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CAPITULO 1 



INTRODUCCION 

1.1 P lanteamieuto del Problema 

La teniasis y cisticercosis debidas a Tae11ia solium son un problema parasitario asociado 

a las malas condiciones de salud pública en países en vías de desarrollo, dado que estos carecen 

de unn estructura económica sólida, ademús, de tener u.na cultura que favorece su ciclo 

biológico. 

Así tenemos que por las características de subdesarrollo de los países afectados, estos 

sólo cuentan con datos de morbilidad Y mortalidad obtenidos en estudios de series de autopsias y 

de la población hospitalaria nusmos CJ.üe no reflejan Ja distribución real de esta parasitosis por 

excluir a la poblnci6n abierta. 

Asociado a Jo anterior existen muchos casos de neurocisticercosis asintomáticos y el que 

Ja teniasis sea difícii de diagnosticar, Jo que implica tener cifras no verídicas de los individuos 

infectados en In población abierta obstaculizando cualquier medida de control. 

El realizar estudios de seroprevnlencia en la población abierta permitirá con inayor 

acierto conocer diversos datos sobre la presencia del parásito en la eomunid\ld, üecesnrfos para 

implementar programas de control nsí como ser una herramienta para evaluar estos mismos. 



1.2 Objetivo 

Obtener In seropositividnd humana nnt:-T. soli11111 en fos comunidades de Atotonilco, 

Tetelilla y Chncnltzingo, en .el estado de Morc!os en apoyo ni proyecto más amplio de evaluar 

dos medidas de intervención para el c_ontrol deT~ solium educación pnrn In salud y tratamiento 

masivo nntitenisidn. 

1.3 Hipótesis 

:México es considerado como un país endémico paro Tmmia soli11111 debido n sus 

condiciones socio-económicos y culturoles prbcipalmente, entonces es factible demostrnr In 

presencia de anticuerpos específicos contra T. solium en Ja poblnción abierta por métodos de 

inmuno~lingnóstico. 
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CAPITULO 11 



ANTECEDENTES 

2.1 Generalidades 

T. solium es un cestodo parásito del hombre y del cerdo que en el primero produce tanto 

teninsis como cisticercosis y en el segundo exclusivamente cisticercosis, es decir, el hombre 

puede ser tanto huésped intermediario, como definitivo el cerdo sólo intermediario. 

Los cisticercos en el hombre pueden encontrarse en cualquier tejido de su cuerpo pero 

en !'.·léxico y otros países de Latinoamérica es en el sistema nervioso central, el sitio más 

afectado, a diferencia de los individuos del continente asiático en el que se presentan más en el 

músculo esquelético (SO). 



2.2 CLASIFJCrlCION TAXON011f ICA.. DE Taenia solium (Cheng 
1978) 

PHYLU1Vl P latyhel111i11t hes 

CLASE Cestiodea 

SUBCU.SE Cestoda 

ORDEN Cyclophyllidea 

FMd!LIA Taeniidea 

GENERO Taenia 

ESPECIE Taenia soliuin (Li1111ae11s, 1758) 
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2.3 CICLO BIOLOGICO 

La fomm en que el hombre y el cerdo adquieren cisticercosis. es ingiriendo los 

huevecillos de T. salium que un individuo teniásico liberó junto con su excremento y contamina 

el medio nmbiente. En el aparato digestivo !::?. acidez de los jugos gástricos y enzimas actúan 

sobre los huevecitlos permitiendo que se rcmpan las membranas oncosfcrales y queden en 

libertad los embriones hcxacanto, estos con mo'.·imicntos amiboides atraviesan la pared intestinal 

y son transportados por el torrente sanguíneo a. cunlquier parte del cuerpo (78) y probablemente 

por diferencia de tamaño con los capfüires que.:l::i.n fijados en algún sitio. El crecimiento de estos 

embriones culmina en Jos tejidos o cavidades cerebrales hasta In fose de l:.lívns o cisticercos de 

forma ovoide formados por una membrana que limita al escólex y líquido vesicular. 

Cuando el hombre come carne de cerdo con cisticercos mal cocida esfos evaginnn 

también en el aparato digestivo, es decir, el escólex sale de su vesícula por ¡¡¡ acción de las 

enzimas gástricas y gracias a su doble corona. de gancl;ós y cuatro .ventosas situ~1das en el rostelo 
. . . . . 

se fijan a la pared intestinal y continúan su crecimi~nto hasta la'fase e aéltllta o solitaria, 

desarrollándose decenas de proglótidos, los cu:.1.les se encuentran llenos de miles.de huevecillos 

maduros qlle libera el teniásico ul medio ambiente, estos pueden infectar a humanos 

generándose nuevos casos de cisticercosis (31). 
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2.4 MORFOLOGIA 

Los huevecillos de T. solium son núcroscópicos, miden de 30 n 40 µm de diámetro y 

están formados por el ~mbrión hexacanto en su parte interna llamada así por tener 3 pnres de 

ganchos, éste cubierto pór udn membrana denominada oncosferal, In cunl se reden por unn pared 

externa estriada conocida como embrióforo, a su vez rodeada por el vitelo donde el céstodo 

obtiene sus nutrientes (37). 

El cisticerco o larva de T. solium se desarrolla entre 24-72 horns (2), siendo unn 

estructura de hastn 0:5 mm fücilmente visibles que alberga en su interior el escólex invaginado 

(65), rodeado por unn estructura llamndn micrótica (57), a través de In cunl se realiza el 

intercambio metabólico (42). 

El gusano ncll.Jlto tie11e uíi·cuerpo aplanndo y alargado ele color blanquecino lechoso, el 

cual puede llegara rríeair de 2 á 9 m cie longitud (4), en un extremo se encuentra el escólex que 

llega a medir de 1 a 2 mm, en el mismo está el rostelo qu~ mid.:: ele 159 a 173 mm con una doble 

corona de ganchos y 4 ventosas ele 0.5 mm cada unn. Despu6s del escólex se- encuentra una 

pnrte llnmacla cuello donde están Jos proglótidos; que son unidades ele reproducción, llegando n 

existir ejemplares hasta con 800 ó 1000 ele estos, el conjunto de proglóticlos que se unen entre sí 

y que son ln última pnrte del cuerpo del parásito se llnmn estróbilo, distinguiéndose 3 tipos 

diferentes, inmaduros, que son los más cercanos al cuello y no cuentan con órganos sexu::iles 

diferenciados, m::iduros están en In parte media del parásito y ya tienen órganos sexu::iles 

masculino y femeninos; finalmente los proglótidos grávidos que tienen un útero ramificado 

tubular repleto de huevecillos (75) (12). 
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Se sabe que cada segmento maduro-es un órgano de reproducción independiente en 

donde se realiza la fecundación (10) y que el gusano adulto tiene - una gran capacidad 

reproductiva de hasta 100,000 huevecillos poq:r.:iglótido grávido.· 

j ·-- - ' . . 
La alimentacións_crealiza mediante l;: S~Pt\lción'y digestión del. contenido intestinal, 

que obtiene del huésped, la ,cua! se re~IIzn ;F()í ei-'sil\cicio celular del tegumento de los 
.- . .. ' - -

proglótidos mediante difúsióri· ();a través: de transporte acti\'o de _moléculas de bajo peso 

molecular o usando un proceso de endocitosis ( l O). 
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? -_,::i INMUNOLOGI11 

Estudios realizados (6), (23), (49) han demostrado que el ser humano es capaz de 

producir una respuesta inmtine contra T. soli11m, ya que desarrolla anticuerpos específicos al 

menos contra la etapa larval del parásito. 

Actualmente se sabe que la respue;::l inmune del huésped contra el cisticerco es de tipo 

humornl, dada principaln1ente por In inmuncg!obulina de la clase IgG (23), (48) que responde a 8 

antígenos específicos del parásito en pacien:e.;; con neurocisticercosis ni ser analizados sus sueros 
. ' 

en inmunoelectroforesis (IEF). De estos n:-.:Sgenos por el mismo procedimiento se ha realizado 

la detección en múyor porcentaje del Jlama:o "antígeno B" el cunl se ha encontrado en un 84% 

de positividad siendo una proteína de secre:'.ón del pnr{Jsito form:ida por 2 unidades ele 95 y 105 

KDa. (32, 38). 

Tanto por el JEF como la prue':::a inmunoenzimfüicn (ELISA) se detectaron otms 

inmunoglobulinas en menor porcentaje e:1 líquido cefülorraguídeo y en suero, siendo los 

porcentajes muy simiJúres en ambas mues:rni, Igi>I 50%, IgA 26%, JgE 3%, e IgD indetectable 

· (16). Otros antígenos que también han sido reportados como específicos en pacientes con 

ncurocisticcrcosis son los de 26 y 8 KDa. (2S, 29). 

2.6 CLASIFICACION DE LA CISTICERCOSIS 

La forma más conocida de está infe:.:ión producida por un céstodo es la causada por la 

larva de 1: solium (47). La cual se h::. clnsificndo en 2 grandes grupos; asintomática y 

sintomática, que a su vez se subdividen en~ c:itegorías (77). 
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A) Cisticercosis diseminada: _Se puede encontrar a los panísitos en tejido subcutáneo, músculo 

estriado o lugares como hígado, pulmón, médula espinal, etc. 

B) Oftalmocisticercosis: In localización de cisticerc_os es en ojo, llegando a través de vasos 

retinianos al humor vitrio, también· se llega a localizar. en órbita, conjuntiva o retina en 

donde puede causar glaucoma o aparentar uri tumor. 

C) Cisticercosis mixta: Los cisticercos se alojan en al menos uno o mús de los sitios ya 

mencionados. 

D) Neurocisticercosis: La localización de los parásitos es en el sistema nervioso central. 

2.7 NEUROCÍSTICERCQSIS. 

Debido a que lá neurocisticer::osis es una enfei'nledad multifocética donde se pueden 

observar manifestaciones clínicas diversas se han ~enlizado trabajos con el objeto de clasificarla. 

(19, 66, 67, 79) los Cllfllés se l:íasan en: núme·ro de quistes presentes, (celuloso, racemoso, 

meníngea o ambos}, localizaéión (parenquimatoso, meníngea o ventricular), respuesta 

inflamatoria producida y complicaciones asociadas (leptomcningitis, encefalitis, mielitis, 

ependimitis, etc.). 
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2.8 CL11.SIFIC11CION DE LA NE UROCISTICERCOSIS (1Hadrazo 
1989) 

Localización del Duración de Ja Estado del Parásito 
Parásito Enfermedad 

Aguda Quístico 

Parénquima 

Crónica 
Vivo Quístico 
Gran u loma 
Calcificudo 

Aguda Quístico 

Ventricular Vivo Quístico 
-Quiste 

Crónica 
. Granuloma 

Calcificado 

Aguda Quístico 

Sub:iracnoiden 

Crónica 
Vivo Quístico 
Granulomntoso 
Calcificado 
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2.9 SINT01YIA.1'0LOGlfl 

La presencia del cisticerco de 1: so/!:1111 en sistema nervioso central produce: 

A) Efectos mecánicos de presión 

B) Destrucción de tejido 

C) Reacción inflamatoria como respuest:!. ,¡;ulnr del huésped n In presencia del pnrúsito. 

El resultado ele fa co~binncÍón de e;<a:s factores es In apnri~ióri de síntoinas, pero como 

en muchas ocasiones esta enfer~eda.4cu~s:: con1~ ;1intdmútic~ ~iel1~o :cíbs~rvndo entre el 25 y 
"' .. ,,.· .,.-,, •', 

80% de los casos sólo.por autopsia (53). --- ,- .. ,···----·-· ._ 

Dependiendo de l~kicrilizacic5n det p:!.rásito; sé observan diÍerenfos sfotomas, así cuando 

se hospeda en ventrícLll<JJinxfor~rte¡isi~n Grraé:ranc~I. eh membranas s~ observa 111eningitis y 

aracnoiditis, mientras tji.liei1 pfiréííqliiina el sínt~r:1ª más fr~cuente es In epilepsia que se da por 

cisticercos en fose quística o calcificada (¡;ue resulta de la presencia de sales de calcio en el 

cisticerco muerto) Siendo únicos o múltiple.; (11). 
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2.10 SINTOMAS Y SIGNOS M.t1S FRECUENTESEN 
CISTICERCOSIS CEREBR.t1L 

Depresión 

Cundriplejin 

Síndrome febril 

Síndrome meníngeo 

Disminución del reflejo nauseoso 

Disminución de In memoria 

Disminución de langudezn visunl 

Crisis convulsivas 

Vómito 

Cefnlén 

Náuseas 

(73, 79). 
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De los síntomas y signos mencionados anteriormente se considera elct1adro convul~ivo 

como "signo epidemiológico proximal'', ya que datos reportados por Sarti ( 1989), 78% de 

indiviclt1os que presentaron .convulsiones son compatibles con neurocisticercosis en regiones 
" -- -

rurales, mientras queen ~StlÍdiOS;hSJSpitalarios se reporta una relación de neurocisticercosis-crisis 

convulsiva de un 36-53%,{15, 66) .. 

Por lo que fa ~ti6logí~ mtÍ~ frecu~nte. ce crisis de inicio tardío es la neurocisticercosis. 

(Organización Mundial de laS~lL1d, ! 993). 

Según la morfología que aclopían en el encéfalo los cisticercos se han clasificado en tres 

grupos: racemoso, celuloso e intermedio. (54). 

RACEMOSO: Se conoce con este r.or:ibre por su semejanza con un racimo de uvas, 

pero también puede tener formas irregulares k'culadas. Son de gran tamaño por el desarrollo de 

su membrana y una característica importante es que carecen de escólex. Se localizan con mayor 

frecuencia en meninges y ventrículos causa!1do b sintoma.tología mencionada anteriormente. 

CELULOSO: Es generalmente de t::...-::~ño menor al racemoso, se caracteriza por tener 

una membrana opalina y escólex. ·Se asocia n la· net1rocisticercosis benigna y en gran número a 

casos asintomáticos de parénquima. 

INTERiWEDIQ: se hn llamado así r0r tener características tanto de racemoso como 

celuloso, ya qt1e cuenta con escólex y me::-ibrana opalina. Se encuentra en ventríct1los y 

meninges pero no con mt1cha frecuencia (53). 
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La variedad morfológica se ignora, ¡:e~o es bien sabido que se trata de lnrvas di:: Taenia 

solium y que el tipo de cisticerco depende de !::! amplitud del sitio donde se localiza (54). 

Finalmente las manifestaciones clíni::is mencionadas anteriormente dependen en gran 

medida dd número de parásitos de su loc::.lización, del tiempo de evolución, extensión y 

gravedad de la respuesta inflamatoria del hués;ed (54). 

2.11 TratamientO 

El tratamiento de la ~euroeisticercos:s es variado y esto depende del cuadro clínico, de 
' ' ' 

las características del parásito (racemoso, s:iístico o calcificado), así .como de 1n patología 

presentada (meningitis; aracnoiditis, hidrocefalia, yasculitis, et~.) y lit localización. 

Así se tiene q~e el tratamiento puede ser sinto'mático, quirúrgico onnÜpatasitario, 

Tratamiento si11to11uítico: se busca el co.ntrol de las crisis cony11!sivas" con el uso de 

antiepilépticos, control de cefalea con an~gésicos y el control de procesos inflamatorios 

mediante esteroides. 

Tratamiento quirúrgico: este depende d~ la locaHzación del cisticerco, por lo que solo se 

considera como candidato a este tratamiento los individuos que presenten: quistes mayores de 2 

cm de diúmetro que produzcan síntomas r:eurológicos focales u obstrucción ventricular, 

hidrocefalia o comprensión de médula espin~. el procedimiento utilizado se enfoca a diferentes 

cosas, como la extirpación del cisticerco par::>. eYitar el bloqueo que se da principalmente cuando 

está en ventrículo, evitar la compresión cuanc:i el cisticerco se aloja en parénquima. 

17 



Tratamiento antiparasitario: se us:i pn.ra destruir ni parásito lfabiéndosec einplendo el 

mebendnzol, metrifonnto, flubendnzol, albendnzol y recientemente el prnzicunntcl. El 

mcbendnzol es un. fármaco qúe actúa n nivel dd tegumento· provocando In. vncuoHznción, 

degeneración y necrosis tlel cisticcréo, reportándose datos de reducción en el riúmero de quistes 

de hasta un 86% (56), El prnzÍcunntel, es actualmente el fármaco antihclmítico. 111ás t1sndo, yn 

que no produce efectos ~óxicos (sólo en algunos casos se hn .• obse~vndo ~olestias 
gastrointestinales) senb~?rbe, n,1etabolizn, y excreta en diversos met;bo!itds CrliJllhyor cantidad 

por vía renal (en 24 lloras luego de su administración) además de no producir efectos 

carcinogénicos (25); 

La acción del fárm:ú:o sobre el parásito se realiza en pocos segundos, mediante In 

contracción del ínetacéstodocon In vacuoliznción del tegumento, habiendo una interferencia en 

el metabolismo de cnrbohidrntos, lo cual se debe n que el fármaco es capaz de penetrarla pared 

c¡uística. 

.• 
La dosis recomendada es de 50 rn,glkg d.e peso, siendo solo una peqllefln cantidad In que 

llega a cerebro y solamente lmn séptlh1l\ ¡mrt~ s~ encuentra en líquido cefalorraquídeo. (15). 

La eficiencia de este fármcaco cst~ duda por la destrucción de qúistes localizados en 

parénquima o espacio subnracnoideo (46). 
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2.12 Diagnóstico 

Debido a la gran vnriednd de síntomas c:;ue se presentnn en la neurocisticercosis humana 

es difícil su diagnóstico yn que se puede confur:dir con otras cnfermedndes del sistema nervioso 

como tumores, tubcrculomns, etc. (43). El apo::o medinnte el uso de técnicas de lnborntorio que 
. . 

son bñsicnmente de tipo inmunoenzimñtico así como el uso de In imngenología han sido de gran 

utilidad pnrn confinnarla presencia del parásito. 

Diagnóstico immmológico: En los ú::imos nños se hn dado un gran avance en el 

desarrollo de técnicas inmunodiagnósticns de e;ift:rmedndes parasitarias, las cunles se basan en 

reacción antígeno-anticuerpo en donde la ur.:ón es de tipo químico tiene un alto grado de 

especificidad (74). Así In cisticercosis es un ejemplo claro de esto en donde se h:in 

implementado gran número de técnicas cuaE:::.tivas y cuantitativas, en las cuales se emplea 

antígenos de diferentes partes del pimísito, lo; cuales se obtienen mediante métodos de 

preparación y extracción usando en In gra.-. mayoría' de ellos extractos crudos (33), pero . . 
actualmente se pone mayor atencióh enJa ·sele.:-cii?n de antígenos purificados específicos ya que 

los extractos crudos presei1t¡¡n reacciones cruzndns entre helmilos (Tae11la hidatigena, 

Echi11ococc11s granulosus), por lo que tt!:::;icas como: fijación ele complemento, (49), 

inmunofluorescencia indirecta (37, 7, 31), hemnglutinación indirecta, (36), ensayo 

inmunoenzimático, entre otras, no se conside:;iron totalmente adecuadas. En Ja actualidad In 

técnica de elección es In inmunoclectrotrnnsfe=encia (Wester-blot) en In que se usa un antígeno 

purificado glicoprotéico teniendo unn sensibilic:::d del 98% y una especificidad del 100% (71 ). 

Diagnóstico imagenológico: Es de g::m apoyo In resonancia magnética nuclear y In 

tomografía axial computarizada. (TC). 

19 



Con la introducción de In TC (34), se tiene unn certeza diagnóstica del 97% siendo un 

método certero, seguro y no agresivo, en el cual se puede estu~l~~.ercon.claridadln localización 

del cisticerco. 

La desventnjn de est~ método es que tiene un alto costo ademas del reducido número de 

sitios donde se realiza en el pnís. 

La resonancia magnética nuclear se puede comparar con un corte histológico y nos 

indica Ja etiologfo y el Jugar de la lesión de una manera muy precisa, pero al igual que la TC 

tiene un alto costo (59). 

2.13 Teniasis 

Es exclusiva del hombre· causada por el ~stablecimicnto de la fornm adulta en su 

intestino y por Jo tanto, es el único res_?onsable di!' In diseminación de los hueveci!los 

provocando nuevos casos ele cisticercosis. · 

Manifestaciones clínicas: Es gene~:Umente asintomática presentando ocasionalmente 

anorexia, dolor abdominal, nduseas, indigedón crónica, diárrca, síntomas nerviosos de origen 

tóxico, eosinofilin del íO a!12o/o (75). Esta forma ele la parasitosis de Tae11ia solium presenta un 

cuadro clínico difícil de diagnosticgr por p:::s:ir frecuentemente desapercibido por ln ignorancia 

de los individuos (13), 

Diagnóstico: el.diagnóstico ele la te:lin;;i;; para hacer la difere~cinción entre especies no 

ha tenido gran impulso en el desarrollo me:odológico ya que no se considera a In enfermedad 
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como un problema de salud ¡:ública importante (8), por lo cual se sigue :usonclo para su 
- ___ , -- -

identificación métodos con un 50% de sensibilidad (63), en loscualcs se realiza In observación 

de proglótidos en tomizndo de heces o mediante la observación de huevccillos. 

Parn rcalizarÜ di
0

ngnóstl~o diferencinl de 'tenia se hace obteniendo al pnrásito entero y 

examinando el escól~x;que es In únic~'regióndonde se puede diferenci:1r entrd especies, ya que 

T. soli11111 tiene uná doble cor~na de ganchos y T. sagi11al;1 no es an~rnda ... 

También otra nrnnera!·de diferenciarlas es por ~xamen microscópico de proglótidos 

maduros ya que T. solil;m preseútaentre 7y 12 rn~rnsuterínas y T. ;agi11ata 1 l y 1.9 ramas (8). 

La teniasis también se háób~ervadoqu~ causa apendicitis yprincreatitis (52) . 

.. ---. ' . -

Trntnmiento: se· usan·. Jos mi5n1os ill1tip~dsitnrios ya mend.onados pum cisticercosis, 

pero con dosificaciones de 15 mg/kg de peso en dosis úniiª· ~iencl~100% efectiva (6). 

2.14 Epidemiología 

La cisticercosis es un padecimiento frecuente y endémico en países en vfns de desarrollo 

de Africa, Asia y América (45) que afecta particularmente a comunidades en las cuales las 

condiciones higiénicas y sanitarias son deficientes además de ser una enfermedad 

potencinlmente invulidnnte que da origen a severas secuelas neurológicas y es causa de una 

mortalidad significativa en algunos p:iíses, en los cuales se reportan cifras de hasta 40% (58). Ln 

incidencia en Latinoamérica es: Perú 1 %, Colombia 0.6%, Venezuela 0.5%, Brasil 2% y :tvléxico 

2%. A nivel mundial se informó de 3 millones de personas que padecían cisticercosis (9). 



En :México los estndos que prc~sentnn mayor incidencia en ,porcentaje de 

neurocisticercosis fueron: Gi.ieriero 24.4, Micho:.!CÚ!l 12.7, San Luis Potosí 7;8,.Puebln 7.1 (61). 

Estos datos indican que In prevalencia de ln r.eurocisticercosis en México es elevada, ya que 

también se ha reportado que del 100% de tumo:es intracrnneales la cisticercosis es causa del 25 ., -_, .- - .. 

al 28% de los mismos (40). Por lo que se consicern a México como un pnís de alta endeniicidad 
... ···.··., 

(OMS 1979). Otro dato importante es el repor:::.do para cisticercosis y teiiiasis P.or la dirección 

general de epidemiología donde hubo soles 3 casos en 1981 y el numero aumentó 

considcrnblemente a 583 para 1989 (18). 

Además del problema de salud publ:ca que origina la enfermedad es importante 

mencionar las pérdidas económicas causada;; ¡:e: el deshecho de carne infectada no apta para el 

consumo humnno (3). En 198 l en 75 rustros de 22 entidades del pnís la frecuencia global fue de 

1.52% y el porciento por entidad fue: Chihuah.:a 3.32%, La Piedad, ~:lichoacán 10%, Ocampo, 

Gto. 10%, Distrito Federal 0.14%, (1). 

En otros países la cisticercosis por_cina es 5.7% para Perú, 38% Haití, y en general para 

Centroamérica 2.13% (3): 

Debido a que la mayoría de los datos s~ '='re mortnliclacl y morbilidad que se tienen acerca 

de la cisticercosis humana en nuestro país prov:enen de centros hospitalarios y que además una 

característica de esta parasitosis es pasar r,,5 !ntomática en aproximadamente 70% de los 

individuos infectados (55), es difícil conoc~;: Ja cantidad de individuos parnsitados en la 

población abierta, unn nlternativa que abre l:! posibilidad de aclarar este dato es el realizar 

esllldios seroepidemiológicos dirigidos a busc::.: anticuerpos específicos contra 1: solium en In 

población abierta. 
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Así en 1974 el L'v!SS colectó 20,000 sueros que fueron reperesentativos de todos los· 

estados de la República y que se les analizó b presencia de anticllerpos específicos, resultando 

una frecuencia del 1 % de positividad para dsticercosis. Otros estL1di9s con menor número ele 

muestras se realizaron en las comunidades n.:rales de: Oa:rnca con un 3;3% de seroprcvalencia 

usando la técnica de hemaglutinación indiret:! (27), en Chiapas hubó de un 0.4 al 7.6%, con la 

técnica de inmunoelectroforesis (21), en el Salado Sinaloa 12.3% usando Ja técnica 

inmunoenzim:ítica Elisn (14), en el s.ótano I-I.:dalgo 3.4% con Elisa (60) y en Xoxocotla 10.8% 

por inmunoelectroforesis (62). 
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CAPITULO 111 



PARTE EXPERIMENTAL 

3.1 DIAGRAMA DE OBTENCION DE LL-GP 

Precipitado (pp) 
(0.5 kg PS) 

30g de Jarvns de 
T. s =lium 

Homogeneiznción 

0.5 kg 

Sobrenadante 
(Sn) 

1 

250 kg 

. PP. Sn Solublli::aclón con 
Un EA 250 kg SLIP 

Sn 
250 kg PS 

Sn 250 kg PS 1 LL·P 
sn 250 Kg SUP 

LENTIL LECTINA 



3.2 Material, Reactivos y Equipo 

3.2.l itfaterial Biológico 

Sueros 

Se obtuvo snngre por punción venos::. de 5058 individLJos de las poblaciones de Tetelilla, 

Atotonilco y Chnlcatzingo, en el Estado de 1 [: ::elos, !ns cuales fueron centrifugadas para obtener 

el suero de cada individuo, estos se colocaror;. e:1 tubos foliados y fueron.transportados en termos 

con anticongelantes hasta el laboratorio done e se almacenaron. en u·n refrigerador a -20'C hasta 

Sll LISO. 

Larvas de Taenia solium 

La obtención de. cisticercosis de T. solium (30 g) se hizo mediante una disección 

cuidadosa de músculó esquelético_ de cerdos bfectados .• Las larvas fueron colocadas en hielo 

seco sobre un papel aluminio ·durante este prc.:eso y almacenadas a-70'C hasta su uso. 

3.2.2 Material tia Laboratorio 

Mntrnz aforado de 50, 100 y 5000 ml. 

Pipetas serológicas de 5, 10 mi. 

Pipetas automáticas de eppendorf 

Placas Immulon tipo I Dynatech. La'.:. 

Vasos de precipitado de 20, 100, 20ü. 2000, y 5000 mi. 



3.2.3 Equipo 

Agitador thennolyde mod; s-17415 

Agitador corning pb-351. hot-plate 

Agitador red-rocker Hoefer 

Balanza analítica Bosch mod. 144 

Cámara de electroforesis Hoefcr mod. se 600 

Cámara de transferencia Idea scientific 

Cámara peristáltica 

Columna de lentil-lectina 

Espectrofotómetro 

Homogenizndor Polytron mod. 11590 

Multicaster rnod. se 600 

Potenciómetro Orion reserch mod. 301 

Tanque de ~itrógeno líc¡uido 

3.2.4 Reactivos 

Acrilamidri Bio-Rad 

Acido etile11dinrnino tetracético EDTA sigma 

Agua destilada 

Anti-IgG huma.na gamma Zimed 

Azul de bromo ferio! Bio-Rad 

Bis N, n' -metilen-bis-acrilamida Bio-Rad 

Dodecil sulfnto de sodio (SDS) Bi~-RAD 

Cloruro de sodio Bio-Rad 

Etanol absoluto Merck 
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Fosfato de sodio dibásico Bio-Rad 

Fenil-mctil-sulforiil-fluorina (PMSF) 

Glicerol 

Glicina Bio-Rad. 

Hidróxico de sodio Bio-Rnd 

Isopropanol Backer 

Leche semidescremada Sveltes 

1'v1etanol absoluto Backer 

:Merthiolate 

Persulfato de aminio Bio-Rad 

Sacarosa Merck 

Tris (hidroximetil) animo metano Bio-R:.d 

TEMED (N,N,N' ,N'' tetrnmetil-triendk.:iina 

2 Mercapto etanol. 

Todos los reactivos utilizados son Qp 

3.3 METODOLOGIA 

3.3.1 Obtención de LL-GP (1\11tíge1:0) 

Los 30 g de cisticercos obtenidos se !::.·.·aron con 150 ml de solución nmortigundorn de 

SACAROSA/HEPES/PMSF (0.05 lvl HEPES->aOH, 0.25 M SACAROSA, 2 mM ACIDO 

-ETILEN-DINITROTETRA-ACETICO, EDT.~ •. 5 l\'lm parfenilmctil-sulfonil-fluoro, FMSF, pH 

7.2) a 37'C. Debido a que la solución de PMS? es muy fácilmente hiclrolizable fue necesario 

realizar el siguiente procedimiento cada vez qu:: se utilizó: se preparó una solución ele 100 mM 
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PMSF en isopropanol absoluto, c¡ue se mantuvo n baja temper:lt~rn, ~l amortiguador final de 

FMSF 5 nu"Y! se usó en los 20 lninutos siguientes. 

Los cisticercos ya lavados fueron homogenizados en frío con 

HEPES/SACAROSNPMSF, usando para esto un polytrón n 800 rpm, durante un minuto y 

descansando otro por diez veces hasta obtener una mezcla homogénea, posteriormente se 

centrifugó a 500 g :por minuto y se obtuvo un sobrenadnnte (S l), el cual fue sepnrado 
•'- ' 

cuidadosamente,· miei1tms c¡ue al precipitado obtenido se Je volvió a adicionar solución 

amortiguadora .de SACAROSA/HEPES/Pi\ISF y se homogeneizó como se mencionó 

anteriormente, se centrifugóa 500 rpm/20 minutos y se obtuvo un nuevo sobrenadante el cual 

fue combinado con el obtenido :111teriormente, mientras que el segundo precipitado füe 

desechado. 

Los 2 sobrena.dantes SI "0.5 kg" fueron centrifugados a 250,000 rpm '¡)ar 2 horns. 

La capa lipídica c¡ue estnoa en el sobrenadante se ~etiró cuidadosamente usando un papel 
~ - - - - . 

absorbente. 

El precipitado resultante se resuspendió nuevamente en 20 mi de solución 

amortiguadora de URENPMSF (8 urea, 0.05 i\l tris-HCI, 5 Mm PMSF pl-1 8) y fue centrifugado 

a 48,000 rpm por una hora n 4ºC, luego de Jo cual el sobrenadante se dializó contra tris-BCI 

durante toda ln noches, esto con el objeto de eliminnr el exceso de ureu, a esta fracción se le 

llamó 250 KG ppt, el sobrenadanete obtenido después de la centrifugación a 250,000 rpm y el 

obtenido a 48,000 rpm se concentró mediante un proceso de ultrafiltración con presión negutivn 

ejercida con nitrógeno gaseoso en un sistema A.\lICON con una membrana de YM-10. 
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Estas fracciones fueron llamadas 250 KG SOB, lns fracciones 250 KG ppt y 250 KG 

SOI3, finalmente fueron combinadas pura formar la fracción que llnmamos LL-P. 

3.3.2 Cromatografía de Afinidad (lentil-lectina Sefarosa) 

El propósito de realizar una cromatografía de afinidad fue para ()btener una fracción 

enriquecida en glicoproteínas para Jo cual se utilizó una columna de vidrio cie 5 cm de diámetro 
.. . . . 

por 30 cm de alto usando 50 mi de sefarosn 4B lentil-Jectinn (la capnC:id~d el(\ trabajo de esta 

columna fue de 3 mg de proteína por ml de lectina), para equilibrarla columna se usó un 

amortiguador de NaCI 0.2 :(VI, TRIS 0.05 M pH 8 después se liiw pasar la:ri1LÍ¿sti-'110m1 a 15 

mg/ml (LL-P) a través de la columna y el material que no fue ¡¡rjbericlo ~In coÚ1111na se lavó con 

8 volúmenes de NaCI 0.2 M tris 0.05 !vI pH S. las glicoproteí!1as,CJU~se pegaron a l[lcolumna de 

lentiJ-lectina se eluyeron con 5 vol(1menes de Q.2 l\l,de solució~dé alf~-me:til Íl]9nosic]o; en 0.2 

m NaCJ y 0.05 !vI Tris~HCl pH 8. 

• 
Estas fracciones denominadas .LL-GP, fueron concenfracfas · po.r' últ~afiltración 

previamente descrita, usando también una membrana YM-10. La fobln·l mué1trn·los vafores 

obtenidos en la cromatografías de sephnrosa 4B-Jentil-Jectina, ylns gráficas de cada una de las 

11 cromatografías realizadas se encuentran en J::;s figuras ele la página 46 n In 56. 

3.3.3 Cuantificación de Proteínas 

Para realizar la cuantificación de proteína se empleó el método de Lowry, (1951) 

construyendo una curva patrón con 1 O, 20, 50 y 100 mg/ml de alb(1111ina bovina sérlca a la cual 

se Je ajustaron las densidades ópticas de las muestras experimentales. A la curva patrón se Je 
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calculó la pendiente (m), ordenada al origen y e! coeficiente de correlación lineal para ver que su 

comportamiento fuera directamente proporcion:::.l y así poder interpolar los valores obtenidos 

experimentalmente. (ver apéndice). 

3.3.4 Análisis de LL-GPpor Electroforesis 

Se realizó In. técnica dé Lnemmli (39) en el desarrollo de las electroforesis para el 

análisis de la pureza y peso molecular de frnc.:::ón de LL-GP. En un gel analítico ni 10% de 

acrilnnúda en condiciones reductoras y partier.::o de 1 mg/ml de la concentración proteica se 

dispusieron en cada uno de los pozos 20, 40, 6C>, SO, 100 y 120 ~ll añadiéndoles 20 ~ti de coctel 

desnnturalizante a c.nda una de las muestras, co::-.o control de peso molecular se usó unn alícuota 

de 3 ~ti de BRL preteñido más de 3 ~ll de coctel, todas las muestras se incubaron 1 minuto en 

baño maría y se introdujeron en los pozos. La corrida se realizó en una cámara para 

electroforesis modelo SE 600 Hoefer a 4 'C usando una corriente de 10 mÁ/gel. La 

electroforesis duró 6 horas ni final de la cual se s:::.có el gel y fue sumergido en azul de coonrnssie 

ni 2% disuelto en ácidO acético ni 10% dur,ante toda la n~che. Al siguiente día se destiñó el gel 

con una cantidad igual de ácido acético aÍ IOS-r en lugar del Azul de Coomasste, repitiéndose 

esta operación 8 veces, El gel fue secado, fotog:::.fiado y analizndo. 

Las LL-GP se almacenaron en alícuc::::.s de 60 ~ti en nitrógeno líquido· previamente 

adicionándoles glicerol en una porción de 0./7 mi/mi de LL-GP. Esta·s fracciones fueron 

utilizadas como antígeno en In prueba ele inmur.·:electrotrnnsferencia. 
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3.3.5 Geles de Poliacrilamida 

La finalidad de usar gele.s de poliacrilamida es por su efecto de tamizado molecular, por 

Jo cual nos permiten In separación de proteínas de pesos moleculares muy cercanos (35). 

Gel I11f erior 

Se utilizó una mezcla con ngitació:: constante por un vaso comunicantes conectado n In 

base de In tina e inmediatamente; después se pasó una solución de sacarosa al 60% para sellnr Jos 

geles dejándose polimeriznr de 3 a 4 horas: se s:icaron los geles y se guardaron hasta su uso en 

cuarto frío a 4ºC. 

Gel Superior 

Al igual que el anterior estuvieron hechos de acrilaniida,.bisacrilamidn, tris-base HCI 2 

M pero pH 6.8, SOS al 10%, pcrsulfnto de amonio, agua destiladu, y TEl\'IED. Ln técnica 

también se menciona en el apéndice .. 

Para la realización de gel superior se utilizó un mol.dede 0.75 mm de grosor, con 3 

carriles uno en cada exíremo de .05 cm de nncho y un tercero que ocupaba casi todo el largo del 

gel, la polimerización de este gel es de aproxim:ldamehte de 45 min. 

Estos geles superiores se deben re::Jiznr el mismo día en que se hace In electroforesis. 



3.3.6 Electroforesis 

Se usó In técnica de Lnmelli para llevar a cabo Ja separación de glicoproteínas (LL-GP) 

de acuerdo a su peso rnolccular, usando pnra tal fin los geles mencionados anteriormente y 

colocando las muestras ele la mnn~ra sigLliente: 

primer carril del gel 

carril central 

segundo carril 

5 ¡.ti BRL (p.m.) 

60 ¡.tlLL-GP (Ag) 

la preparación del coctel se describe en el apéndice. 

+ 15 ¡.ti coctel 

.+ 15 ¡.tl coctel 

15 J.ll coctel 

El control de pesos moleculares preteñido comercial nos permite observar bnndns de 

14,300; 18,400; 25,700; 43,000; 68,000; 97,000.y 200,000 daltons. 

Ln cantidad de corriente"el.éctricn aplic:!da durante Ja electroforesis fue de 10 mA/gel y 

Ja solución nmortiguadon1 fue: glicina/tri~lb.ase/SDS 10%Íi-h0, ver apéndice. 

3.3.7 Transferencia 

La transferencia se realizó para cambia'. a papel de nitrocelulosa (NC) las LL-GP y los 

controles de peso moleculares después de haberlos cromatognifiado en los geles de acrilamida, 

la técnica se realizó como se incliCa a continuación. 

Se usó un amortigunclor de Tris-bnse/glicina/metnnol (ver apéndice). 
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La solución amortiguadora es. usada. además de la transferencia· misma· para embeber 

previamente las fibras, papel filtro y nitroce!u!o:sa, la transferencia se re:.llizó dur:.uHe una hora a 

temperatura ambiente, una fuente de poder Hoefer modelo PS 215 fue la indicada para 

suministrar In corriente eléctrica de 1 Ari1p. 

El papel de nitrocelulosa y el filtro us:;.:los fueron de 15 x 11 cm (Schleicher - Schuell), 

!ns fibras fueron Scochtbrite de 20 x 23 cm. 

Una vez transferidas !ns LL-GP a hoja; de nitrocelulosa sé cortaron en tiras, cada.una de 

ellas sirvió para el diagnóstico de anticuef}:OS ~nti-T. soU/ím por individuo. La !ioja de 

nitrocelulosa transferida y seca se C()lO(;Ó ep U:".:l gu}llotina CUlJriéncJóla cÓn una hoja de celofán 

y se cortó en dirección similar al corriflliento del frepte en electroforesis en aproximadamente 

40 tiras, cada una de 3 Jl1I11 de ancho, previamente al corte se trazó una(s) línea(s) sobre el límite 

formado por el gel superior y el gel inferior de tal manera que sirvió de referencia para alinear a 

todas y cada una de las tiras para ser compar2.G(!.5 al término del ensayo enzimático, finalmente 

cada hoja de nitrocelulosa ya cortada en. tir:;.;; pero nS separada del resto de !ns hojas fue 

embebida en una solución de PBS con azÍda de sodio ni 0.2% en bolsas de plú~tico con cierre 

hermético en congelación a -20ºC hasta su uso. (a estas hojas les llamamos blots y pueden durar 

hasta un año en estas condiciones). 

3.3.8 Thzcióu cou Aurodye - Porte 

Se tomó una de las tiras transferidas de cada "blot" al azar y se colocó en un multicaster 

mod. SE 600 para agitarla con la finalidad de l::!var por 30 minutos con AFSrreewn 20 y Juego 

con agua 2 veces más. Se elimina el agua y se adiciona 0.5 mi de colorante, se agitó por 2 horas 

f: ~ 1 ! .~ /·\,_L.,. 



o más. La finalidad de esta tinciónfueparncbservnr la presencia de las proteínas (LL-GP) con 

una sensibilidad similar a la tinción de plata en geles de acrilamida. 

3.3.9 Revelado con Anticuerpos 

Utilizamos la técnica descrita por Ts::...-;g (1989), la cual detecta 7 bandas glicoprotéicas 

específicas (50, 42, 39, 2:~. 21, 18, 14 y 13 D:::.'.tones) en suero de individuos que han estado en 

contacto con T. solium. 

3.3.10 lVestem-Blot 

En cajas Accutran de plástico con S canales, cada uno para una sola muestra, se 

incubaron Jos reactivos para ·teVelar las band:::.s específicas. Se inició colocando en cada canal 

una tira y 0.5 mi d_e ÁFSrT\\'EEN 0.3%/Lec:-.e So/e e.ver apéndice) en donde se diluye el suero 

1: 100. Este se dejó incubando por 30 mim:ms a temperatura ambiente se lavó 3 veces con 
- . - - . ... . 

AFSffween 0.3%/Leche 5% a intervalos. de 5 minutos entre cada lavado, se colocó el conjugado 
·, 

Anti-IgG-peroxidasa en una dilusión 1:1000, y se·dejó incubando por 30 minutos, se lavó igual 

que antes más 2 veces con AFS solo, se adick¡-¡ó 0.05 mi de sustrato (DAB/H202 3%/AFS) y se 

observó Ja reacción al cabo de 5 minutos o m=::os, se finaliza lavando abund:mtemente con agua 

destilada, se deja secar las tiras y se colocan e:-. forma ordenada y protegidas con un cubre hojas. 

En cada blot se colocó un control poslíivo y negativo. 
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Lectura de las Tiras 

Se colocó cada una de las tirns problema junto al control de P.l'vI. que fue usado para 

cadn blot y se observó en base a este y el control positivo si alguna de las 7 bandas que son 

consideradas para cisticercosis como positiva estaba en el mismo sitio que en los controles, y así 

finalmente dimos nuestros resultados. 

3.4 Análisis Estadístico 

La fórmula usada fue: 

Tasa de 

Seroprevnlenci a 

1\'o. total de casos positivos 
--------- .100 

Población total· 

FALL1\ DE ORIGEN 
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RESULTADOS Y DISCUSION 

4.1 Resultados 

4.1.1 Clasificación dela'.~ muestras 

La forma en que .s~ i~entificaron los sueros fue con un número foliado proporcionado a 

cada individuo encuest~do. C:()n:Jnn b::.se de datos denominada d-base cuatro, se manejó el 

nombre de cada individuo;~lat~s d~Ja ehc~~sta, estudios de lnbor:itorio,etc~ 
. . 

La numeración.que abarcódel };:] '.2000 correspondió a la comunidad de Atotonilco, del 
• -- ' : -' .::-· - ·~-"_: .-- ;_ -- ·- - > - - • • ••• - - ' • 

2001 al 3500 In de TetelillaidÚ35Q:l :il SOOO ~ C!u1lcat~i!lgo. 

4.1.2 Iiifof¡iié if e'1'esÚltacios . .' 

La forma: deieportnrJos resultados del b!Ot fue con'et número 1 para los casos potitivos 

y el 2 para los negativos de esta forma fue fücil. manejar grnn cantidad de datos por medio de 

listas como se ejemplica con el siguiente caso: 

Número de l\'Iuestras ¡ · Resulta el os 

25 1 2 
345 1 1 
1536 1 2 
2850 1 1 
4750 1 1 



4.1.3 Localización y características de la población 

En Ja figtlrá 2ºse mi1estri un mnpn del estudo de Marcios describiendo el sitio de 

ubicación de las comunidades estudiadas. 

Ln figura 3 presenta Jos histogramas correspondientes n In distribución de frecuencias 

por edades de los individuos encuestados de cada una de las tres comunidades . 

. -
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4.1.4 Solubilización de las glicoproteínas de los cisticercos de T. snliúm. 

Con un único lote de 30 g de peso húmedo de cisticercos se inició el procedimiento de 

purificación para obtener la fracción LL-GP (Fig. 3.1). 

4.1.5 Cromatografías de afinidad (Sefarosa 4B lentil-lectina). 

Los 275 ml de Iafracción LL-P fueron di\'ididos en once alícuotás de 25 m1 y cada una 

de ellas se corrieron en ln misma columna de Sefarosa 4B lentil-lectina en once continuas 

ocasiones, en la tabla 1 encontrnmos los resulr:1.dos de estas cromatografías en valores de 
. .· . 

absorbancia para cnda tubo o fr:Ícción colectada y de Ja figura 4 a la 14 lás gráficas de estos 

vnlores. 

4.1.6 Aizálisis.de los dos picos obtenidos e,n la cromatografía de izfl1zidad. 

Se hicierón, correr én geles annlíticos de acrilami9a al 10% tanto In fracció.n excluí da, o 

primer pico, de la cplun1nn de filinidnd, c?mo In fracción ·eluídn con metil-mnn~sido1 segundo 

pico, y se visualizaron iíij\e11do el geJcon azul de Coomassie; figura 15. 

En ln tabla 2 se observa el rendimiento proteico de las diferentes frnccioñes solubles que 

resultaron en los diversos pasos de purificación (fig. 3.1). 
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Figura 15. Fracción LL-GP tcñ!::'.~ con azul de Coomassie. 



TABLA 2 

i Conc. Protéicn Proteína Total (g) 
' Fracción Vol. (mi) 1 (nw/ml) 1 

0.5 kg 250 1 30 7.5 1 

1 
1 

kgPS 25 40 LO 

LL-P 275 1 6 1.65 

1 

.. 
1 

·, 
·- .. 

LL-GP 10 1 0.01 



.¡:­
\JI 

TABLA 1 
CROMATOGRAFIA EN SEFAROSA 4B-LENTIL-LECTINA 

CROMATOGRAFIAS 

FRACCION 1 2 3 4 5 6 7 B 9 10 

1 º·ººº º·ººº 0,003 º·ººº o.ooo! 0,000 º·ººº º·ººº 0,004 0,013 

5 0,665 0,033 0,030 0,060 0,020 0,660 0,026 0,040 0,390 0,538 

10 1,296 1,025 1,018 0,392 0,402 1,211 0,324 1,010 2,290 2,249 

15 1,930 1,980 1,9G01 0,911 1,600 1,600 1,[l56 1,793 2.260, 2,0BO 

20 1 ,900 1,850, 1,820 2,B70 2,065 2,320 3,000 2,000 0,460 0,072 

25 0,035 0,061~ 3,000 1,900 1,900 2,1613 1,900 0,015 o,oool 

30 o.002i 0.0101 0,009 0,96-: 0,051 1,670~ 1,00Q º·ººº· º·ººº 
35 0,0'.)81 o.oosj 0.002¡ 0,0211 0,030 O,O!JOJ 0,250 0,530 o.eco º·ººº 
'10 0,03íll 0,030, ome¡ 0.012' 0.0211 o.ad 0.022¡ 0,0,15 o.coo¡ 0,008 

'15 o.rnii o.1s2l o.11sl 0,1701 0.020! o,oool o,orn¡ O,Q30¡ 0.096 0,06'1 

50 0.0~71 0,1521 O,CGOi 0,029¡ o.10ai º·ºººI O,ü7'1 
0,072 0,076 o.oss¡ 

55 0,066 0,760, 0,047! 0,220 0,090 0,0,¡9 0,087 o.10oi 0,045 0,0401 

60 0,055 0,0541 0.ü38i 0,092 I 0,0.15¡ 0,127 0,052 0,053 0,032 0,032 

65 0,01,,1 0,040 0,03-'.j 0,055 0,030 0,110 0,03!3 0,03!3 0,015 0,0231 

70 0,035 o mol 0,033° 0,028 0,027 0,028 0,039! 0,0301 O,OQ1 O,Oí6J 

75 0,035 0,029 0,023 0,025 0.02.-i 0,028 0,025 0,02,\ º·ººº 0,006 

80 0,035 0,024 0,020 0,020 0,020 0,008 O.DíO 0,010 º·ººº 0,005 

85 O,C40 0,023 0,0151 0,013 0,020 0,002 0,003 0,002 0,000 0,000 

90 0,013 0.02.-: o.oool 0.D10 0,010 0,002 0,000 º·ººº º·ººº 0,000 

Absorboncia o 280 nm.(LL-P) 

El intercambio con 0.2M de alfo metil-monósido fué en la fracción 30. mientras que el inicio de lo colecto 
de LL-GP se realizó en la fracción 40, finalizando en la fracción 90. 
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CROMATOGRAFIA #2 DE LL·P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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CROMATOGRAFIA #3 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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CROMATOGRAFIA 114 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 

3,000 

2.500 

2,000, 

D~O~ 1.500 

2BO nm 

1.000 

0.500 

o.ooo_,,......__ 
5 

FIG 7: 

10 15 

FRACCIÓN 

85 
90 



CROMATOGRAFIA #5 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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CROMATOGRAFIA # 8 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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CROMATOGRAFIA # 9 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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CROMATOGRAFIA # 10 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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CROMATOGRAFIA # 11 DE LL-P EN SEFAROSA-LENTIL-LECTINA 
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4.1.7 Evaluación de los sueros controles positivos y negativos. 

En Ja tabla 3 se muestran los valores_ ce, absorbancia a405 nm del anúlisis por ELISA 
_-e"-'_-=- • --oc· -=; --- - -

tanto de los 10 sueros con sintomhtología neurológica compatible con ncurocisticercosis, aunada 

al estudio por tomografía axialcomputarizada e-.·idenciando quistes cisticercosos, así como de 10 

sueros de individuos sanos. 

TABLA III 

Número de muestra ! Vnloresde nbsorhnncin 

Sueros oositivos 1 D0405 nm 
c.5.µ7 i 1.758 
C-5542 i 0.258 
C-5+;.0 ¡ 0.426 
c.5.µ7 ¡ 0.489 
c.5.µ3 1 0.338 
C-5450 1 0.301 
C-5491 i - 0.695 
C-5494 1 0.852 
C-5328 ¡ 0.574 
C-53Sl 

1 

• ·0.295 
., 

: 
.' 

Sueros I'ieg::itivos 

1 
1 1 o 
2 ¡ o 
3 ¡ o 
4 1 0.002 
5 1 0.003 
6 1 0.001 
7 1 0.007 
8 1 O.OOS 
9 1 0.006 
10 1 0.005 
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4.1.8 Evaluación de /a fracción antigénica LL-GP con Auro dyeforte. 

En la figura 16 se muestrnelresultadode la electroforesis y trnnsferencia de la fracción 

LL-GP y control de pesos moleculares teñidos con Auro dyeforte. 

4.1.9 Evaluación de lafracció11 antigénicqLDGPcon a11ticue1pos. 

En la figura 17 está integrada por civer.sas tiras ele nitrocelulosa reveladas con: a) 

control de peso molecÚirirpret~¡¡ido; b) sueros de individuos de población abierta; e) suero 

control positivo y el) suero contr?l negativo. 
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Figura 16. Resultado de e!~.::troforesis y transferencia de la fracción LL-OP y 
control de peso molecular teñidos con Auro dye forte. 
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Figurn 17. Se muestra control de peso r::~lecular preteñido, suero de individuos de 
población abierta, sueros control positiv0 :··sueros control negativo. 
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4.1.10 Alllilisis de la presencia de anticuerpos mzticisticerco en la población 

abierta. 

La tabla 4 reune los datos del porcien:o de seropositividad obtenidos en cada una de las 

tres comunidades estudiadas así como la frecuencia de reconocimiento de las siete diferentes 

glicoproteínas por los anticuerpos de los individ•.!os analizados. 

Tabla IV 

No. de l\'Iucstrns 

9.S% 
.Muestras positivas 

Frecuencia de GPs 

60.2 
GP50 

27.1 
GP42 

15.2 
GP24 

GP21 
6.6 

.·· .5;3 
GPlS 

2.7 
GP14 

6.3 1.6 5.9 
GP13 
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Porciento de la frecuencia de reconocimiento de los diversos sueros para las 
siete glicoproteínas empleadas en el inmunoblot (IB) 

70r-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--, 
60r-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--. 

TETELILLA 50 ....... ATOTONILCO - - . 
50 

40 

40 

30 

~íl 

. : . ~ "' 

10 ..... (~ .. ~>).) 
~·;~~~f~ 

GP50 G042 GP24 GP21 GP18 GP14 GP13 ,, GP50 G042 GP24 GP21 GP18 GP14 GP1J 

70.--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

11.0. ••• i.w .. o • .;.!:Ui •. ~ .. ~:.:.:..W-L+"':u 1;¡·r•·"l i;.-,-.•r• ~ i;.(§ltl~. · 
GP21 GP18 GP14 GP13 



4.2 DISCUSION 

Las comunidades que se eligieron para realizar el estudio fueron zonas· rurales donde 

prevalece la crianza de cerdos deambulando libremente en las calles, el fecalismo al aire libre, In 

venta ilegal y consumo de carne de cerdo infectada con cisticercos, factores propios de una zona 

endémica para T; soliúm. · 

La mayoría de las poblaciones cuentan con individuos· menores de 25 años de edad, 

existiendo familias integradas hasta con 21 miembros que viven en el mismo hogar, además de 

tener escasa escofaridad así C0\)10 una inadecLJUda salud pública, condiciones socioculturales que 

favorecen Ja transmisiónyelCstablecimiento de este parásito. 

No obsta11te el tener preseµte todos estos aspecto~ geherriles relacionados con T, solium, 

en estas comunidades, no podemos espeéificar'; por eJel11~io que riú~1ero de individuos se 

encuentren en mayor con\act~ coh el jfaráslto ni ~oni~'.i:s~én relacionados desde el pu rito de ~isla 
inmunoparasitológicó~ '-

.,, 

Este estudio se enfocó a analizar fa piesericiii'i d~ anticuerpos específicos contra el 

cisticerco o larva de T. solium éri eLsúero de ihdi\•idüos de !ns comunidades de Atotónilco, 

Tetelilla y Chnlcatzingo en el estado de 1forelos .. El mecaniSITJOpnra poderrealizarlo fue 

apoyando en In parte de serología a un estudio epidél11iológico mucho !11ÚS. amplio dirigido a 

evaluar dos estrategias de intervención pura controlar.a I~ te11iasi~ y c:i_sticercósis: a) 13ducnción 

para la salud y b) Tratamiento tenicida. 
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La tecnología que se desarrolló para demostrar la presencia de anticuerpos anticisticerco 

fue por medio del inmunoblot (IB) empicando como antígeno una fracción enriquecida en 

glicoproteínas. 

El inmunoblot en combinació_n con .In frncción enriquecida de glicoprote[nas _(LL-GP) 

ha permitido contar con un ~nétodo sensible y específico para el inmunodiag~¡Ssticodc la 

cisticercosis human~; forii~~~douna.sensibilidnd del 98% cuando In muestra ne~~IL1ares suero y 

cuando es líquido cefülqr~qc}~;icieo (~CR) del 95% es decir ligeramente mejor f!º Ja.pri111ern que 

en la segunda, y'. una e~¡Jecificidad del 100% cu::ndo se evaluó con 376 sue~o d~ individuos 

parasitndos con: proto~o~fiqs;céstotios, nemátodos en total 18 diferentes pnrasitosis (Ref. Tsang, 

et al, 1989). 

Igualmente el"gf~1po.cfo trabajo de Perú" ha obtenido similares valores de sensibilidad y 

espccifícidnd al evalu¡fr süer6s y LCR ele enfermo; con diversas condiciones clínicas (García, H .. . . . ··· .. -· . .. -

Martínez, JvI., Gilmnn,R.;l-ÍriÉrera, G., Tsang, V., Pilc~er, J., Dfoz, F., Vernstegui, C., Parras, M., 

Alvarndo, l\'I., Narnnjo, J;, lv1iranda, E., y el "grnpo de tfnbajo en cisticercosis en Perú"; 1991. . . 
Diagnosis of cysticercosis in endemic region. (La~cet 338:5t9-55 l), en buena parte por utilizar 

para tal fin todos los reactivos preparados dircct.:!.'.-nente en el CDC de Atlantn, en ellaborntorio 

donde se originó esta técnica y habiendo renlizaco en Perú exclusivamente el procedifniento de 

· incubar los sueros y LCR en el ensayo inmunocnz:mático. 

En nuestro caso basándonos solo en In literntura publicada hasta principios de 1991 

sobre este lB nos decidimos a reproducida en su totalidad para emplearla tanto en la evaluación 

de muestrns de individuos con sintomatología clínica compatible con neurocisticercosis, 
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obteniendo una gran correlación, (datos no mostrados) así como en individuos de población 

abierta. 
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CAPITULO V 



CONCLUSIONES 

El rendimiento ele purificación para obtener la fracción LL-GP por el procedimiento 

utilizado resulto bajo, ya que partiendo de 30 g de peso húmedo de larvussól.o se logró obtener 

1 O mg de LL-GP, sin embargo como es mínima la cantidad que s.e requirio ele esta fracción para 
. . ' 

demostrar la presencit¡ d~ anticl'erpos en las muestras biológicas de los hunrnnos, se. pudo 

analizar más de 5000diferéntcs sueros, evidenciando de esta forma la sensibilidad de la técnica. 

Desgraciadam~ntc los>áütores originales de este método no han publicado nada en cuanto a este 

punto, que permitá evaluar con precisión los resultados de purificación excepto que la fracción 

LL-GP que se obtüvo es prácticamente la misma que ellos usan (comunicación personal). 

La seroprevalencia obtenida en cada una ele las comunidades analizadas fue muy 

similar, alrededor del J 2.1 %, probablemente por ser muy parecidas entre sí desde el punto de 

vista económico, social y cultural. 

Por ejemplo, en todas las comunidades existe el hábito de no man_tener encerrados a los 

cerdos en corrales permitiéndoles alimentarse inclusive de materiaJecul lnimnna ya que también 

es una costumbre la práctica de defecar al aire libre no obstante la existencia de letrinas, 

Comparando estos valores con estudios pre\'ios de otras conmnidacles, por ejemplo en 

Xoxocotla, también en el estado de Morelos durante 1989-9i huhó ull~ ser~positiYidad del 

10.8% en 1552 sueros humanos la cual estuvo asociada a diversos fnctores de rie'sgo como: 

historia de teniasis, higiene personal y casera deficiente, crisis convulsivas, a rnayor ed.ad el 
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porcentaje de individuos seroposilivos aumentó (Ref. 60). En cambio en Angnhuan en el estado 

de Michoacán que es urrn comunidad con una estructura sociocultunil difcrentede las anteriores 

se encontró una seroposilividad del 4.9% en 1005 diferentes _sueros pero con claras asociaciones 

también a los. factores de riesgo ya mencionados así como a mayor pdüd mayor posibilidad de 

ser seropositivo. 

. -
Otro estlidio de campo real_izado en Perú, (RcJ.17), ccin Lin menor número de muestras y 

enfocado a evaluar la sensi_bilidad del inmunoblot frente a la búsqueda de anticuerpos y 
. . . 

antígenos en un ensayó inmwíbenzimálico en pozo, reveló que el (IB) tuvo una especificidad del - ., . ' . 

100% mientrñs qlre el: ELISA· para anticuerpos fue del 86% y para antígeno del 62% cruzando 

principalmente con muestras de_ individuos parasitados con E. gramtloseus e Hi111e11olepis nema 

La frecl!encia·. con que los indh·iduos reconocieron las siete diferentes bandas 

antigénicas de fo fracción LL-GP mostró que la GP50; GP42 y GP24 fueron las más destacadas 

en este orden en las tres comunidades y las otras cuatro se evidenciaron de forma diferente en 

cada comunidad; ni_ienfras que en Tetelilla las bandas GPlS; dPl4; GP21 y GP13 tuvieron este 

orden decreciente en Atotonilco fueron las GP18; GPD; GP14; GP2l y pan1 Chqlcatzingo las 

GP21; GPl3; GP18 y GP14, indicando que Íos tres antígenos de peso molecülar_más grande son 

de características diagnósticas y los cuatro restantes probablemente con otras funciones en esta 

relación huésped parásito, cabe d~stncªr que en estas mismas coiminidacles Jos resultados 

obtenidos en cerdos por el mismo innÜrhobl_oUB revelaron tainbién a las 3 glicoproteínas de 

mayor peso molecular como las 111ás.reeientemente recolicici~!as. (Ref. Tesis de Adela Segura). 

Finalmente el hecho de contar con· valores de seroprevalencia en comunidades rurales 

permite, además de reforzar- la observación. definirlas como áreas endémicas para T. solium. 
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Además nos uyudu u esclureccr los mecnnismos de transmisión al correlacionar los casos 

positivos con individuos que presenten algún factor de riesgo para T. soli11m. 
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APEN DICE 



Amortiguador de fosfato de sodio 

Fosfato de sodio dib:ísico 

Fosfato de sodio monobásico 

Cloruro de sodio 

Azida de sodio 

Agua destilada desioniznda 

(AFS) 

(Nafü PO 4) 

(Na HP04) 

(Na CI) 

(N3 Na) 

llevar a 1.000 ml con agua destilada y medir pH 7.0 

Solución de Lowry 

Carbonato de sodio anhidro 

Hidróxido de sodio 

Tartrato de sodfo YIJOtúsio 

Sulfato de cobre ¡:íentahidratado 

Hidróxido de sodio 

Agua destilrida 

Procedimiento: 

(Na2 C03) 

(Na OH) 0.1 N 

2 '7o 0.1 ml 

(Cu sp~!.5 H20) 

(Na OH)'-0,.1 N 

13.8 g 

14.2 g 

87.6g 

0.4 g 

800 mi 

2% en: 

9.8 mi 

% O;lml 

0.4 g 

100 ml 

Se agrega a cada tubo el volumen de muestra elegido tanto para la curva patrón como 

para el problema y se afora cada tubo a 1 m1 con AFS IX. Se incluyó un tubo más con AFS 1 

mi como blanco, 

Se agregó a todos los tubos 4 ml de solución de Lowry y se agitó; 

Se incubó por 10 minutos u temperatura ambiente. 



Se adicionó a todos los tubos 0.4 mi d~ solución de Folin previamente diluido l: 1 con 

agua destilada y se agitó vigorosnmente; 

Se incubó a temperatura ambiente por 30 minutos y se leyó en un espectrofotómetro a 

600 nm. 

ELECTROFORESIS 

G~J-Iüfeflor 
,__ ____ T_·_in,o ele reactivo 

Acrilamida 30% bis-acrilamida 0.8% 

Tris-HCI 2<; pH6.á 

Tris-HCI 2M; pH 8.S 

S D S 10% 

Persulfato de amonio (10 mg/ml) 

TEMED 0.001 mi 0.050 ml 

PREPARACION DE- AGRIL:.AMIDA 30% 

SS 



PREPARACION DE ACRILAMIDA 30% 

Acrilamida 

N,N' - metileno - bis - acrilamida 0.8% 

Se afora a 100 mi con agua destil:ida y se disuelve por agitación vigoros:i. Se 

guarda a 4ºC. 

PREPARACION PE TRIS;Hc~ 2 M. pH a:a 

Tris (hidroximetil aminometano) 

Se afora a 100 mi con agua destilada y se nj1:1sta ~¡ pI:lcon HCI. Se guarda a 4 ºC. 

PREPARA910N·Q·~1}FR·1~;SHQI ?MrpH 6.8 
.... ·- -,..¡:··' . -.· •. •--

Se sigue el proceso anterior pero se. ajústn él pH a 6.8 ... 

..... 

f?REFtAHAé16N DE sos 10% . '.. . '.,. ,; . . . . . . .' 

Dodecil sulfato de sodiO (SDS) 

Se afora a 100 mi con agua destilada y se cfsuelve por agitación vigorosa. Se 

guarda a temperatura ainbiellté. 

Persulfato de sodio 

agua destilada 

Este reactivo se debe preparar inmediatamente antes de usarse. 
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30 g. 

0.8 g. 

24.22 g 

lOg. 

lOmg. 

1 mi. 



sos 
EDTA 

Glicerol 

PREPARACION DE COCTEL 

Tris -HCI 0.05 M.pH 6.8 

Se afora a 10 mi con agua destilada y se adiciona azul de bromofonol, la cantidad . 

suficiente para tener un color azul intenso. Se guarda a 4ºC en alicuotas de 50ml. 

O.lg 

7.4 mg 

1 mi 

50µ1 

El mercaptoetanol se adicionó hasta el 11.10mentode po11er el coctel a las mtíestrns (1 

µJ/ml). 

PREPARAC::ION DE TRIS-JICL p;qs M.pH 6.8 

TRIS (Hidróxirnetil Arninometíliio) 't. 

.' 

Se afora a 20 mi con ng~1a destilpda y se ajusta el pH a":6.8 con HCI. 

AfvlORTl'tÜJAbdR. DE ELECTROFORESIS 
• ' - " -. . '-·· - ---.--.-,,---;ce - ' - ___ ,; - --··-· -

Tris-base 

Glicina 

SDS 10% 
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121.14 g 

8.4G 

40.32 G 

28ML 



Se afora a 3500 ml con agua destilada, se disuelve y se coloca en Id cúmiira de 

corrida. 

Tris-base 

Glicina 

1'1etanol 

AMORTIGUADOR DE TRANSFERENCIA 

Se afora a 1000 ml con ngun destilada, se disuelve y se coloca en In cámara. 

3.0S g 

14.48 

200ml 

PREPARACION DE AMQRTIGL)Aocm:DEFQSFATO SALINO (AFS) 

SOLUCIONA 

0.01 M. Fosfato de sodio dibúsico (Na H2 P04 l:hO) 

0.015 M. Cloruro de sodio (NaCI) 

Se afora a 1000 mi con agua destilada y se disuelve. 

SOLUCION B 

0.01 M. Fosfato de soclio monobisico (Na2 HP04.7 I-120) 

O.O 15 M. Cloruro de sociió (ÑaCI) 

Se afora a 1000 ml y sé disuelve. 
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1.37 g 

8.76 g 

2.687 g 

8.766 g 



Se toma de la solución A, la cantidad neces:lria para ajustar la solución B n un pH 

de 7 .2. Esta solución se llama AFS, In cu::tl se esteriliza y es guardará n temperatura 

ambiente hnst~ ;;_; us~. 

PREPARACION DE TWEEN iÓ/AFS 

Se colocó 0.3 mi de tween 20 en 100 mi de AFS. Se mezcla y se guarda hasta su 

uso. 

PREPARACION DE AfS/TWEEN 20/LECHE 

Se coloca 100 mi de la solución anterior y sel.e ndicion:i 5 g de leche 

semidescremndn, se disuelve y se usa de in:nedit\to. 

PRE FA RAG 1 ON IJ E DA B 

Dinminobenzidinn (DAB) 

··-

Se afora a 10 ml con AFS. Se disuelve en Qgitnción por una hora libre ele luz, se 

guarda en alicuotns de 0.5 ml n 4"C. 
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0.5 g 
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