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En el aito de 1926, el premio Nobel de Medicina fue
otorgado al Dr. Johanes Andreas Fibiger, gracias a su
aparente descubrimiento que el carcinoma de estémago
en ralas era secunda rio a un parisito denominado Spiro-
metra carcinoma [1]. El trabajo cientifico de Fibiger tu-
vo su origen y motivacién en un hallazgo previo que su-
geria que el carcinoma de vejiga estaba relacionado con
la presencia de Schistosomas en la pared vesical. Este
dltimo hallazgo ha persistido como vélido a lo largo del
tiempo, sin embargo, estudios postericres demostraron
que en realidad lo que habfa encontrado Fibiger en el
estudio histopatoldgico del estémago de las ratas era
metaplasia y no céncer, la cual estaba relacionada con
deficiencia de vitamina A, ¢xacerbada por 1a presencia
del denominado Spirometra carcinoma en el tubo di-
gestivo [2].

Si bien ¢l trabajo de Fibiger fue refutado por estudios
posteriores, el hecho que el premio Nobel de medicina
haya sido otorgado a esta innovadora teorfa, enfatiza el
inter s que ha tenido y continda teniendo la patogénesis
del cdncer. Es bien sabido que entre las teorfas que tra-
tan de explicar la causa del cdncer se encuentran las en-
fermedades infecciosas. En lo que respecta a los tumo-
res primarios del sistema nervioso central, particular-
mente a los gliomas, se ha postulado que ciertos virus
tienen capacidad de inducir cambios malignos en los as-
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trocitos. Estos virus, potencialmente oncogénicos, ac-
tuarian a través de modificaciones intrinsecas en las li-
neas celulares astrocfticas 0 mediante cambios en el sis-
tema de vigilancia inmunolédgica contra el céncer [3].

Volviendo al tema de las infecciones parasitarias co-
mo causa de céncer, algunos reportes anecdéticos han
sugerido algiin tipo de relacién entre la cisticercosis y el
desarrollo de céncer, tanto en seres humanos como en
animales de experimentacién. A nivel experimental, Ha-
nes [4] demostré la presencia de fibrosarcomas en ratas
infectadas con Cysticercus fasciolaris. De acuerdo con
el autor, la relacién causal entre la infeccién por cisticer-
cos y el desarrollo de céncer estarfa explicada por la
reaccién inflamatoria que rodea a los pardsitos, la cual
puede condicionar que ciertas células del huésped proli-
feren al punto de sufrir cambios mutdgenos que alteren
su comportamiento y proliferacién normal. Este fen6-
meno ha sido demostrado en pacientes con carcinoma de
vejiga inducido o relacionade con infeccién por Schisto-
somas, en los que se aprecian células tumorales con mu-
tacién en el gen p53 en la vecindad de los parasitos en-
quistados en el trigono vesical [5].

En lo que a seres humanos respecta, diversos estu-
dios han sugerido, con base anecdética, una probable re-
lacién entre cisticercosis y cdncer. Ridaura-Sanz [6] en-
contré tres casos de leucemia en un total de 18 nifios que
fallecieron con cisticercosis cerebral, Fain y colaborado-
res [7] describieron un paciente con cisticercosis y mie-
loma miiltiple, Tochilin y colaberadores [8] reportaron
un paciente con cisticercosis que desarrollé carcinoma
de la gldndula tiroides y varios autores han encontrado
casos aislados de neurocisticercosis asociada con tumo-
res intracraneales de estirpe glial [9,10].

Ademds de los estudios previamente mencionados,
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un trabajo reciente, realizado en forma cooperativa entre
¢l Departamento de Neurologia del Hospital Luis Verna-
za y el Servicio de Neuro-Oncologfa del Instituto Onco-
l6gico Nacional, demostré en forma categérica que los
pacientes con gliomas intracraneales tienen mayor pre-
valencia de neurocisticercosis que la poblacién general
[11]. En dicho trabajo, se estudiaron 43 enfermos con-
secutivos con gliomas del sistema nervioso y 172 con-
troles (4 controles por cada enfermo) ajustados de acuer-
do con la edad, sexo y nivel socio-econ6mico de los pa-
cientes. Ocho (16.8%) de los pacientes con glioma y so-
lamente 5 (2.9%) de los 172 centroles tuvieron neurocis-
ticercosis (p < 0.001). En dicho estudio observamos que
en la mayoria de los enfermos con glioma que tenfan
neurocisticercosis concomitante, los cisticercos se en-
contraban en la vecindad de la lesién tumoral, lo cual su-
giere alin més una relacidn entre estas dos patologias
(Figura No. 1).

Figura No. 1 Tomografia computada de cerebro gque
muestra multiples cisticercos calcificados en la vecindad
de un glioblastoma multiforme.

De acuerdo con la hipdtesis postulada en el trabajo
en mencion, los cisticercos inducirian el desarrollo de
neoplasias intracraneales por un mecanismo doble (Fi-
gura 2). En primer lugar, es bien conocida la intensa
proliferacion glial que existe alrededor de los cisticercos
calcificados; esta reaccién puede ser tan intensa que con-
dicione cambios en dichas células y, de hecho, no es ra-
ro encontrar astrocitos gemistociticos en la vecindad de

los cisticercos intracraneales [12]). En segundo lugar, la
cisticercosis es causa comprobada de alteracién en la in-
munidad celular, traducida por aumento en la subpobla-
cién de linfocitos CD8, por disminucién en la cantidad
de linfocitos CD4, por alteracién en la proliferacién de
linfocitos y por la presencia de concentraciones anorma-
les de citoquinas {13-15].

Una depresién en la inmunidad celular condiciona,
indiscutiblemente, alteraciones en la vigilancia inmu-
nolégica contra el cdncer [16]; por lo tanto, la prolifera-
cién incontrolada de células gliales podrfa sufrir muta-
ciones malignas que no serian adecuadamente controla-
das en sujetos con déficits inmunes inducidos por los
cisticercos. Por otra parte, Montero y colaboradores
[17] han demostrado cambics mutagénicos en el locus
HPRT en pacientes con cisticercosis, lo cual podria con-
tribuir al mecanismo oncogénico de este parésito.

Un estudio controlado, como ¢l mencionado en los
parrafos precedentes, es sugestivo de asociacion més no
de causalidad. A pesar de 1a evidencia aportada, no es
posible concluir que la cisticercosis sea un factor
etiolégico de neoplasias de estirpe glial, ya que se corre
el riesgo de caer en el error cometido por Fibiger a prin-
cipios de siglo. Sin embargo, los hallazgos hasta el mo-
mento justifican la realizacién de un estudio prospectivo
en el que se determine el riesgo que tiene un grupo 6 o
cohorte, de pacientes con neurocisticercosis de desarro-
llar neoplasias intracraneales en un periodo determinado
de tiempo, el cual no debe ser menor de 10 afios. Como
parte de dicho estudio serfa interesante realizar estudios
de neuroimagen periddicos para demostrar la presencia
de neoplasias y de cuantificar la inmunidad celular, para
determinar si el desarrollo de neoplasias coincide con al-
teraciones en el sistema inmune del huésped.

Finalmente, es conveniente mencionar que ademas
de la neurocisticercosis, otro tipo de enfermedades para-
sitarias han sido relacionadas con el desarrollo de neo-
plasias intracraneales. En un estudio realizado por Ryan
y colaboradores [18] se encontré que los pacientes con
meningiomas intracranales tenfan mayor prevalencia de
anticuerpos contra Toxoplasma gondii que la poblacién
general y en un caso aislado, Hayashi y colaboradores
(19] reportaron un paciente con rhabdomiosarcoma in-
tracerebral en la vecindad de un Paragonimus wester-
mani, postuldndose que €l tumor podrfa haberse origina-
do de las fibras musculares de la membrana del parisito.
Como se mencioné previamente, solamente la prictica
de estudios prospeclivos, con seguimientos a largo pla-
zo, nos dar4n la respuesta definitiva de si las enfermeda-
des parasitarias deben ser consideradas como factores de
riesgo para el desarrollo de neoplasias intracraneales.
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Figura No. 2
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Diagrama de la posible patogénesis de la cisticercosis como responsable del desarrollo de neoplasias
intracraneales. Notese la multifactorialidad de esta supuesta relacion casual
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