerco y destruccion parasitaria,
pone en duda la efectividad de una vacuna contra
cisticercos. Enrealidad, es poco loque se ganariain-
duciendo una respuesta inmune por parte del hués-
ped si esta respuesta es ineficaz para prevenir la en-
fermedad.

RELACION HUESPED-PARASITO

Desde el momento en que los cisticercos invaden el
sistema nervioso central, éstos se encuentran enun
ambiente hostil. En los casos en que el sistema in-
mune del huésped reconoce a los parasitos como a-
gentes extrafos, se monta una reaccion talque lain-
feccion se combate adecuadamente. Desafortuna-
damente, esta situacion no ocurre con frecuencia.
En muchos casos, la respuesta inmune se desamo-
lla muy lentamente y los parésitos viven en un esta-
do de tolerancia inmune durante muchos afios. Por
otra parte, hay casos en que la reaccién inmune es
exageraday los cisticercos son rechazados inmedia-
tamente después de su entrada al sistema nervioso,
en estos casos, los parasitos son destruidos, pero el
tejido cerebral suele sufrir las consecuencias de es-

te estado de hipersensibilidad (52). Entre estos ex-
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tremos de tolerancia inmune e hipersensiblidad,
existe una amplia gama de respuesta inflamatoria in-
ducida por esta compleja interaccién huésped-para-
sito en la cual el huésped trata de controlar la infec-
cién mientras que los parasitos tratan de evadir la vi-
gilancia inmunoldgica.

Los mecanismos por los cuales los cisticercos eva-
den la vigilancia inmunolégica no estan completa-
mente establecidos, sin embrago, se han planteado
algunas hipétesis entre las que destacan: variacién
antigénica, mimetismo molecualr e inmunosupre-
sién (53). La VARIACION ANTIGENICA es un me-
canismo por el cual se presentan, al sistema inmune
del huésped, parasitos de diferente constitucién an-
tigénica en cada nuevo brote de parasitemia; por lo
tanto, eslos parasitos "nuevos” pueden escaparala
reaccioninmune que el huésped habia montado con-
ira los parasitos presentados en la parasitemia pre-
via (54). Este mecanismo ya ha sido demosirado en
olras parasilosis como la fripanosomiasis africana y
el paludismo. La variacién antigénica no debe ser
confundida con otro mecanismo de defensa de los
parasitos denominado INMUNIDAD CONCOMI-
TANTE en el cual la infeccion parasitaria ya estable-
cida persiste a pesar de que el huésped ha montado
una respuesta inmune adecuada contra formas mas
inmaduras de ese mismo parasito (54). La inmuni-
dad concomitante ha side documentada en algunas
especies de Taenias, donde los cislicercos maduros
son resistentes a una respuenta inmune que puede
atacar efectivamente a embriones inmaduros (55);
en la cisticercosis, este mecanismo de inmunidad
concomitante podria servir para evitar re-infeccio-
nes, aungue asto no hasido documentado. EIMIME-
TISMO MOLECULAR es otro mecanismo protector
utilizado por ciertos parasitos, particularmente por
Schistosomas, que consiste en la adaptacién de los
pardsitos al ambiente en el que viven altomar ciertos
antigenos del huésped e incorporarlos a su membra-
na celular. Bajo estas circunstancias, los parasitos
no pueden ser reconocidos como "extrafios” (56). Fi-
nalmente, la INMUNOSUPRESION ha sido también
postulada como un mecanismo protector utilizado
por ciertos parasitos (57). No se ha documentado in-
munosupresién inducida por cisticercos, aungue un
reporte reciente reveld una asociacion poco espera-
da entre cisticercosis y estados de inmunodeficien-
cia de nifos (58).

Estudios recientes han sefialado el rol del sexo del
huésped como lactor determinante enlainlesidadde
la respuesta inmune contra los cisticercos. Este as-

30

pecto fue notado por primera vez al estudiar la ence-
falitis cisticercosa, la cual es unaforma especialmen-
te grave de la enfermedad caracterizada por una in-
tensa respuesta inflamatoria del huéspedfrente alos
cisticercos (52). La encefalitis cisticercosa es mucho
maés frecuente en mujeres que en hombres, conuna
relaciénde 7 a 1, lo cual no ocurre enotras formas de
cisticercosis, enlas que hombres y mujeres son afec-
tados por igual. Posteriormente, un estudio de 100
pacientes con neurocisticercosis parenquimatosa
demostrd que la intensidad de la respuesta inflama-
toria del huésped frente a los parasitos era, con mu-
cho, mas severa en mujeres {(59). Estos trabajos su-
gieren la presencia de un faclor relacionado con el
sexo del paciente, que permite una mejor deteccién
de los parasilos por parte del sistema Inmune y por
lo tanto, una destruccién mas frecuente de los mis-
mos.

EL SISTEMA HLA EN LA CISTICERCOSIS

El papel del sistema de antigenos de leucocitos hu-
manos (HLA) en la patogenia de la cisticercosis ha si-
do estudiado exhaustivamente en los ultimos afios.
Un reporte preliminar de Correa y colaboradores (60)
mostro que algunos cisticercos presentaban antige-
nos HLA adheridos a sus membranas. Este fenome-
no podria ser interprelado como un mecanismo pro-
tector de los pardsitos para evadir la vigilancia inmu-
nolégica del huésped (mimetismo molecular). Curio-
samente, aquellos parasitos que se recubrende HLA
desencadenan una respuesta inflamatoria mas in-
tensa que aquellos que no lo hacen (61). Este efec-
to paraddjico puede ser explicado mediante dos hi-
pétesis. Es posible que la interaccién entre molécu-
las de HLA y antigenos de cisticerco induzca algun ti-
po de cambio estructural en los antigenos HLA de tal
forma que el sistema inmune del huésped no lo pue-
da reconocer como propios. Bajo esta circunstancia,
la combinacién de antigenos de cisticerco mas l0s
antigenos HLA modificados, inducirian una respues-
ta inmune mas intensa que aquella desencadenada
exclusivamente por los antigenos de cisticerco. Otra

- posibilidad es que los antigenos HLA adheridos a la

membrana de los cisticercos no sean provenientes
del huésped sino elaborados por los mismos parasi-
tos'enun atdnde evadirla vigilancia inmune (61). Ta-
les moléculas serian similares més no idénticas a las
producidas por el huésped y desencadenarian unad
respuesta inmune mds intensa. Actualmente se 85
td investigando si los cisticercos tienen la magquina:
ria genética que les permila sintetizar moléculas sk
milares a los HLA; este es un hecho posible ya qué
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se ha demosirado que los cisticercos pueden elabo-
rar otro tipo de sustancias tales como las porfirinas
(62).

La distribucion de los determinantes antigénicos de
clase | y Il del sistema mayor de histocompatibilidad,
también ha sido estudiado en pacientes con neuro-
cisticercosis y comparado con un grupo de sujetos
sanos pertenecientes a la misma raza (63). Endicho
estudio se demostré que el antigeno HLA-A28 se en-
contraba significativamente aumentado en pacien-
tes con cisticercosis, mientras que el antigeno HLA-
DQW2 se encontraba disminuido. El riesgo relativo
de desarrollar cisticercosis en un sujeto HLA-A28 es
de 3,55 veces. Estos hallazgos sugieren que la sus-
ceplibilidad o la resistencia de unindividuo adesarmo-
llar cisticercosis una vez que se haya pueslo en con-
tacto con el parasito, se encuentran parcialmente re-
lacionadas con influencias genéticas mediadas por
el complejo mayor de histocompatibilidad.
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