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Introduccion. Se ha sugerido que la infeccién por larvas de Taenia solium (cisticercosis)
podria inducir un estado de inmunosupresion en el huésped, aumentando el riesgo de adquirir
infecciones multiples después de estar expuesto a otros parasitos, entre ellos Trypanosoma
cruzi, particularmente entre habitantes de areas endémicas en paises en desarrollo.

Objetivos. Evaluar un posible aumento en la presentacion endémica de infeccion por T. cruzi
(enfermedad de Chagas) en pacientes con cisticercosis.

Materiales y métodos. Se estudiaron 1.501 autopsias de individuos mayores de 15 afios de
edad del Hospital Universitario de Uberaba, Minas Gerais, Brasil, 1970-2004. Se dividieron los
casos en cuatro grupos: (1) sin infeccion, (2) con cisticercosis, (3) con enfermedad de Chagas y
(4) coinfectados con cisticercosis y enfermedad de Chagas. Se analizaron las variables de raza,
sexo y edad.

Resultados. Mas de la mitad de todos los casos no presentaban infeccion (848 casos 0 56,5%);
611 pacientes (40,7%) tenian enfermedad de Chagas; 72 casos (4,8% de las autopsias) tenian
cisticercosis y 30 (41,7%) presentaron coinfeccion de cisticercosis con enfermedad de Chagas.
La raza blanca y el sexo masculino fueron predominantes en todos los grupos. La mediana de
edad mas joven fue encontrada en el grupo sin infeccion (46 afos), seguido por aquéllos que
presentaban enfermedad de Chagas (49 afos) y por aquéllos con coinfeccion de cisticercosis y
enfermedad de Chagas (57,5 afos).

Conclusion. En teoria, todos los pacientes tuvieron un riesgo similar de exposicion para ambos
parasitos. Sin embargo, este trabajo demuestra que, en la poblacidn estudiada, la enfermedad de
Chagas fue, aproximadamente, 10 veces mas frecuente en los casos coinfectados con cisticercosis.

Palabras clave: enfermedad de Chagas/epidemiologia, cisticercosis, infeccion, supervivencia,
autopsia.

Epidemiological analysis of patients coinfected with Chagas disease and cysticercosis

Introduction. Among inhabitants of endemic areas in the developing world, infection with the
larva of Taenia solium (cysticercosis) may possibly induce a state of immunosuppression in the
host, thereby increasing the risk of multiple infections after exposure to other parasites, such as
Trypanosoma cruzi.

Objective. Increase in the epidemiological occurrence of infection was assessed for Trypanosoma
cruzi (Chagas disease) in patients with cysticercosis.

Materials and methods. At the University Hospital in Uberaba, Minas Gerais, Brazil, data were
obtained from autopsies performed between 1970-2004 on 1,501 subjects older than 15 years
of age. Cases were divided into four groups: (1) no infection, (2) cysticercosis only, (3) Chagas
disease only, and (4) cysticercosis coinfected with Chagas disease. Race, gender and age data
were analyzed.

Results. More than half of the cases showed no infection (848 cases or 56.5%); Chagas
disease was found in 611 patients (40.7%); 72 cases (4.8% of the autopsies) had cysticercosis
and 30 of them (41.7%) were co-infected with Chagas disease. White race and male gender
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were predominant in all groups. The youngest median age was found in the non-infected group
(46 years), followed by those with Chagas disease without cysticercosis (49 years) and those
coinfected with cysticercosis and Chagas disease (57.5 years).

Conclusion. Presumably, all patients had a similar exposure to both parasites. However, in this
study population, Chagas disease was approximately 10 times more frequent in patients co-

infected with cysticercosis.

Key words: Chagas disease/epidemiology, cysticercosis, infection, survivorship (Public health),

autopsy.

Gran parte de la poblacion mundial, en especial
en los paises subdesarrollados, esta expuesta
a condiciones sanitarias inadecuadas, lo que la
hace mas susceptible a infecciones por dos o
mas patdgenos (1).

La infeccidn inicial por un parasito extracelular
puede llevar a alteraciones de la susceptibilidad
a pardsitos intracelulares. Sin embargo, esas
modificaciones dependen de la evolucion de la
infeccion primaria (2). Eso ocurre, por ejemplo,
en el caso de coinfeccion entre Schistosoma
mansoni y Salmonella typhi (3), S. mansoni y
Plasmodium falciparum (4), Ascaris lumbricoides
y P. falciparum (5), Babesia microti y Fasciola
hepatica (6), Trypanosoma cruziy cisticerco de
la Taenia crassiceps (2).

Estudios previos en poblaciones humanas
mostraron la asociacion de la neurocisticercosis
con gliomas (7), enfermedades hematologicas
(8) y encefalitis japonesa (9), y como factor
de riesgo para los procesos isquémicos (10).
Ademas, existen algunos informes de casos
de pacientes coinfectados con cisticercosis y
VIH y en un estudio esta coinfeccién se asocio
como principal causa basica de muerte (11). Sin
embargo, poco se sabe sobre la influencia de
la infeccion por VIH en la frecuencia y el curso
clinico de la neurocisticercosis (12).

En la cisticercosis, las manifestaciones son
inespecificas y varian segun el sitio anatdomico
de la infeccion, el nimero y las caracteristicas de
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las lesiones, las fases de desarrollo del parasito y
la intensidad de la respuesta inmune inflamatoria
del huésped frente al cisticerco (13).

En la enfermedad de Chagas, multiples factores
actuan directa e indirectamente en la aparicion
de las lesiones que surgen en los diferentes
organos. Algunos son inherentes a los parasitos
y otros se relacionan con el huésped. Entre los
factores determinantes de la enfermedad de
Chagas, debe considerarse el indculo inicial, las
reinfecciones, las caracteristicas biologicas de
las cepas, los clones de T. cruziy la respuesta
inmune del huésped a nivel celular y humoral
(14,15).

Los estudios experimentales han demostrado
que la infeccidn primaria por T. crassiceps puede
modificar la susceptibilidad a T. cruzi. Este hecho
podria estar relacionado con una fuerte respuesta
de tipo Th2, la cual produciria alteraciones
inmunes induciendo algun tipo de proteccion
asociada a una produccion inespecifica de
interferon gamma (2,16).

Los pacientes sometidos a autopsia en el Hospital
Escuela de la Universidad Federal del Triangulo
Mineiro, Uberaba, Minas Gerais, Brasil, provenian
de un area endémica tanto para enfermedad
de Chagas como para cisticercosis, y podian
tener una mayor probabilidad de presentar esta
coinfeccion.

El objetivo de este trabajo fue evaluar un posible
aumento en la presentacion epidemioldgica
de infeccion por T. cruzi en pacientes con
cisticercosis.

Materiales y métodos
Criterios de seleccion

Se revisaron 2.735 protocolos de autopsias
realizadas en el Hospital Escuela de la
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Universidad Federal del Triangulo Minero,
Uberaba, Minas Gerais, en el periodo de 1970 a
2004. Se excluyeron los protocolos incompletos
y los de pacientes con edad inferior a 15 afos
(Iimite inferior del grupo con cisticercosis).
Se obtuvieron 1.501 protocolos, divididos en
cuatro grupos: coinfectados con cisticercosis
y enfermedad de Chagas; con cisticercosis sin
enfermedad de Chagas; con enfermedad de
Chagas sin cisticercosis, y, sin cisticercosis ni
enfermedad de Chagas.

Datos recolectados

Se registr6 informacion relativa a la presencia, el
sitio anatdmico y la etapa evolutiva del cisticerco:
vesicular, vesicular coloidal, granular nodular y
nodular calcificado.

En relacion con la enfermedad de Chagas se
registraron: serologia positiva para T. cruzi,
manifestaciones clinicas, presentacion de otros
tipos de cardiopatias diferentes de la chagésica
(hipertensiva, reumatica e isquémica) y las
variables edad, raza (blanco o no) y sexo.

Criterios de diagndstico

Los criterios para el diagndstico de cisticercosis
humana se siguieron de acuerdo con métodos
previamente determinados por otros autores (17).
Se utilizé el criterio absoluto que tiene en cuenta
la demostracién histoldgica o la visualizacion
directa del parasito obtenido del material de
autopsia.

Para el diagndstico de enfermedad de Chagas,
se tomd en consideraciéon la existencia de
dos serologias positivas o de manifestaciones
especificas como cardiopatia chagéasica o
visceromegalias.

Analisis estadistico

Para el analisis estadistico se elabord una
planilla electrénica. Se probaron las variables
para verificar si presentaban distribuciéon normal,
por medio de la prueba de Kolmogorov-Smirnov,
y también, la homogeneidad de la muestra.
Como la distribucion no fue normal, se utilizaron
pruebas no paramétricas en la comparacion
entre dos grupos, la prueba de Mann-Whitney,
y en la comparacion entre tres 0 mas grupos, la
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prueba de Kruskal-Wallis, cuando fue necesario,
seguida de la prueba de Dunn. Las proporciones
se compararon por la prueba de ji al cuadrado,
acompanada de la prueba exacta de Fisher.
Se consideraron como  estadisticamente
significativos los valores de p menores de 5%
(p<0,05).

Aspectos éticos

Este estudio fue aprobado por el Comité de Etica
en Investigaciéon de la Universidad Federal del
Triangulo Mineiro.

Resultados

De los 1.501 protocolos de autopsias revisados,
se encontraron 848 casos (56,5%) de pacientes
no infectados y 581 casos (40,7%) con enfer-
medad de Chagas sin cisticercosis. Hubo 72
casos (4,8%) de cisticercosis, de los cuales, 30
(41,7%) estaban coinfectados con enfermedad
de Chagas. Cuarenta y dos casos (58,3%)
presentaron cisticercosis sin enfermedad de
Chagas (¢?=0,0104; p= 0,919).

De los 30 casos del grupo coinfectado con
cisticercosis y enfermedad de Chagas, 26
(86,7%) presentaron la forma cardiaca de la
enfermedad de Chagas, siete (23,3%) la forma
digestiva (visceromegalias) y dos (6,7%) la forma
indeterminada. De los 72 casos de cisticercosis,
17 (23,6%) tuvieron cisticercosis cardiaca y 8
casos (26,7%) presentaron concomitantemente
enfermedad de Chagas ( x2=0,0550; p=0,815).
Los otros casos de cisticercosis presentaron
localizacién encefalica o0 musculo-esquelética.

Laraza blancay el sexo masculino predominaron
en todos los grupos (cuadro 1). Las medianas
de la edad en los grupos de coinfectados con
cisticercosis y enfermedad de Chagas (57,5 afos)
y en el grupo con enfermedad de Chagas sin
cisticercosis (49 afos), fueron significativamente
superiores a la del grupo sin cisticercosis ni
enfermedad de Chagas (46 afios) (H=14,477;
p<0,05).

La etapa vesicular y la nodular calcificada
se presentaron solamente en el grupo con
cisticercosis sin enfermedad de Chagas (25%
para ambos). La etapa vesicular se observé tanto
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en el grupo de coinfectados con cisticercosis y
enfermedad de Chagas, como en el grupo con
cisticercosis sin enfermedad de Chagas (80%
y 37,5%, respectivamente). La etapa granular
nodular se observé en mayor nimero en el grupo
coinfectado con cisticercosis y enfermedad de
Chagas (20%), comparado con el grupo con
cisticercosis sin enfermedad de Chagas (12,5%)
(x?=3,645; p=0,302). Cuando se agruparon las
etapas en estadios iniciales (etapas vesicular
y vesicular coloidal) y estadios finales (etapa
granular nodular y nodular calcificada), se
observd que, tanto en el grupo coinfectado con
cisticercosis y enfermedad de Chagas como en
el de cisticercosis sin enfermedad de Chagas,
prevalecieron los estadios iniciales (83,3% vy
57,2%, respectivamente) (p=0,559).

Con respecto a la presencia de otros tipos
de cardiopatia en los 35 casos analizados,
se encontrd que, en el grupo coinfectado con
cisticercosis y enfermedad de Chagas, 17%
presentd cardiopatia hipertensiva, 33% cardio-
patia reumatica y 17% cardiopatia isquémica.
En el grupo con cisticercosis sin enfermedad de
Chagas, 22% present6 cardiopatia hipertensiva
y 33% cardiopatia isquémica. En el grupo con
enfermedad de Chagas sin cisticercosis, 20%
presentdcardiopatiahipertensiva,20%cardiopatia
reumatica y 30% cardiopatia isquémica. En
el grupo sin cisticercosis ni enfermedad de
Chagas, 40% presento cardiopatia hipertensiva,
10% cardiopatia reumatica y 40% cardiopatia
isquémica.

Biomédica 2009;29:127-32

Discusion

La regiéon del Triangulo Mineiro es altamente
endémica tanto para enfermedad de Chagas
como para cisticercosis, en comparacion con
otrasregionesbrasileras(18,19). Noencontramos
una mayor frecuencia de enfermedad de Chagas
entre los pacientes con cisticercosis (41,7%).
Sin embargo, ese porcentaje fue superior al de
enfermedad de Chagas en el grupo sin cisti-
cercosis (40,7%). Estos resultados demuestran
que la concomitancia de dos o0 mas parasitosis
no es un hecho inusual, principalmente cuando
se trata de habitantes de areas endémicas.

En este estudio verificamos una frecuencia de
cisticercosis de 4,7%, mayor a la observada
en otros estudios realizados anteriormente en
material semejante, en los cuales la frecuencia
de cisticercosis vario de 2,4% a 3,3% (18,20).

Se encontré un predominio del sexo masculino
y de la raza blanca, lo que concuerda con otros
autores (18,21). A pesar de que se ha reportado
que la enfermedad de Chagas es mas frecuente
en mujeres, su letalidad es mayor en el sexo
masculino y en personas de razas diferentes a
la blanca (22).

Los pacientes que presentaron coinfeccion con
cisticercosis y enfermedad de Chagas tuvieron
mayor tiempo de supervivencia que los que
presentaron infeccion sélo por cisticercosis o
por enfermedad de Chagas y que aquéllos sin
infeccion.

Cuadro 1. Distribucion por sexo y raza de 1.501 pacientes sometidos a autopsia, entre los grupos coinfectados con cisticercosis
y enfermedad de Chagas, con cisticercosis sin enfermedad de Chagas, con enfermedad de Chagas sin cisticercosis, sin

cisticercosis ni enfermedad de Chagas.

Sexo* ConCCyEC Con CC sin EC Con EC sin CC Sin CC ni ECn
n (%) n (%) n (%) n (%)

Masculino 22 (73,4%) 24 (57,2%) 397 (68,4%) 537 (63,4%)
Femenino 8 (26,6%) 18 (42,8%) 184 (31,6%) 311 (36,6%)
Raza**

Blanco 16 (53,3%) 29 (69%) 349 (60%) 522 (61,5%)
No blanco 14 (46,7%) 13 (31%) 232 (40%) 326 (38,5%)
Total 30 (100%) 42 (100%) 581 (100%) 848 (100%)

*Prueba de ji al cuadrado=5,901; p=0,117
**Prueba de ji al cuadrado=2,207; p=0,531
EC: enfermedad de Chagas; CC: cisticersosis

130



Biomédica 2009;29:127-32

Los cisticercos y T. cruzi pueden desencadenar
modulacién del sistema inmune que, por mecanismos
distintos, llevarian a alteraciones en la progresion
de la enfermedad en el huésped (23,24).

Las citocinas son los principales factores involu-
crados en la comunicacion entre las células T,
los macréfagos y otras células inmunes (25). El
factor del metacéstodo induce un descenso en
la regulacion Th1, Th2 y de citocinas proinfla-
matorias de modo inespecifico. La supresion
en la produccion de FNT-a, provocada por
la estimulacién de macrofagos indicaria un
mecanismo de inhibicién inflamatoria, ocasionado
por el factor del metacéstodo por medio de una
regulacion por disminucion de la produccion de
citocinas proinflamatorias (23).

T. cruzi puede promover alteraciones tanto de la
respuesta inmune humoral como de la celular.
La exposicion de los linfocitos activados por T.
cruzillevaria a una disminucién de la produccion
de IL-2 y expresion de sus receptores, los
cuales estarian directamente relacionados con la
progresion del ciclo celular de linfocitos activados
(26-28).

La induccion del tipo de respuesta inmune
depende de lalocalizacion del parasito, intracelular
o extracelular, lo cual estimularia diferentes tipos
de respuesta celular que pueden llevar a control
0 a progresion de la enfermedad (23,24).

Existen varios informes en la literatura que
indican la coexistencia de dos o mas patégenos
en un mismo individuo. En algunos de esos
casos ocurre un cuadro peculiar en que la
progresion de la enfermedad sigue un desarrollo
favorable al huésped (3-6). Asi, la agresion al
tejido del huésped como, por ejemplo, la fibrosis
y la inflamacion, podria ocurrir de forma menos
grave, permitiendo una mayor supervivencia,
como se observo en nuestro material.

Por otro lado, el grupo sin cisticercosis ni
enfermedad de Chagas presentd otros tipos
de cardiopatias, diferentes de la chagasica, las
cuales estarian actuando de forma decisiva en
el desarrollo de lesiones cardiacas graves vy,
consecuentemente, determinarian un menor
tiempo de supervivencia.

Coinfeccién de enfermedad de Chagas y cisticercosis

En teoria, todos los pacientes tuvieron riesgo
de exposiciéon similar para ambos parasitos.
Sin embargo, este trabajo muestra que en la
poblacién estudiada la enfermedad de Chagas
fue, aproximadamente, 10 veces mas frecuente
que la cisticercosis.
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