
EDITORIAL

Neuroinmunología en Esquizofrenia.

El sistema nervioso central puede jugar un rol importante en la modulación de la respuesta inmune en condiciones
fisiológicas (1). En condiciones patológicas células inmunes producen factores solubles que alterarían la función
cerebral(1).

Lo señalado anteriormente es relevante por la relación implicada entre el sistema inmunológico y las neurociencias.
El sistema inmunológico interactúa con el sistema nervioso central y con el sistema endocrino. La norepinefrina, las
endorfinas, el cortisol y otras más serían los principales mediadores del sistema inmunológico. El hipotálamo, la
glándula pituitaria y el hipocampo serían los principales reguladores de los mediadores(1).

Galli, Patrucco y Saavedra (3,4) hace más de treinta años, en investigaciones realizadas en 40 pacientes
esquizofrénicos encontraron en el suero y en el líquido céfalo raquídeo de éstos, elevaciones de la inmunoglobulina G
y de la inmunoglobulina A estadísticamente significativas en relación a los controles. Estos hallazgos sugieren la
existencia de actividad inmunológica en el sistema nervioso central. También investigaron, la posible existencia de
anticuerpos anticerebrales con el método inmunofluorescencia indirecta de Coons y Kaplan, encontrándose fluorescencia
considerada como inespecífica. Estos resultados después de ser discutidos les permitieron concluir que la actividad
inmunológica encontrada en el sistema nervioso central sería una consecuencia más que una causa de la enfermedad,
contribuyendo así en el Perú y en el mundo al desarrollo de la neuroinmunología (5).

Se han efectuado múltiples investigaciones en los Estados Unidos de Norteamérica y en Europa llegándose a
conclusiones semejantes a las de los investigadores peruanos.

Profundizándose las investigaciones se encontró en pacientes esquizofrénicos lo siguiente:

1.Presencia de anticuerpos anticerebrales utilizando una técnica inmunofluorescente indirecta similar a la de Coons
y Kaplan (6)(7).

2.Aumento de las interleukina-2 y de la interleukina -6 en el suero y líquido céfalo raquídeo de los pacientes (12).
3.Disminución en el CC16 sérico y aumento de los receptores de la interleukina-1 en pacientes tratados con

antipsicóticos (11).
4.La inmunidad mediada por células intervendría en la patogénesis de la enfermedad, puesto que en los pacientes se

encontró disminución de los linfocitos CD4 y aumento de los CD8 (13).

Experimentos realizados en monos, consistentes en la inyección parenteral de anticuerpos anticerebrales les produjeron
estado catatónicos (15).

¿Se ha investigado sobre la presencia de efecto inmunosupresor en algún antipsicótico? La respuesta es sí, porque
en el cultivo de los linfocitos de pacientes tratados con clozapine y alopurinol se encontró supresión de la transformación
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blástica al ser estimulados con fitohemaglutinina en todos ellos (14).

Estudios con spect cerebral han revelado hipoperfusión cerebral en los lóbulos frontales de pacientes esquizofrénicos
(16)(18) así como con resonancia magnética nuclear se ha demostrado que existe hipofrontalización en el área
ejecutiva cerebral (17). La pregunta que surge inmediatamente es: ¿Cuál es la causa? La respuesta hasta este momento
no se conoce. Sin embargo considerando las alteraciones neuroinmunes encontradas por algunos autores, la respuesta
favorable de la enfermedad a algunos antipsicóticos con efecto inmunosupresor, se puede postular que tanto la
hipoperfusion a nivel de los lóbulos frontales así como la hipofrontalización son originadas por una vasculitis
genéticamente determinada.
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