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As propriedades antigénicas do sistema nervoso central (SNC) sdo melhor
estabelecidas em relacdo & mielina encefalitogénica, isto é, & proteina basica de
mielina (PBM). Ela participa da composi¢do da mielina, que é constituida de
aproximadamente 70% de-lipideos e 309 de proteinas. Estas sdo representa-
das por proteolipideos, pela proteina 4cida de Wolfgram e pela PBM a qual
constitui cerca de 30% do total proteico. Apresenta um peso molecular de
18.500 sendo formada por sequéncia de 169 aminodacidos, clivdvel por proteinase
dcida em 3 fragmentos 1-42, 43-88 e 88-169, tendo meia-vida de 21 dias a
3 meses. O segundo fragmento 43-88 apresenta maior importincia devido ao
seu papel antigénico1-48:9, (Os estudos da PBM ganharam importincia nesta
ultima década sobretudo nos processos autoimunes do sistema nervoso central
(SNC) 1621, Do ponto de vista neuroimunoldgico aproxima-se a neurocisticer-
cose de doengas autoimunes, como a esclerose miiltipla. No ambiente oligotrau-
mético ocupado pelo SNC, as vesiculas de cisticercos encontram condi¢des para
sobrevida média de 3 a 6 anos, maior que para aquelas localizadas na tela
subcutdnea e musculos. A liberagdo dos heteroantigenos a partir das vesiculas
tende a aumentar quando nelas tornam-se patentes fendmenos degenerativos que
precedem a morte do parasita 56,1012, A vitalidade do parasita varia de uma
vesicula para outra e com ela a intensidade de liberagdo de heteroantigenos.
Macromoléculas proprias ao SNC formam complexos ou nido com o heteroanti-
geno tornando-se imunocompetentemente hébeis, podendo resultar produgdo local
de anticorpos capazes de danificar as proprias estruturas do SNC. Esta resposta
imune local, que obedece a modelo cronico repetitivo, j& foi descrita na neurocis-
ticercose tal como na esclerose multipla 7,13-15,

O objetivo deste trabalho € a andlise do liquido cefalorraqueano (LCR) de
pacientes com neurocisticercose comparando-o com o0s de outras afecgdes do
SNC e com um grupo controle de amostras normais, para verificar o teor
de PBM.
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MATERIAL E METODOS

Foram estudadas 133 amostras de LCR provenientes de 115 pacientes com afeccdes

do SNC para verificar o teor da PBM. Os 115 casos acham-se subdivididos de acordo
com o diagnédstico nosolégico (Tabela 1). Nos casos de neurocisticercose de 51 a 62 mais
que uma amosira de LCR foi analisada: 4 amostras nos casos 51 e 52; 3 nos casos

53 e 54; 2 nos casos 55 a 62.

Nos restantes casos do grupo e dos demais grupos fui

analisada apenas uma amostra de LCR. Nos estudos feitos nas amostras de LCR 380
~analisados: namero de células por mm3; perfil citomorfolégico (%) quando o nimero
de leucécitos era maior que 3 por mm3; as concentracSes (mg/dl) de proteinas totais

e glicose; as fracdes proteicas (%) por eletroforese de proteinas em gel de acetato de

celulose; reacles de fixacio do complemento para sifilis e para cisticercose; reacges
de imunofluoreseéncia para sifilis (FTA-Abs) e para cisticercose. Parte de cada amostra
(2 ml) foi centrigugada e congelada a —200C para o estudo da PBM. Este foi feito
por um de nés (J. N. Whita!ker) no laboratério do Veterans Administration Medical
Center, Memphis, USA. Cada amostra foi analisada em duplicata, em uma ou mais
ocasides por método de radioimunoensaio com um duplo anticorpo para detectar a
presenca de material antigénico que reagisse cruzadamente com o peptideo 43-88, parte
da cadeia da PBM. A anilise foi feita por método descrito anteriormente (1,19,20).

Diagnéstico

Casos
1- 50
51 - 95
96 - 103

104 - 106

107 - 109

110 - 111

112

113

114

115

Cefaléia cronica

Neurocisticercose

Esclerose miiltipla

Panencefalite esclerosante subaguda
Neurossifilis

Leucemia aguda linfocitica

Herpes z6ster

Neurotuberculose
Neuroesquistossomose, forma medutar

Mieloma tipo IGG com acometimento
do SNC

Tabela 1 — Diagnéstico dos 115 casos estudados.

RESULTADOS

Os resultados quanto a teores de PBM de todas as amostras analisadas encontram-se
na tabela 3. Amostras com ménos de 1 ng/ml de PBM s&o consideradas negativas para
a sensibilidade do método utilizado. Constam da tabela 3 os dados da anélise do LCR
nos casos com PBM igual ou acima de 1,0 ng/ml.
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Proteina bésica

Casos Diagnéstico de miclina
1- 50 Cefaléia cronica _ < 10
51 - 96 Neurocisticercose . <10
t_exceto:

72 1,4

73 1,0

74 8,0

90 2,3

96 - 103 Esclerose miltipla < 10
exceto:

99 ’ 1,0

100 , 1,4

102 2,6

104 - 106 Panencefalite esclerosante subaguda < 1,0

107 - 109 Neurossifilis < 1,0

110 - 111 Leucemia aguda linfocitica < 1,0

112 - Herpes z6ster . < 1,0

113 Neurotuberculose . . : <10

114 Neuroesquistossomose, forma medular 2,9

115 Mieloma tipo IGG : < 10

Tabela 2 — Concentracdo de PBM (ng/ml) no LCR dos 115 casos estudados.
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COMENTARIOS

A dificuldade dos meétodos para a verificagio da PBM no LCR deve-se
sobretudo & pequenas quantidades em que ela € observada naqueles pacientes
em que existe agressdo imunoldgica no SNC. Dentro dos virios métodos exis-
tentes 348 o0 de Whitaker e col. 119,20 é o que dosa o fragmento P1, 43-88 da
PBM, que apresenta maior antigenicidade. Comparando-se os valores encontra-
dos para este fragmento P1 notamos que eles sdo menores em relagdo a outros
autores que dosam toda a molécula da PBM 3.4.8,17,

Ao estudar o LCR de 115 pacientes com afec¢oes do SNC teve-se o cuidado
de fazer adequada selecdo do grupo controle, constituido por 50 pacientes que
foram submetidos a exame do LCR por apresentarem cefaléia cronica. Deve
ser salientado que todos os pardmetros do LCR desses 50 pacientes analisados
encontravam-se dentro dos limites da normalidade. De acordo com os resultados
obtidos nesse grupo controle, todas as amostras de LCR apresentavam valor
menor que 1 ng/ml quanto ao fragmento Pl1, 43-88 da PBM. Este dado reafirma
a observacio de outros autores que estudaram a PBM em grupos controles de
amostras de LCR consideradas normais 1.3,18,21, Assim, no LCR normal nio
existe PBM ou ocorre em pequenas quantidades que ndo sido detectadas por
métodos existentes até a atualidade. Nos demais pacientes (65 casos) estudados
salientam-se pelos resultados obtidos os casos de esclerose maltipla (96-103),
de neurocisticercose (51-95) e o de neuroesquistossomose, forma medular
(caso 114).

Como era de se esperar nos casos de esclerose miltipla, de 8 estudados,
3 apresentavam valores detectdveis no LCR da PBM fragmento P1. Todas as
amostras de LCR apresentavam caracteristicas compativeis ao diagnoéstico, isto
é, pleocitose ligeira ou discreta, com a presenca de células mononucleares,
aumento ligeiro da concentracio proteica, aumento moderado do teor de globu-
linas gama por vezes com a verificacdo de bandas oligoclonais na eletroforese
de proteinas. Dos trés casos em que havia PBM, dois apresentavam bandas
oligoclonais (casos 100 e 102). Os achados quanto aos teores da PBM encon-
tram-se de acordo com o restante da literatura 1.3,18,21,

Na neurocisticercose, doenca inflamatéria cronica do SNC que apresenta
varios pardmetros neuroimunolégicos bem definidos através do estudo do
LCR5,6,13-15, até o presente momento ndo havia sido demonstrada a presenca
da PBM no LCR. Dos 44 casos estudados (casos 51 a 95) salienta-se a pre-
senca de PBM, fragmento P1, em 4. Em todos eles ja havia dano imunologico
severo no SNC, evidenciado pelo LCR, quanto ao dual citoproteico. Trés
apresentavam hiperproteinorraquia moderada e, também, titulos elevados de
anticorpos detectados através da reacio de fixacdo do complemento para cisti-
cercose. Deve ser enfatizada, portanto, a presenca da PBM neste tipo de
afeccdo dado seu carater crénico repetitivo, com danos imunoldgicos severos
para o SNC.

O caso 114 com diagnéstico de neuroesquistossomose, forma medular, outra
doenca inflamatoria do SNC, também apresentou valor elevado de PBM no
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LCR (2,9 ng/ml). Também €é a primeira vez que tal evidéncia € registrada na
literatura. Os fendmenos neuroimunologicos verificados na afecgdo sdo similes
aos observados em doencas inflamatérias de tipo cronico do SNC.

Nos demais casos estudados ndo houve detec¢do da presenca de PBM.
Deles, salientam-se os casos de neurossifilis (107-109) e os de panencefalite
esclerosante subaguda (104-106) em que outros investigadores encontraram
PBM no LCR33820,21, O fulcro do trabalho € abrir novas perspectivas quanto
ao estudo de fendmenos neuroimunologicos detectdveis através do LCR, nas
moléstias inflamatorias cronicas do SNC. Além dos fen0menos imunoldgicos
desencadeados pelo heteroantigeno podem associar-se aqueles por autoantigenos,
como é sugerido pela deteccdo de PBM e aplicando-se os mesmos principios de
raciocinio adotados para a esclerose muiltipla.

RESUMO

Foram estudadas 133 amostras de LCR provenientes de 115 pacientes para
verificar o teor da PBM, fragmento P1 43-88. Os casos foram subdivididos em
subgrupos de acordo com o diagnéstico nosolégico. No grupo controle (50
casos de pacientes com cefaléia crénica) nio houve deteccio de PBM em qualquer
das amostras; dos casos de neurocisticercose (44), em 4 havia presenca da
PBM; nos de esclerose muiltipla (8) em trés havia PBM; em um caso de neuroes-
quistossomose, forma medular, também foi detectada a presenca da PBM.
Consideragbes de ordem neuroimunolégica sdo tecidas sobre os resultados
encontrados.

SUMMARY

Mpyelin basic protein in cerebrospinal fluid of patients with neurocysticercosis.

Cerebrospinal fluid (CSF) from 115 patients with several neurological
disorders were tested for the presence of myelin basic protein (MBP), fragment
P1 43-88. Cases were divided into groups according to neurological diagnosis.
The control group (50 patients with chronic headache) presented normal CSF
composition and presented no evidence of the presence of MBP. MBP was
found in: four cases of the 44 of neurocysticercosis; three of the 8 cases of
multiple sclerosis; one case of schistosomiasis with spinal cord involvement.
Neuroimmunological data are discussed considering results found  in this
investigation.
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