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~TROOUCCION 

La vida del hombre está constantemente amenazada por factores ambicnt! 

les que. en gran parte. determinan su estado de salud; estos factores pueden 

alterar dicho estado si no comprendemos la trascendencia que tiene la aplic!!_ 

ción adecuada de las normas sanitarias. 

Existen un sinnúmero de enfermedades i~fecciosas en todos los medios -

socioeconómicos, que están fntimamente relacionadas con las condiciones higi§_ 

nicas practicadas por la sociedad y'por el individuo mismo.· 

Una enfermedad parasitaria, de gran relevancia en muchos países subde

sarrollados, es la cisticercosis. 

La cisticercosis cerebral es un padeci'miento frecuente, desgracia que 

comparten los países en donde existe miseria (37). En México, es hasta - -

1942. cuando se inician estudios significativos que indican la.incidencia de 

esta enfermedad. En 1944 se registra la cisticercosis como un padecimiento 

con fndices altos de frecuencia (41) y presentando graves manifestaciones cll 

nicas, que en ocasiones llegan a causar la muerte. En 1961 esta· enfermedad 

llegó a ocupar el 9o. lugar como principal causa d~ muerte en la·República 

Mexicana (8). 

Se han hecho diversos estudios para tratar de conocer la frecuencia 

global de.la enfermedad en el· país; sin embargo, los datos no muestran unifo!:_ 

midad pues.los porcentajes oscilan entre el ·i.0%. (21) y el 28.3% (37) depen-
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diendo del tipo de población estudiada y de las técnicas empleadas (3). 

El conocimiento real de la frecuencia de esta enfermedad es uno de·los 

requisHos fundamentales para planear la preve~ión; sin embargo, en nuestro 

medio, a pesar de que la cisticercosis es un problema de salud pública, este 

aspecto no ha sido estudiado adecuadamente por las dificultades que presenta 

su diagnóstico (16). 

Etiología 

El agente etiológico de la cisticercosis.es la fase larvaria (cistice!:_ 

co) del céstodo Taenia solium. 

Al descubrirse por primera vez al parásito.se desconocía la relación 

que pudiera tener con el gusano adulto, y por tanto se le asignó nombres gen! 

rico y específ°ico propios .. Es por ésto, que al cisticerco del· solium se7 

le llamó Cysticercu~ cellulosae, nombre que, aunoue actualmente se considera 

sin validez taxonómica, sigue siendo usado por algunos autores (40}. 

Esta larva infecta tanto al cerdo como al hombre-, alojándose en cual-

quier órgano o tejido, pero principalmente en músculo y sistema nervioso ce!!_ 

tral (64). 

El cisticerco o larva de I· solium puede ser redondo u ovoide de 3.0 a 

.18.0 0111 de diámetro y está constituido por una membrana ·delgada, que circun~ 

cribe una cavidad llena de líquido. Aproximadamente en la parte media del 
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par~sitÓ, esta membrana se encuentra plegada hacia el interior dando origen

al cuello, el que a su vez se continua con el escólex que posee 4 ventosas y-

una doble corona de 24 a 32 ganchos, alternándose pequeños y grandes. Los -

pequeños miden de 110.~ a 140.0 e de longitud y los grandes, de 160.0 a 180.0 ~· 

Estas estructuras se observan con facilidad al microscopio compuesto, en una 

preparación en fresco, comprimiendo el parásito entre dos portaobjetos· (7) 

"(Fotos l y 2). 

Ciclo de vida. 

La cisticercosis es una enfermedad que se adquiere por la ingestión de

huevos de I· solium, los cua-les salen del proglótido grávido liegando al -ext~ 

rior junto con la materia fecal, y por diferentes mecanismos contaminan agua 

y alimentos (5). Al ser ingeridos por el cerdo o por el homore los huevos -

llegan al yeyuno donde, sus paredes son disueltas, provocándose la liberación 

de la oncosfera o embrión hexacanto, el cual se fija a la mucosa intestinal, 

por medio de sus ganchos. Posiblemente por la secresión de substancias lit!_ 

cas penetra a la mucosa y llega a venas mesentéricas para de ahí, pasar al si~ 

tema porta y posteriormente a la circulación general, deteniéndo.se en pequeños 

·_capilares tisulares donde se desarrolla (39-); puede llegar a lugares como ojo 

o conductos cer_ebrales (ventrfculos y cisternas basales aracnoideas), evoluci.Q. 

nando en un lapso de 60 a 70 días para dar lugar a la forma larvaria caracteri~ 

tica (63, 40). No se ha establecido con precisión, cuánto tiempo vive el --

par!sito en esta fase larvaria. 



Foto l. Cisticerco de Taenia solium. Obsérve?e la parte ante
rior del cuello, continuándose con el escólex con cua 
tro ventosas y ganchos. -

Foto 2. Escólex de cisticerco, mostrando el rostP.ln ñrmñrln nn~ 

4. 
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Ya que la etapa larvaria se aloja tanto en el hombre como en el cerdo. 

ambos fungen como hospederos intermediarios de I· solium. Sin embargo. el-

hombre es hasta ahora. el único hospedero definitivo ya que en él. se desa~ 

lla la etapa adulta (5). Cuando el humano come carne.de cerdo infectada --

con cisticercos, la larva libera su escólex evaginándolo, por acción de los

jugos gástrico$ que actúan sobre la vesícula, y a nivel de yeyuno o fleon, -

se fija a la nrucosa intestinal desarrollando una cadena estrobilar integrada 

por proglótidos inmaduros, maduros y grávidos. Los proglótidos grávidos --

contienen huevos que miden, aproximadamente, 35.0 ~ de diámetro. Estos hu~. 

vos, como anteriormente se mencionó, salen junto con la materia fecal del -

hospedero, continuándose de esta formá, el ciclo de vida (5). 

Antecedentes y Epidemiología 

Infección del cerdo: 

Se han hecho diferent~s encuestas, así por ejemplo Mazzoti (1g54) rea~ 

lizó un estudio en 17 ciudades de la República Mexicana y reportó que de 

73 386 cerdos examinados en 17 rastros diferentes, el porcentaje general de-. 

infecciOn fué de 4.6 % (42). 

Oe acuerdo a la información recopilada en 1981 por.la Secretaria de -

Salubridad y Asistencia.(S.S.A.) y por la Secretaría de Agricultura y Recur

sos Hidráulicos (S.A.R.H.), en un estu~io llevado a cabo en 72 rastros de 20 

estados del país, se encontró que la frecuencia global de cisticercosis por-

~ina para 1980-1981 fué de 1.52% (Cuadro 1) (29). 



CUADRO 

FRECUENCIA DE .CISTICERCOSIS EN .~!.SIJ~;os RASTROS DE LA 
REPUBLICA MEXICANA 

1980 - 1981. 

RASTRO 

Aguascalientes, Ags. 
Chihuahua, Chfh. 
Chihuahua, Chih. 
Edo. de Colima 
Torre6n, Coah. 
Distrito Feder~l 
Durango; Dgo. 
Ocampo, Gto. 
San Felipe, Gto. 
Guadalajara, Jal. 

. Edo. de México 
La Piedad, Mich. 
Edo. de Morelos 
Monterrey, N. L. 

Querétaro, Qro. 
San Luis Potos1, S.L.P. 
Hermosillo, Son. 
Cd. Victoria, Tamps. · 
T1 axcal a, Tl ax: 
Apizaco, Tlax. 
Edo. de Veracruz 
Mérida, Yuc •. 
Edo. de Zacatecas 

TIF 

Munic. 
(4)' 

(39) 

(5) 

(3) 

(3) 

PORCEN 
TAJC 

0.52 
0.49 
3.32 
2.4 
2.37 
0.14 
2.21 

10.0 
3.0 

0.005 
0.09 - 7.9 

10.0 
1.14 
0.016 
0.74 

. 0,67 

0.07 
0,37 
1.0 
3.3 

0.97 
0.04 

1.37 

TIF = Rastro tipo Inspección Federal, donde se proc~ · 
sa carne para exportació.n. 

'( )~Número de Rastros, 
FUENTE: Tecnificactón de la Porcicultura. Dir. Gra1. 

·de Avicultura y Especies Menores. S.A.R.H,, 
1981 (2.9). 

6. 
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Aun cuando las cifras dadas a conocer por la S.A.R.H •• de 1a S.S.A. o -

por municipios, no dan una idea clara de la situación real, podemos aprecie~ 

que existe una pérdida de ganado porcino y, por consiguiente, las implica 

nes económicas son muy importantes. 

Por otro lado, se han efectuado numerosos estudios en ganado porcin~, 

con el fin de encontrar una solución que permita el diagnóstico y la preven-

ción de la enfermedad en este tipo de ganado. Dentro de estos estudios, cabe 

mencionar los realizados por Proctor (1966) (50). Morris (1968) {45), Atienza 

(4)y Gómez (25,26) (1969) y Flisser (1979) (22); quienes se han ocupado de -

comparar y tratar de estandarizar diversas técnicas, con el fin de resolver -

el problema de los resultados heterogéneos. 

_Inf.ección _del_ hombre: 

Estudios Anatomopatológicos. 

Mendiola (1944) er. el Hospital Civil de Guadalajara, detectó 13 casos -

de cisticercosis (0.52%) en 2 500 autopsias (43). 

Costero (1946) de 3 000 autopsias, encontró 108 casos (3.6%~ en el Hos

pital General de México O.F. S.S.A. (15). 

Briseño (1961) señaló que el 3.5% de las defunciones del Hospital Gene

ral de la S.S.A., fueron debidas a cisticercosis del sistema nervioso central 

(10). 

Albores (1970) reportó que de 9 412 autopsias, 119 casos {1.3%) tuvie-

ron como causa de muerte la cisticercosis cerebral (37). 
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Rabiela (1979) del Centro Médico Nacional del I.M.S.S., report6 una fr~ 

cuencia de cisticercosis cerebral de 0.61% en 4 250 autopsias practi~adas (37). 

Estudios Quirúrqicos. 

Robles (1944) hizo un estudio de 100 casos con supuesto tumor intracra

neal, encontrando en 25 de ellos (25.0%) la presencia de cisticercos (53). 

Lombardo (1961) encontró esta parasitosis en el 35.0% de la población 

de enfermos neurológicos del Hospital General de la S.S.A. (36). 

Ramos Murgufa (1962) en el Hospital Infantil, detectó un 33.0% de cist.:!_ 

cercosis en tumores cerebrales (52). 

Lombardo (1980) estudió 516 casos del Hospital General del C.M.N., en-

contrando una frecuencia del 28.3% (37). 

En la Unidad de Cirugfa del Hospital General de México de la S.S.A •• se 

publicó una revisión de las craneotomias efectuadas de enero de 1976 a dicie!!! 

bre de 1980, encontrando que de l 463 intervenciones quirürgicas, el 35.2% 

fueron casos confirmados de cisticercosis cerebral (37). 

Estudios Inmunológicos. 

Nieto (1956) usando la reacción de fijación del complemento (RFC), est!! 

dió ~2 200 sueros de pacientes que ingresaron al manicomio de Tepexpan, enea~ 

trando el 14.8% positivos (47). 
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Flisser (1975) estudió 17 471 sueros de individuos provenientes de va-

rios estados de la República Mexicana, con la técnica de iflllllnoelectroforesis 

{IEF), Y encontró que el 1.0% tenía anticuerpos anti-cisticercos (20). 

Estudios Tomográficos. 

Mateas (1982) reportó que en el Servicio de Neurología del Hospital Ge

neral del C.M.N., de 5 292 casas con tomografía axial comoutada encontró, que 

1 288 (20.45%) presentaban lesiones producidas por cisticercos (37). 

Los resultados anteriores son variados y aparentemente dependen del ti

po de población en que fué hecho el estudio, así como la técnica empleada, lo 

que denota una falta de uniformidad de criterio para el estudio de esta probl.!!_ 

mática. 

Desde 1979, la cisticercosis cerebral es una enfennedad de notificación 

obligatoria . La Dirección General de Epidemiología es notificada por los 

. ·servicios Coordinados en los Estados por medio del Infonne Semanal de Ca.Sos -

Nuevos de Enfermedades. Al analizar de 1975 a 1980, se han notificado ofi--

cialmente 8, 7, 4, 9, 33 y 15 casos (Cuadro 2). Sin embargo, también se in-

coporaron los casos citados por el !.M.S.S. en su Boletín Epidemiológico Anual 

(16). 

Estas estadísticas. no permiten conocer en realidad la magnitud del pro

blema, ya que hay un elevado sub-registro debido a que en Méxi~o mSs del 80.01: 

de las consu1tas de atención médica 5on de primer contacto y a nivel primario, 

~o se cuenta con las técnicas de laboratorio adecuadas para el diagnóstico, -



f__U_A__Q___!L~ 

CASOS DE CISTICERCOSIS EN lA REPUBllCA MEXICANA. 
1975 - 1980 

------------·-- ------·. --··--------·------------------
L~.L2 

LJL_T __ l_JLfLJL.. e C T 

--------------- ---- --------- --- -- ------·--------- ------
A9UOsca11entes 
Baja Cal lfornla Norte 
Baja Ca11fornla Sur 
Camp~che 
Codhuila 
Co11ma 
Chiapas 
Chihuahua 
Distrito Federal 
Ourango 
Guanajuato 
Hidalgo 
Jal lsco 
México 
Michoac6n 
More los 
Nayarlt 
Nuevo Le6n 
Oaxaca 
Puebla 
Querétaro 
Quintana Roo 
San Luis Potost 
Slnaloa 
Sonora 
Tabasco 
Tlaxcala 
Veracruz 
YucatAn 
Zacatecas 
S. S. A. 
l. M. S. S, 
L.LLLh 

s 

B 
113 
121 

o.se 

0.08 0.07 

0.05 
0.05 

0.03 

0.02 
0.02 O.O! 

0.34 0.07 O.D6 
0.06 

0.09 

0.02 

U.O! 7 11.01 4 O.UI 
o. 7 1 1~3 0.7 118 0.7 
0.2" 130 0.2 122 0.2 

2 
9 

133 
142 

~ 
T 

o.os 

0.07 

0.13 
0.04 

0.13 
o.os 

0, 18 
O.O\ 
0.7 
0.2 

0.01 2 0.01 

0.05 

0.07 

17 l.70 

4 0.20 
2 0.10 0.10 
l 0.03 

3 0.20 l 0.06 
4 0.20 6 0.03 

0.20 
0.02 

33 O.O! 15 0.02 
1!19 0.9 286 1.3 
222 0.3 301 0.4 

·----·----------------.' ------ -----
Por 100 000 der~chohttbientes. 
Por 100 000 halJ 1 tan tes. 

FUENTE: Informe Semcrnal de Ca~us Nut::vos e.Je Euf~rmedades. 
EPI - 1 - 65 y EPI - 1 - 79, S.S.A. (16). 

• C s Casos 
'T 11:1 Tasa 
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por otro lado. en los niveles secundario y terciario, que es en donde se está 

en condiciones técnicas y cientfficas para hacer los diagnósticos, no se notj_ 

fica en forma adecuada (16). 

Con respecto a la mortalidad, la Secretarfa de Programación y Presupue~ 

to tabuló las defunciones por cisticercosis solo hasta 1974 (Cuadro 3) (16). 

Al analizar estos datos, podemos observar que el padecimiento es más frecuente 

en el sexo masculino y entre los 15 a 44 años de edad. Sin embargo. hacemos 

notar, que los rangos de edades tabulados no son homogéneos y en especial, el 

grupo de edad más afectado.está integrado por un intervalo muy amplio de edades. 

Repercusión Económica. 

La trascendencia económica de esta enfermedad es muy importante. 

·zenteno (1961) reportó en un estudio hecho en 87 enfermos con cisticercosis -

del sistema nervioso central, que el promedio de internamiento para cada pa-

ciente es de 56 días. Este promedio es bastante elevado si tomamos en cuen

ta los gastos que por concepto de internamiento, alimentación y tratamiento -

se eroga en un paciente por día (70). 

En el I.N.N., se calculó que la atención médico-quirúrgica de un enfer

mo con cisticercosis que estuviese internado 23 días tendría un costo de -

$ 47 316.00, de acuerdo al costo hospitalario, quirúrgico y salario de 1977 

(19). 



GRUPOS OE EDAO 
(AílOS) 

t;_ .lL!\ _[l_JL L ... ~ 
OEFlltiCIDNE~ POR CISI !CERCOS IS. ESTADOS lltllO!IS Hi'XltAtlOS 1971 • 1974. 

L _9 __ ! _1 !._9_-1. __ ~ 
MASC. FEM. TOT. MASC. FEM. TDT. MASC. FEM. TOT. MASC. FEM. TOT. ------------

Menos de 

Oe 1 a 4 

Oe 5 a 14 

Oe 15 a 44 

De 45 a 64 

De 65 y m~s 

Ignorados 

34 18 

ll 13 

2 

48 35 

2 

52 .1B 

~---24 -·-: 14 

2 4 _ 

83 37 

FUENTE: Estadlsticas Vitales. S.P.P. (16). 

2 

29 26 

'1 

35 72 46' - 30 

-...-----------
Noto: Se tobulll la mortol ldarl solo hasta el ano de 1974. 

8 

55 30 24 54 

15 19 6 25 

3 

76 53 36 89 
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S1ntomatologta 

El cisticerco del· solium puede localizarse en-cualquier 6rgano o teji

do dependiendo del sitio de implantaci6n será la sintomatologia que presente 

el paciente. Ast por ejemplo,, cuando la infección ocurre en mucosa o subcu

tánea, puede producir.la aparición deuno o múltiples nódulos (3). ·Se prese!!_ 

tan stntomas y signos neurológicos en un 72.0% apro~imadamente de los casos -

parasitados en el sistema nervioso central,siendo la hipertensión intracraneal 

el stndrome más frecuente (71, 61). 

Numerosos autores han intentado .clasificaciones sindrómicas, cl1nicas, -

patológicas, anatómicas y anatomoclinicas, pero no han logrado sintetizar en 

cuadros nosol9gicos definidos la variada sintomatología de la cisticercosis -

(71). Ya que la enfermedad se manifiesta de tantas maneras, se ha consider.!!_ 

do a la cisticercosis cerebral como un padecimiento caleidoscóoico capaz de 

imitar cualquier síndrome neurológico (2) y que en más del 90,0% de los casos, 

la infección tiene un curso crónico (71). 

Tratamiento 

Desde que la cis~icercosis empezó a ser motivo de atención, por su incj_ 

· dencia alta en nuestro país se ha intentado tratar este padecimiento con dive!:_ 

sas medidas terapéuticas. 

Los primeros intentos terapéuticos a base de calcio, yoduros, vitamina 

O y otros medicamentos fueron siempre infructuosos y se-vió a la cirugía como 

una posibilidad prometedora. La observación de numerosos casos operados de-
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mostró la poca efectividad de estos esfuerzos (24). 

Hasta 1980 no se había logrado mucho en el campo de la terapéutica y e~ 

to se debe a que las lesiones causadas por el parásito son múltiples, genera

l izadas y bilaterales y, a que los medicamentos que matan a la ten·.a en el -

intestino, se absorben dificilmente y no pasan la barrera hemato-encef!lica. 

El tratamiento de la cisticercosis es un verdadero prob1ema pues pocos 

enfermos curan y gene~almente. los que mejoran quedan con alteraciones graves 

o secuelas neurológicas definitivas (54). 

Actualmente, en los diversos tratamientos usados para la cisticercosis, 

se debe de éOmar en cuenta el tipo de daño que el parásito está causando; es

te daño puede ser de dos tipos: 

i) Por efecto mecánico (comprensivo u obstructivo}. 

ii) Por una reacción inflamtoria, producida en un intento del huésped 

por destruir al parásito. 

·se han ensayado diferentes tipos de tratamiento para esta parasitosis. 

Entre los más utilizados están: 

- Metrifonato (compuesto órgano-fosfprado). En 1972, Sa1azar Hallen --

hizo ensayos con este fármaco, llegando a demostrar que es capaz de matar a, 

cisticerco e incluso de mejorar a ciertos enfennos; desgraciadamente, este -

. medicamento produce reacciones col inérgicas indeseables (51\h 
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- Anticuerpos anti-cisticerco marcados con material radioactivo. Este

tipo de anticuerpos específicos pueden adherirse a la larva y de esta manera

destruirla; el. inconveniente es que en este tratamiento no se toma en cuenta 

la barrera hemato-encefálica y además, teóricamente, se requiere de una gra;n 

cantidad de anticuerpos para destruir al parásito (37). 

- Prazicuantel (isoquinolina-piracina sintética). Existen estudios, -

entre 1os que se encuentran los efectuados en México por Chavarría (1980) (54), 

Robles (1981) (55) y Botero (1981) (9) en Colombia, que han demostrado la ut! 

lidad de este fármaco en cisticercosis. No se han comunicado efectos tóxi--

ces o daño de importancia a otros aparatos y sistemas. Sin embargo, en el -

protocolo de investigación de los Laboratorios Merck, ·en relación al trata- -

miento de la neuracisticercosis con prazicuantel, se concluye: "Aunque se -

han informado en la literatura mejorías dramáticas en días o semanas después 

del tratamiento, es.necesario un examen cuidadoso y una larga observaciónª!!. 

tes de que el prazicuan<::el sea evaluada definitivamente" (37). 

- Los tratamientos quirúrgico , anticonvulsivante y .anti-inflamatorio-· 

continúan, pero generalmente no son definitivos (37). 

Inmunología 

En esta enfermedad se presenta una relación huésped-parásito compleja. 

en la cual la participación de la respuesta inmune puede ser decisiva para el 

.hospedero (21). 
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La respuesta inmune inducida en contra de los antigenos producidos por

el cisticerco, da lugar a un mosaico muy grande de anticuerpos, debido a que

los anttgenos producidos a partir de estos helmintos, son numerosos y variados 

estructural y bioqufmicamente. 

Como el cisticerco as un parásito de residencia tisular, puede generar 

dos tipos de ant1genos: endógenos (componentes somáticos estructurales) y -

ex6genos (materiales excretados y/o secretados) (17). 

El huevo de I.· solium, que es ingerido por el hospedero, libera al em-

brión hexacanto; que atraviesa la mucosa intestinal y entonces los macrófagos. 

los linfocitos T, B asi como los eosinófilos, establecen contacto con los ant.!_ 

,genes del cisticerco, iniciándose así la respuesta inmune. Es importante co!!_ 

siderar, que la simple reacción inflamatoria del hospedero, puede ser capaz -

de destruir algunos embriones cuando penetran el intestino, durante su viaje 

por la circulación sang~ínea o al tratar de establecerse en órganos o tejidos 

(31i. Los· cisticercos local izados en el tejido muscular originan una reac--

ción inflamatoria perivascular de intensidad variable, caracterizada por leu

cocitos polimorfonucleares y vasculitis (17). 

Las localizaciones más frecuentemente reportadas son: globo ocular, -

parénquima cerebral y/o cavidades ventriculares; cuando el cisticerco se na -

alojado en alguno de éstos sitios, la reacción inmune iniciada por los linfo

citos y eosinófilos, muy difícilmente llega a destruir al parásito, esto hace 

que sean este tipo de localizaciones, las de mayor trascendencia clínica (17), 
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Se han realizado estudios acerca de la inmunidad en la cisticercosis -

animal y humana, los que parecen confirmar que por razón de su volumen un ci~ 

ticerco, no puede ser fagocitado; sin embargo el sistema inmune reacciona co!!_ 

tra los componentes somáticos del parásito, incluso, cuando éste ha n.ierto ~ 

entrado en involución (31). 

También se ha observado, que en general cuando el parásito est5 vivo, 

las molestias son mínimas y, en la mayoría de los casos, éstas se presentan -

cuando el parásito actúa mec&nicamente sobre pares craneales, zonas importan

tes del parénquima cerebral o bien cuando obstruye el flujo de algunos fluidos. 

Por el contrario, cuando el parásito ha muerto y se encuentra en desintegra-

ción, el cuadro clínico siempre es más severo debido a que la muerte del par!_ 

sito induce graves reacciones hísticas caracterizadas principalmente por la 

presencia de un fenómeno de Arthus Blanco, que da lugar a una vasculitis, que 

conduce a una meningitis basal de tipo crónica (17). 

Los orocesos inmunológicos que participan en esta enfermedad, son tanto 

celulares como humorales. 

La inmunidad celular, en la cisticercosis, es poco conocida, pero se -

sabe que los fenómenos de hipersensibilidad celular se pueden presentar, aun

que lo habitual es que aparezcan fenómenos inmunopatológicos mediados por - -

inmunoglobulinas (Z3). En 1971, Soulé describió la presencia de eosinofilia, 

la que persiste durante la evolución del cisticerco en el hospedero (31). 

Lo más común en este tipo·de·inmunidad, es observar fen6menos de anafi-
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laxia subcutánea local tipo Arthus, urticaria generalizada e incluso, en al

gunos casos, choque anafiláctico (17). 

El análisis histológico de la reacción frente al cisticerco en tejido, 

indica la presencia de un proceso inflamatorio. Cuando el cisticerco está 

vivo, se encuentra rodeado de un infiltrado celular formado por algunos linfg_ 

citos, células plasl11<1ticas, macrófagos y eosinófilos; mientras que en la perj_ 

feria de los cisticercos muertos, se obser-va un gran número de linfocitos, c~ 

lulas plasm~ticas, células gigantes multinucleadas, leucocitos polimorfonucle!!.. 

res y eosinófilos, indicando con ésto, la presencia de un infiltrado celular

inflamatorio agudo. En ambos casos el infiltrado celular se encuentra rode_!!. 

do por tejido conectivo fibroso (granuloma) (1~). 

La inmunidad humoral está representada por la producción de anticuerpos 

en el hospedero infectado, lo que implica la posibilidad de diagnosticar la -

enfel"f11edad al detectarlos e incluso cuantificarlos en el suero o en el líqui

do cefalorraquídeo por diferentes métodos serológicos. Sin embargo, su ause~. 

cía no significa que el indlviduo se encuentre libre del parásito, pues la -

respuesta inmune humoral pudo haber sido fugaz o de baja magnitud (21), 

Parece ser que ·1a cantidad de anticuerpos presentes depende de la cantj_ 

dad de huevos ingeridos, por lo tanto, a mayor grado de infección, los anti-

cuerpos aparecerán en mayor proporción, En esta respuesta humoral partici-

pan todas las inmunoglobulinas con diferente porcentaje de frecuencia cada 

una de ellas, siendo la más importante la IgG con 100.0% de frecuencia, le 

siguen IgM con 80.0%, 1gE con 55.0%, tgA con 39.0% y por último tgD con 35.0%. 

Esto. ha sido determinado, usando inmunofluarescencia e inmunaelectroforesis, 
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en un sistema formado por antígeno de cisticerco de 1· solium y suero de dif~ 

rentes pacientes (21). 

La inmunidad humoral, puede constituir un mecanismo de evasión del pdr! 

sito, debiéndose a alguna de las siguientes tres causas: 

I) Los cisticercos se recubren con !gG (que pudiera ser específica). 

Esto se na oLservado en 1a cisticercosis porcina, usando sueros anti-IgG de -

cerdo (17). 

II) La presencia del antí9eno B, que por sus funciones de fibronectina. 

desvía a ios anticuerpos anti-6 dirigidos nacía el parásito (49). 

i!I) No hay producción de anticuerpos específicos contra la larva, pues 

cada uno de los parásitos, ~uandc están den~ro del huésped, están en una fase 

o etapa de desarrollo diferente y, en consecuencia, hay diferencias antigéni

cas (ó9). 

En cualouiera de los casos, se na postuiadc que c1 tlesarro11~ de estas 

inmunoglobulinas. no constituyen mas que anticuerpos bloqueado~es (~7), los 

cuales impiden la detección de anticuerpos anti-cisticerco presentes en el -

huésped. 

En resumen, son varios los factores biológicos que deben ser consider!!_ 

dos para comprender la respuesta inmune de esta parasitosis. La localiza-

ción del parásito, las fases de desarrollo que presenta, la complejidad ant;

~énica, la existencia de reacciones cruzadas, el enmascaramiento del parásito 

con proteínas bloque~doras. la ineficacia de los mecanismos de fagocitosis,-
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la talta de sensibilización, la tolerancia, etc., son parámetros que pueden -

ayuaarnos a entender porqué, en algunos casos, la resoues~a as escasa o nuia, 

o porqué los mecanismos de defensa pierden eficacia (17)-. 

Di agnós t ice 

La cisticercosis cerebral, es una enfermedad oue como en otras infeccio

nes causadas por helmintos, puede cursar asintomática por largos períodos (51), 

en consecuencia, el diagnóstico de este oadecimiento adquiere un paoel muy i!))_ 

portante, pues son-bien conocidas las serias ccmolicaciones oue resultan de -

est3 infección. Desgraciadamente, el mayor probl;ma que presenta la neuroci;!_ 

ticercosis humana, al igual que en la cisticerco5is ocrcina, as el no contar -

con.una técnica de laboratorio aoropiada para su diagnóst1co. 

El diagnóstico de esta parasitosis es difícil, sobre todo cuando se to

man en cuenta la gran variedad de alteraciones anatomooato1ógicas (36). Los 

métodos más frecuentemente usados para establecer el diagnóstico son: 

I) Clínicos.- El grddo de infecc~ón. el número de parásitos, su local.!_ 

zaci6n, el tan1ano, 1a viabilidad y ia relación que se estaol2c:2 entre el nosp~ 

dero y el parásito (como por ejemplo, la reacción de las estruccuras cerebra-

les ante la presencia del parásito) son factores que solos o comoinados sor. -

los responsables de la gran varieáad de cuad~cs clínicos, por lo cual, es difl 

cil establecer un diagnóstico el ínico con certeza (36); 

II) ~ná1isis :'tcouímicos.- Si estudio del líquido cefalorraguídeo en 

la cisticercosis del s~scama nervioso cencral, muestra cambios inflamato-
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rios inesoecíficos. La exis"encia de algunas alteraciones es sugestiva oara 

su d1agnóstico pero no son excius1vas de t!S"a enfennedad, ya que pueden ocu-

rrir en otros paoecimientos (72), 

!I!) Procedimientos Radiolóoicos.- En las radiograffas simples de cr! 

neo, los cambios que se observan son el aumento de la oresión er.docraneana y 

las calcificaciones anormales; sin embargo~ ambos signos hacen sospechar el -

diagnóstico pero no permiten afinn~rlo en forma categórica, ya que existen 

otros agentes etiológicos que producen alteraciones similares (37). 

!V) Tomoarafía Axial Comcutada.- Este tipo de estudio hace posible -

establecer el diagnóstico con mayor índice de seguridad, ya que pennite visua 

li=ar las lesiones con sus características y localización (37). Su inconve

niente es el elevado costo del equipo, lo cual hace que quede fuera del alca!!_ 

ce de los laboratorios de campo e inclusive del consultorio médico (31). 

V) Ganunaarafía Cerebral.- En opinión unánime de los especialistas·

en medicina nuclear, se concuerda que el uso de esta técnica (tanto la estátj_ 

ca como la dinámica) para el uso de diagnóstico de la neurocisticercosis. es-

poco útil pues no define bien las lesiones que produce el parásito. Esto se 

debe a que la imagen ootenida no es característica del parásito (37). 

VI) Estudios Inmunoauímicos del líouido cefalorraquídeo (LCR) y sanare. 

Cuando los parásitos están bien aoaptados y viven en relativa armonía con sus 

hospederos, producen pequeñas evidencias de su presencia por mucho tiempo e -

incluso durante toda la vida. En tales circunstancias la demostración de ª.!!. 

ticuerpos circulantes ofrece un método para su detección (51}. 
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Con el propósito de facilitar el diagnóstico de la cisticercosis humana 

se han dise~ado numerosas pruebas de laboratorio en búsqueaa de anticuerpos ~ 

anti-cisticerco en suero y en lfquido cefalorraqufdeo {LCR) (20). Sin embar-

go, los resultados varfan según los autores, el tipo de antfgeno usado, las -

técnicas empleadas y la naturaleza del producto biológico a probar (48). E1-

princ1pal problema en los estudios inmunoserológicos radica en oue la mayoría 

de las pruebas, han utilizado como antígeno extractos crudos de cisticerco. 

Se han reportado varios métodos de extracción de antígenos de cisticerco, con 

los cuales se obtiene una mezcla de componentes que incluyen protefnas, carbohj_ 

dratos y, probablemente, también ácidos nucléicos. Esta crudeza en los anti 

genes, dificulta hasta cierto grado la detección del parásito por medio de -

reacciones serológicas, oor lo que se requiere de materiales a~t1génicos más -

puros y especfficos que permitan realizar el aiagnóstico con ma¡or seguridad -

(27. 21), 

Nieto (1948) reportó que la ünica posibilidad de diagnostico en la cisti 

cercosis del sistema nervioso central. consiste en un examen del LCR utilizarr 

do la reacción de fijación de complemento (RFC) con el antígeno especifico (46). 

Biagi y Tay (1958), prueban una reacción de precipitación y reportan -

qu·e ésta es una técnica sensible y esoecffica, pero concluyen que seria útil 

seguir con la evaluación. pues la muestra estudiada (9 flufdos espinales) fué 

poca·represen•ativa (6). 

Siagi et 3J_ C.~;;~1), ::irobaron la sensibilidad y especificidad de tres téE_ 

ntcas serológicas: ~FC. -eac~1ón de precipitación (RP) y hemaglutinación indi-
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recta (HIA), en LCR y suero; observando oue para LCR la RFC es la mejor, míe!!_ 

tras que en el suero la HlA ofrece mayor grado de sensibilidad. Sin e!7!!largo 

concluyen oue estas prueoas ne deben considerarse definitivas para el diagn6~ 

tico de ia cisticercosis por el número de positivas falsas que obtuvieron (B}. 

Proctor et~ (1966), cornearan HIA y la doble inmunodifusión {DIO) y r~ 

portan que la HIA es una técnica superior en sensibilidad sobre la DIO (51). 

~etitnory et~ (1971), reportan aue la DIO e inmunoelectroforesis {IEF) 

dan tuenos resultados en el SO.O~ de los casos, pero también dan reacciones -

cruzaoas con otras parasitosis; es decir, que estas pruebas son inespec1ficas 

(48). 

Rydzewski (1975), hace una comparación con tres pruebas serológicas PI"!!. 

bando siete antígenos diferentes. Las pruebas empleadas fueron: HlA, RP. e 

inmunofluorescencia indirecta (IFI); el inconveniente encontrado fué, que en 

las tres pruebas, el antígeno de cisticerco cruza con anticuerpos anti-Echino

~ granulosus (56). 

Flisser et~ (1975), tratan de demostrar la utilidad diagnóstica de -

das prueoas: tEF y 010, probando tres antígenos diferentes de cisticerco (PE. 

.red, líquido y escólex). El máximo poder discriminatorio entre enfennos y· -

no enfermas lo encontró con la lEF utili!~ndo las fracciones de escóiex y pa

red; la probabilidad de falsos positivos varió de O a 5.0% y la de falsos ne

~ativos de 40.0 a 50.0%, es decir, que sólo la mitad de los casos prob'ema·--

que tengan cisticercosis podrán·ser identificados por éste método. Concluyen, 
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que el uso de la IEF es recomendable en el diagnóstico de la neurocisticerco

sis humana, por la facilidad de ejecución y el bajo número de falsos positi-

vos (20). 

Villanueva y González (1980), aplicaron la prueba de HIA cara estudiar -

el suero de 527 pacientes. Los resultados obtenidos fueron favorables e indj_ 

can que ésta es una técnica sensible; pero recomiendan su utilidad. más que --

para diagnóstico, para cuantificar la respuesta inmune. Concluyen que la HIA 

es un método seroiógico cuantitativo eficaz para obtener información sobre la 

evolución de los pacientes (66). 

Schantz et~ (1980), probaron el suero de pacientes con hidatidosis y 

cisticercosis confirmadas, con HIA y observaron reacciones cruzaaas (57). 

En la actualidad se han desarrollado técnicas como el radio-inmunoensayo 

(RIA) y el enzima-inmunoensayo (ELISA), pero a pesar de ser muy sensibles, son 

paca especificas; además, otra desventaja, es el elevado costo del material, 

el equipa y los reactivos que se utilizan (1). 

Como se puede apreciar, las pruebas inmunológicas que se han diseñado 

para la neurocisticercosis, distan mucha de tener un grado aceptable de cert~ 

za. Su pasitividaa puede sugerir, más na afirmar el diagnóstica en forma -

categórica y la negatividad de las mismas na la descarta. A pesar de lo 

que aseguran las autores acerca de la utilidad de algunos métodos inmunolágj_ 

cas, se puede afirmar que na existe ~n método diagnóstico inmunaserológica -

adecuada e infalible (37), 
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Singer y P1otz (1956), emplearon por primera vez la técnica de aglutin~ 

ción con partículas de látex, para el diagnóstico de la artritis reumatoide.

este tipo de partículas han sido ampliamente empleadas para fines diagnósticos. 

Kimura (1980), gracias a este método detect6 gonadotropina cori6nica -

humana e insulina (33), Levinsky (1977), Cicciare11i (1979) y Singer {1980)·

refuerzan la efectividad de la prueba en búsqueda del factor reumatoide (13,-

35, 62). Este método ha sido empleado también para detectar infecciones ca!!_ 

sadas por estreptococos del grupo B por Bromberger y Kumar (1980) (11.34). 

Morris (1971) y Scott (1980) utilizaron esta técnica para detectar Crrptoccocus 

neofor:nans (44,59) y Scheifele (1981) la utilizó para la detección de 

Haemoohilus influenzae (58). 

En parasitología, el uso de partículas inertes ha dado resultados sati~ 

factorios en el diagnóstico de: triquinosis,tal y como lo reportan Inella -

(1959) (25) y Cabrera (1977) (12); en hidatidosis y en fascio1osis (25); en -

toxoplasmosis como lo reporta Seamon (1977) {60) y Gómez-Maganda (1978) {28) 

la utilizó para el diagnóstico de absceso hepático amibiano. 

Guzmán y Romero (1980) del Laboratorio de Inmunoparasito1ogía de la -

Facultad de Medicina, U.N.A.M. (31) y Velasco et !l (1983) del I.S.E.T. (65) 

desarrollaron una técnica para la determinación de antígenos solubles de 

f. cellulosae mediante pruebas de aglutinación con partículas inertes (API) 

utilizando poliacrilamida y látex. Los resultados que obtuvieron fueron f~ 

vorables ·pues al comparar esta técnica con inmunofluorescencia (IF) y HlA -

se observó que la API ofrece una reactividad mucho mayor, especialmente si•se 

realiza con látex. La e_fectividad de la técnica usada se demostró en la - -
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ausencia de resultados negativos falsos. En cuanto a los resultados positi-

vos falso·s, éstos fueron mucho menores que los encontrados con la HIA e idén

ticos a los de IF (31) (65). 

H P O T E S s 

Si el paquete completo de gamma-globulinas acopladas a partículas ine~ 

tes, da resultados confiables, entonces al usar la inmunoglobulina purificada 

-IgG-, y estandarizando debidamente esta técnica, contaremos con una prueba -

diagn6stica sensible, específica, sencilla, rápida y económica. 

O B J E T V O S 

- Acoplar la inmunoglobulina específica (lgG) a partículas inertes de -

l~tex y, desarrollar la prueba de aglutinación, para detectar antígeno (s) en 

11quido cefalorraquídeo. 

- Estandarizar la técnica de aglutinación de pa.rtículas en busca de an

tfgenos solubles del cisticerco de J:.. ~ y determinar su react1vidad (se!!_ 

sibil idad). 

- Determinar cualquier concentración mínima de antígeno (~) de· cisti

cerco difundido (s) en líquido cefalorraquideo, por medio de la técnica de -

aglutinaci6n de látex. 
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ORGANIZACION DEL TRABAJO 

1 Obtención de antígenos de.l cisticerco de!_. sol ium. I 

1- Obtención de sueros hiperinmunes l 

1 
Obtención de gamma-globulinas 1 

¡ Purificación de lgG 1 

1 
Acoplamiento de la IgG al látex 

1 

1 
Estandarización y desarrollo 

Técnica de A< lutinación 
de la 

1 

1 
Comparación de la técnica implementada con 

1 DIO, IEF; CIEF, RFC y HIA 
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MATERIAL Y ME T.O O OS 

Obtención de Ant1genos 

Para la preparación de los antígenos, se utilizaron cisticercos, aisla

dos de carne de cerdo proporcinada por el Rastro ABC de los Reyes, Estado de -

México. 

Procedimiento: 

- Los parásitos se extrajeron completos, por disección y se colocaron -

en solución salina al 0.15 M estéril. 

- Se lavaron varias veces para desengrasarlos, agitando vigorosamente 

la solución, que posteriormente se decantó. 

- Las larvas se sometieron a un tratamiento antimicrobiano, colocándo

las en solución salina estéril con penicilina (0.1 mg/ml) estreptomicina (0.1 

mg/ml), durante 1 hora a temperatura ambiente. 

- Los parásitos se volvieron a lavar con solución salina al 0.15 Mes

téril, para quitar el exceso de antibiótico. 

- Finalmente, los cisticercos estuvieron listos para la preparación del 

Antígeno de Excresiones y Secresiones (AES) y para el antígeno de Flu1do Vesj_ 

cular (AFV). 

Preparación del AES 

Este antígeno se produce cuando el parásito está vivo; pues 1as 1arvas. 
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al ser viables est§n eliminando substancias metab6licas, con poder antigénico, 

que son liberadas durante la incubación en la solución en la cual est5n cent~ 

ni das (31, 17). 

Procedimiento: 

- Los cisticercos fueron incubados durante 22 hrs. a 37ºC en solución 

salina al 0.15 M, en relación de: 1.0 ml de solución salina por cada cuatro 

1 arvas. 

- En condiciones de esterilidad, se separaron los cisticercos de la s~ 

lución. 

- El líquido de incubación constituyó el AES. 

- Se le determinaron proteínas y carbohidratos. 

- El contenido proteico se ajustó a 3.0 mg/ml. 

- P.ara eliminar el exceso de carbohidratos, se dializó durante 48 hrs. 

contra amortiguador de fosfatos (PBS) 0.15 M pH=7.2 

- Como preservador, se añadió azida de sodio (O.l mg/ml). 

- El antígeno se envasó en frascos de vidrio, en alícuotas de 1.0 ml. 

- Se guardaron las alícuotas en congelación, h~sta su uso. 

Preparación del AFV. 

Este antígeno se preparó extrayendo el. líquido contenido en las vesfc.!!. 

las que conforman a las larvas (17, 31) • 
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Procedimiento: 

- Los cisticercos tratados con antibióticos y limpios, se colocaron en 

una caja de Petri. 

- Con bistur1 y agujas de disección, se rompieron las vesículas de los 

parbitos; 

- El f1u1do obtenido, se centrifugó a 1 500 rpm. durante 15 mins., para 

sedimentar las partículas. 

- El líquido decantado, constituyó el AFV. 

- Se determinaron proteínas y carbohidratos. 

- El contenido proteico se ajustó a 3.0 mg/ml. 

- Se agregó azida de sodio como preservador (0.1 mg/ml). 

- Se envasó en alícuotas de 1.0 ml. 

- Se guardó en congelación hasta su uso. 

Determinación de Proteínas 

La cuantificación protefca de los antígenos obtenidos se determinó por 

medio del método de Lowry (38). 

Procedimiento: 

Solución patrón de albúmina= albúmina bovina 10.0 mg/100.0 ml. 

Mezcla de reactivos = l.O ml. de carbonato de sodio al 2.0% en hidróxido 

de sodio al 0.1 N + 1.0 ml. de sulfato de cobre al l.0% + 100.0 ml de tartr_! 

to de sodio y potasio al LO% . 

. Reactivo de Fol in - Ciocalteu al 0.1 N. 
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Tubo 1: 0.2 ml de albOmina + 0.8 ml de agua destilada 

Tubo 2: 0~4 ml de albúmina + 0.6 ml de agua destilada 

Tubo· 3: 0.6 ml de albúmina + 0.4 ml de agua destilada 

Tubo 4: 0.8 ml de albúmina + 0.2 ml de agua destilada 

Tubo 5: 1.0 ml de albúmina + O.O ml de agua destilada 

Tubo 6: o.o ml de albúmina + 1.0 ml de agua destilada 

Tubo 7: 0.1 ml de AES + 0.9 ml de agua destilada 

Tubo 8: 0.1 ml de AFV + 0.9 ml de agua destilada 

Se agregó a todos los tubos 3.0 ml de la mezcla de reactivos. Esta 

mezcla se preparó inmediatamente antes de ser utilizada. 

Los tubos se agitaron y se dejaron reposar 10 minutos a temperatura 

ambiente. 

Se agregó a todos los tubos 0.3 ml del reactivo de Folin-Ciocalteu, 

se mezclaron y .se dEjaron reposar 30 minutos. 

Se leyó en espectrofotómetro, a una longitud de onda de 500 nm. El 

tubo 6 fué el blanco. 

Se graficó la densidad óptica transmitida, contra la concentración de 

·las proteínas de la solución patrón. 

·El contenido de proteínas de los antígenos ES y FV se obtuvo, interpo-

lando su valor de densidad óptica, en·la curva patrón. 
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Es necesario tomar en cuenta la diluci6n de los problemas {AES y AFV) 

para conocer el valor real del contenido proteico. 

Para ambos antfgenos, el contenido proteico fué ajustado a 3.0 mg/ml. 

Detenninación de Carbohidratos 

La cuantificación de carbohidratos contenidos en ios antígenos obteni-

dos. se detenninó por el método de Fenal-Sulfúrico {lB). 

Procedimiento: 

Solución patrón de dextrosa = dextrosa 10.0 mg/100.0 ml 

Tubo 1: 0.2 ml de dextrosa + 0.8 ml de agua destilada 

Tubo 2: 0.4 ml de dextrosa + 0.6 ml de agua des1:ilada 

Tubo 3: 0.6 ml de dextrosa + 0.4 ml de agua destilada 

Tubo 4: O.B ml de dextrosa + 0.2 ml de agua destilada 

Tubo 5: 1.0 ml de dextrosa + O.O ml de agua destilada 

Tubo 6: o.o ml de dextrosa + 1.0 ml de agua destilada 

Tubo 7: 0.1 ml de AES + 0.9 ml de agua destilada 

Tubo 8: 0.1 ml de AFV + 0.9 ml de agua destilada 

Se agregó 1.0 ml de fenol a todos los tubos. 

- Se añadió lentamente, 5.0 ml de ácido sulfúrico concentrado. 

• Los tubos se agitaron y se dejaron reposar hasta que se enfriaron. 

- La lectura se hizo a 625 nm. Ei tubo 6 funcionó éomo blanco, 
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La densidad óptica de las concentraciones conocidas ·de dextrosa, se 

graficó contra la concentración de carbohidratos. 

El valor de la densidad óptica que se obtuvo para cada problema, ~e -

interpoló en la curva patrón, obteniéndose así el valor de concentración corre~ 

pondiente. 

Fué necesario tomar en cuenta la dilución de cada uno de los antfge

nos, para conocer el contenido real de carbohidratos, el cual se consideró -

óptimo cuando fué menor o igual .a 10.0 mg/ml. 

Obtención de Sueros Hiperinmunes (31). 

Se inmunizaron tres conejos por cada antígeno. 

Antes de iniciar con el esquema de inoculación, se sangraron los co

nejos, con el fin de emplear el suero como testigo de conejos no innunizados. 

El inóculo se preparó añadiendo 0.5 ml de antígeno (3.0 mg/ml) a --

0.5 ml de adyuvante de Freund. 

Se mezcló hasta obtener una suspensión homogénea. 

Se inyectó en cada animal, por diferentes vías 1.0 ml del in6culo o~ 

tenido según el siguiente esquema de inoculación. 
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2 

3 

4 

5 

VIA INOCULACION 

Cojinete Plantar Derecho 

Intraperitoneal 

Cojinete Plantar Izquierdo 

Intraperitoneal 

Sub-cutánea Múltiple· 

Intraperi ton ea l 

Sub-cutánea Múltiple 

Intraperitoneal 

Sub-cutánea Múltiple 

Intraperi ton ea 1 

34. 

Las dos primeras semanas, los inóculos se prepararon con adyu-

vante completo y, con incompleto, a partir de la tercera semana. 

Tres días después de cada inoculación, y a partir de la segunda, 

se efectuó un sangrado y, con cada uno de los sueros se hizo hemaglutinación 

indirecta (HIA) para cuantificar los niveles de anticuerpos producidos. 

Al detectarse un título mayor o igua] a _l: 4 096 se procedi6 a 

sangrar a blanco a los conejos, para obtener el suero hiperinmune. 

A parti~ de estos sueros, se obtuvieron las ganmaglobulinas, e!!!_ 

pleando el método de precipitaci6n con sulfato de amonio. 
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3.5. 

Obtención de las Ganma-Globulinas. 

Para la purificación de estas proteínas, se empleó el método de •precip.!_ 

tación en salado", utilizando sulfato de amonici (14). 

En un vaso de precipitado, se colocaron SO.O ml de suero de conejos 

no inmunizados. 

A temperatura de 4ºC, se colocaron en agitación magnética, ajustando 

la.velocidad para evitar la formación de espuma. 

Se adicionaron, gota a gota, 25.0 ml de solución de sulfato de amo

nio sai:urada. 

Mediante la adición de solución de hidró~ido de sodio al O.lN, se -

ajustó la s.uspensión a pH = 7 .s· 

Se continuó con la agitación durante 3 hrs. 

Se centrifugó la suspensión a temperatura de 4ºC, durante 30 mins. a 

3 000 rpm. 

Se decantó y desechó el sobrenadante. 

El precipitado se disolvió en so.o ml de solución salina isotónica. 

La ·purificación de la gamma-globulina se obtuvo después de tres pre-

cipitaciones. Para la segunda precipitación se repitieron todos los pasos an 
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teriores, pero en la tercera, solo hasta la centrifugación {inclusive). 

Se decantó el sobrenadante del centrifugado y el precipitado se diso_:t_ 

vió en 25.0 ml de solución salina estéril amortiguada con boratos. 

La solución obtenida, se dializó contra PBS 0.15M pH = 7.2, cambiando 

la solución de diálisis dos veces al día, hasta que el dializado dió negativa 

la prueba de sulfatos. 

La prueba de sulfatos ~onsistió en adicionar una gota de cloruro de -

bario a una gota del dializado y, al no formarse ningún precipitado blanco, fué· 

indicativo de 1 a ausencia d·e sulfatos en el di a 1 izado. 

Para conservar la gaimia-globulina purificada, fué necesario añadirle, 

como preservador, azida de sodio {O.l mg/ml). 

Se repitió el procedimiento con los sueros de los conejos jnmunizados. 

Purificación de IgG de Conejo. 

El fracci~namiento de las gaJfllla-globulinas, para la obtención de IgG, 

se hizo por medio de cromatografía de intercambio iónico (32). 

Procedimiento: 

La DEAE-celulosa (resina de intercambio iónico), "fué regenerada con 

hidróxido de sodio al O.lN, alternando con ácido clorhídrico al O.lN y agua. 

Finalmente se enjuagó con l.O Lt de PBS 0,02M pH = 6.5 
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El adsorbente se colocó en la columna y se amoldó con presi6n de aire, 

que se aumentó gradualmente hasta 5.0 Kg/pulg., para obtener una velocidad de 

flujo de 1.0 ml cada 90 segs. 

Se corrió, a través de la columna, PBS al 0.02M pH = 6.5, hasta equi-

librarla. 

Ya montada la columna, se pasaron por ella 2.0 ml. de garrma-globuli-

nas, obteniéndose 40 muestras de 2.0 ml cada una, en el colector de fracciones. 

Los fraccionamientos se hicieron varias veces, hasta agotar el volu-

men de galll11a-globulinas obtenidas. 

A todas las muestras colectadas se les cuantificó la concentración -

proteica, por medio de Lowry, y en aquellas en que la lectura fué positiva, -

para corroborar la presencia de IgG, se utilizaron las técnicas de doble-in111.1n!!_ 

difusión e inmunoelectroforesis. 

Aglutinación con Partículas de Latex. 

Para el presente trabajo, se utilizó látex (O.SO~ de di&metro) como - -

partícula inerte portadora de proteínas (IgG). 

las se dividió en tres etapas (31). 

a). Solución madre de las partículas. 

La preparación de las part1c!!_ 

b) Determinación de la concentración óptima de IgG. 

c) Sensibilización de las part1culas. 
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Procedimiento: 

a) Preparaci6n de la solución madre.- El látex (Laboratorios Organon 

de 11éxico).se encontr~ba a una concentración inicial de 33.0%. 

- Para c0nocer la concentración de trabajo, se efectuaron diferentes 

diluciones seriadas con PBS O.lSM pH = 7.2 a partir de la suspensión inicial. 

En nuestro caso, la dilución óptima fué de l: 320. 

- Las partículas suspendidas a dicha dilución, representó la suspe!!_ 

si6n madre, de la cual se tomaron volúmenes determinados pa~a proseguir con la· 

sensibilización. 

b} Sensibilización.- Primero. se determinó la concen"ración óptinia -

de las globulinas a la suspensión madre de partículas. 

- Por cada l.O ml de la mezcla látex-gaRJlla, se agregó O.OS ml. de

gluteraldeh1do aí l.5¡. 

Se agit6 durante 24 hrs. a 4ºC. 

- Se d1alizó durante 24 hrs. a 4ºC. contra PBS O.lSM pH 7.2 para 

retirar el exceso de gluteraldeh1do. 

- El reactivo obtenido, sa en-1asó y al_lllacenó a 4°C hasta el momen

to de su uso. 

e) Concentracilin óptima de IgG anU~ y ar\1ti~. A partir de una 
alfcuota. de concentración proteica conocida. ée ga1111a de coJieJo hiperinmn..!. 
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zado, se colocaron 0.5 ml en cuatro tubos, con las siguientes concentraciones: 

Tubo 1 

Tubo 2 

Tubo 3 

Tubo 4 

6.0 mg/ml. 

3.0 mg/ml. 

1.5 mg/ml. 

o.;5 mg/ml. 

- A cada uno de estos tubos se añadió 1.5 ml de PBS 0.15 M pH 

1.0 ml de la susp¡nsión madre de partículas de látex. 

7.2 y --

- Para detenninar cuál de 1as diluciones era la más adecuada se tituló -

cada· una de ellas con el antígeno correspondiente. 

- La titulación se hizo colocando en una placa excavada una gota de 0.025 

ml de látex sensibilizado Y.O.OSO ml del antígeno. 

- Se mezcló con un aplicador de madera y después por rotación durante 5 

minutos. 

- Se observaron los resultados y la mayor dilución donde se presentó - -

aglutinación, fué la adecuada. 

Desarrollo de la Técnica 

Para conocer la reactividad de la técnica, se probó en 27 líquidos cef!. 

lorraquídeos, muestras que procedieron de los Hospitales General del C.M.N. -

.del I.~.s.s. y del .20 de Noviembre del I.S.S.S.T.E., proporcionadas amableme!!. 

te por los Doctores Genaro Zenteno y Miguel Angel Guillén, 

Los líquidos cefalorraquídeos se clasificaron en los dos siguientes g~ 
pos: 
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Grupo l. Control (+) constituido por 12 lfquidos cefalorraqufdeos prov~ 

nientes de pacientes con cisticercosis comprobada mediante to

mografía axial computada y/o cirugía. 

Grupo 2. Control (-) formado por 15 líquidos cefalorraquideos de pacie.!!_ 

tes con alteraciones neurológicas diferentes a cisticercosis y 

descartada también, por tomografía axial computada. 

Todos los líquidos cefalorraquídeos se estudiaron utilizando la prueba -

de aglutinación con partículas de látex (AL), a las cuales se les adhirió rgG 

anti-AES e rgG anti-AFV obtenidas de conejos inmunizados con antígenos de cis

ticerco. 

Los resultados se compararon con los obtenidos mediante las técnicas de: 

aro. IEF, CIEF, HIFV, HIES.y RFC (30,67,68) 

Las técnicas anteriores, se usan para la detección de anticuerpos contra' 

antígenos del cisticerco; a diferencia de nuestra técnica, en la cual se trató 

de detectar antígeno (s) del parásito. 

Para valorar estadísticamente los resultados obtenidos, los datos fueron 

procesados utilizando la prueba de x2 obteniendo con ésta, la existencia o au

sencia de diferencias significativas, 

' 



G L O S A R O 

AES Antfgeno de excresiones y secresiones 

AFV Antígeno de flu1do vesicular 

AL = Aglutinación con partículas de látex 

ALES = Aglutinación con partículas de látex, 
sensibilizadas con IgG anti-AES. 

ALFV Aglutinación con partículas de l~tex, 
sensibilizadas con IgG anti-AFV. 

API Agluti.nación con parttculas inertes. 

CIEF Contra-inmunoelectroforesis. 

DIO Doble inmunodifusión (Ouchterlony). 

HIA = Hemaglutinación· indirecta. 

HIES = Hemaglu~inación indirecta usando AES. 

HIFV Hemaglutinación indirecta usando AFV. 

IEF = Inmunoelectroforesis. 

IFI Inmunofluorescencia indirecta, 

LCR Lfquido cefalorraqufdeo. 

RFC Reacción de fijación del complemento (Nieto). 

41. l 
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RESULTADOS 

Las parttculas inertes son usadas como portadoras pasivas de polisac6-

ridos y proteínas. En este trabajo, mediante un proceso de adsorci6n, la su-

perficie del látex fué sensibilizada con anticuerpos. 

La existencia de aglutinación, al interaccionar lCR con la part1cula se_I!: 

sibilizada, puso de manifiesto la presencia de ant1geno en el LCR; por lo tan

to: 

Se consideró· como prueba positiva, cuando en la superficie, las par-

tículas formaron grumos (Foto 3). 

Se consideró como prueba negativa, cuando las part1culas quedaban en 

suspensión (Foto 3). 

Ahtes de prQcesar·el LCR de los pacientes, se hicieron mezclas de 7 -

reactivos (Cuadro 4) que sirvieron como testigos, para descartar 1a posibili

dad de resultados positivos falsos. El testigo # 7., tuvo como finalidad dar 

a conocer la cantidad de ant1geno mínima, detectable por la técnica de AL. 

En la gráfica 1, se muestran los resultados de las pruebas arriba men--

cionadas (cada una de las cuales se repitió 10 veces). Podemos observar. que 

se descarta la posibilidad de resultados fal?OS positivos por autoaglutinaci6n 

(Testigos 1 y 2) o por reacciones inespecíficas entre las gamna-globulinas -

.normales de conejo y los componentes antigénicos del par6sito (Testigos 3 y 4). 

En los testigos 5 y 6 los resultados fueron idénticos pero no los esperados, 
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Foto 3. Resultados de la interacción del LCR con las par- -
tículas de látex: 
Las pozas 1, 2 y 3 son ejemplo de resultados positi_ 
vos: Las partículas se observan claramente - -
aglutinadas. 
Las pozas.4, 5 y 6 son ejemplo de resultados negati_ 
vos; Las partículas quedaron en suspensión. 
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LOTES TESTIGOS USADOS PARA LA ESTANDAP.IZACION DE LA 
TECNICA DE AGLUTINAClON CON LATEX (AL) 

COMBINACIDN DE REACTIVOS 

Látex sin sensibilizar más AES 

Látex sin sensibilizar más AFV 

Látex sensibilizado con lgG 
conejo normal más AES 

Látex sensibilizado con lgG 
conejo normal más AFV 

Látex sensibilizado con IgG 
anti-AFV más.AES 

Látex sensibilizado con IgG 
anti-AES más AFV 

de 

de 

Para conocer la concentraci6n 
mínima de antígeno, detectable 
por esta técnica; se Qicieron 
diluciones seriadas de c/u de 
los antígenos más látex sensibi 
lizado con la IgG correspondieñte. 

TESTIGO No. 

1 

2 

3 

4 

6 

.7 

. 44. 
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G R A F C A 

FRECUENCIA DE RESULTADOS POS ITIVOSc:::JY NEG.!\TIVOS !'.;:;; 
OBTE!IIDOS DE LOS LOTES TESTIGOS MErlCrDMADOS EN CUADRO 4. 

2 3 4 5 6 
LOTES TESTIGOS 

Explicación: 

Como podemos observar, no hay diferencia entre los valores 
observados de los esperados en los testigos 1 y 2. 
La diferencia obtenida en los testigos 3 y 4 no es significativa. 
Pero la diferencia existente, en los valores, de los testigos 
5 y 6 es significativa y parece indicar que hay reacciones cru
zadas. 

45. 
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por lo tanto y, aplicando la estad1stica (X2), la diferencia entre los valores 

esperados con los datos obtenidos es significativa. 

En el cuadro 5, se anota el promedio de los resultados de la concen-

traci6n m1nima, de cada uno de los ant1genos, detectable por·AL. 

En el cuadro 6, se anotan los resultados de la técnica de AL, en los

dos grupos de estudio; observando que en el Grupo l usando ambos tipos de IgG 

se detectó el 100.0% de positivos. 

sólo el 87.0%.di6 negativo. 

En el Grupo 2 usando ambos tipos ·de IgG, 

En el cuadro 7, podemos comparar los resultados que, en cuanto a posi 

tividad, se obtuvieron en el Grupo 1, con AL y las otras técnicas empleadas, 

observando que: La técnica de AL (100.0%) resultó ser más sensible que la RFC 

(92.0%) y que la HIA (83.0%). De las pruebas de precipitación, con una de --

·.ellas '(IEF) se detectó solo el 17.0%. 

·El cuadro 8 muestra los resultados que, en cuanto a negatividad, se-

--obtuvieron .en e1 Grupo 2. .y., comparando 1;: /\L ·con las demás técnicas tenemos -

,que: :El .100.0% se obtuvo con :1as tres pruebas de precipitación (DIO, IEF y 

'.CIEF), siguiendo en orden de frecuencia la AL y RFC con 87.0% y, por último, 

la HIA con 80.0%. Hay que hacer notar que de'los dos·LcR que. fueron positi-

, ·.vos · .. con 'AL (13.0%); uno de elios concuerda con RFC y el otro con HIA. 

En el cuadro 9, se comparan los porcentajes, pos~tivos y negativos, 

.obtenidos con cada una de las cinco técnicas, en los LCR de los Grupos 1 y 2. 
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e U 'A D R o 5 

DATOS OBTENIDOS DE LAS MEZCLAS IgG anti-AFV + AFV E IgG anti AES+ AES, 
PARA DETERMINAR LA. CONCENTRACION MINIMA _DE ANTIGENO DETECTABLE POR AL 

No. DE PRUEBA . CDNCENTRAC ION CONCENTRACION 
DE AFV. DE AES. 

0.18 mg/ml. 0.17 mg/ml. 

2 0.18 mg/ml. 0.18 mg/ml. 

3 0.19 mg/ml. 0.20. mg/ml. 

4 0.17 mg/ml. 0.17 mg/ml. 

5 0.20 mg/ml. 0,19 mg/ml. 

.!5 0.18 mg/ml. 0:11 ·mg/ml. 

7 D.18 nig/ml • . 0~18 ··mg/ml. 

8 -0.20 -mg/ml. 0.20 mg/ml. 

9 -0~19 mg/ml. 0~18· ·mg/ml. 

10 Ó.18 ·mg/ml. . 0.19 _mg/ml • 

X= 0.185 mg/ml, 0;183 mg/ml. 



GRUPO 

l 

2. 

RESULTADOS OBTENIDOS CON LA TECNICA DE AGLUTINACION DE LATEX, 
USANDO AMBOS TIPOS D.E lgG, EN LOS 2.7 LCR ESTUDIADOS. 

L C R 
ESTUDIADOS 

12. 

POS! 
TIVO 

A L F V 

NEGA 
TIVO 

12. 100.0 o o 

A L E S 
POS! 
TIVO 

12. 100.0 

NEGA 
TIVO° 

o 

48. 

o 

15 2. 13.0 13 B7.0 2. 13.0 13 87 .o 
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e u A o R o 7 

COMPARACION DE RESULTADOS DE LOS LCR DE PACIENTES 
DEL GRUPO 2 CON LAS DIFERENTES TECNICAS EMPLEADAS 

L C R fl DIO IEF CIEF RFC HIFV HIES ALFV ALES 

l 1:8 1:16 1:64 + + 

2 1:16 1: 16 1:32 + + 

3 1:8 1:16 1:32 + + 

4 1:32 1:32 1:16 + + 

5 1:32 1:8 1:32 + + 

6 -. 1:64 1:64 1:16 +· + 

7 + 1:64 + + 

·a 1:64 1:4 1:
0

64 . + + 

9 1:32 1:64 1:32 + -· + 

10 ;!- 1:64 1:32 1:32 + + 

t 11 + + 

12 1:64 1:16 1:64 + + 
~· 
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COMPARACION DE RESULTADOS DE LOS LCR DE PACIENTES 
DEL GRUPO 2 CON LAS DIFERENTES TECNICAS EMPLEADAS 

- C R # DIO IEF CIEF RFC HIFV HIES ALFV ALES 

1 

2 

3 

4 1:8 1:8 + + 

5 

6 1:2 

7 1:4 1:16 

8 

9 

10 1:16 1:32 

11 

12 

13 

14 1:2 + + 

15 
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e u A D R o 9 

COMPARACION DEL PORCENTAJE OBTENIDO.CON LAS DIFERENTES 
TECNICAS EMPLEADAS EN LOS LCR DE LOS PACIENTES,DE LOS 

DOS GRUPOS ESTUDIADOS. 

GRUPO 1 (12 LCR) GRUPO 2 (15 LCR) 
TECNICA POSI % NEGA ~ POSI % NEGA ~ 

TIVO TIVO ~ TIVO nvrr ~ 

DIO o o 12 o o o 15 100.0 

IEF 2 17 .o 10 83.0 o o 15 lOD.O 

CIEF o o 12 100.0 o o 15 100.0 

RFC 11 92.0 1 8.0 2 13.0 13 87.0 

HIFV 10 83.0 2 17.0 3 20.0 12 so.o 

HIES 10 83;0 2 17 .o 3 20.0 12 so.o 

ALFV 12 100.0 o o 2 13.0 13 67.0 

ALES 12 100.0 o .o 2 13.0 13 87.0 

~ 
"" ~ 
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COM~NTAR OS 

Los resultados obtenfdos en los Grupos 1 y 2, utilizando AL con IgG 

antiAES e lgG antiAF~ (Cuadro 6), fueron idénticos; y si comparamos éstos con 

los resultados de los lotes Testigos 5 y 6(Gráfica 1), podemos sugerir que los 

antígenos FV y ES tienen composición mo_lecular y bioquímica similar. 

De acuerdo con el resultado del cuadro 5, podemos detectar antígenos 

de cisticerco con la técnica de AL, siempre y cuando éstos estén presentes en 

el LCR en una concentración mínima de 0.18 mg/ml. 

Los resultados del cuadro 7, nos dan una idea del número de falsas n~ 

gativas encontradas en cada técnica; vemos que existe muy poca sensibilidad en 

las pruebas de precipitación, encambio en la RFC y la HIA hay más sensibilidad, 

pero al comparar estos resultados con los de AL, técnica que busca antígenos y 

no anticuerpos en LCR, se obtienen resultados superiores. 

En el caso del Grupo 2, los resultados del cuadro 8 muestran el nú~ 

ro de falsas positivas encontradas con cada técnica y~ observamos que hay una 

muestra que dá positiva con RFC y AL y otra que, también dá positiva con AL y 

HIA. Estos datos, comparados con las historias clínicas de los pacientes~ -

dejan entrever que quizá se trataba de dos pacientes con cisticercosis no de

tectada_ por tomografía. 
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Por otro lado, se observa que las pruebas de precipitación no dan ni!!_ 

gún resultado falso positivo; pero haciendo la comparación con los resultados 

del Grupo l (Cuadro 9), se deduce la inespecificidad de este tipo de técnicas 

en el diagnóstico de la cisticercosis. 
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CONCL.US O N E S 

La IgG.acoplada a partículas de látex, reproduce las propiedades diagn6~ 

ticas de las ganvna-globulinas totales acopladas a estas mismas partículas iner. 

tes y por lo tanto, se corrobor6 que en el líquido cefalorraquídeo de pacien

tes con neurocisticercosis, existen cantidades de antígenos de cisticerco -

detectables con nuestra técnica. 

Los antígenos detectados, son metabolitos producidos por el parásito y 

que, por ser solubles, se difunden en el líquido cefalorraquídeo. 

La dificultad diagn6stica de la neurocisticercosis humana, posiblemente 

obedezca a que se han tratado de detectar anticuerpos en el líquido cefalo-

rraquídeo, medio en el cual también existen antígenos en cantidades consider.!!_ 

bles, los .cuales inhiben este tipo de técnicas o bien, en la sangre, donde la 

barrera hemato-encefálica impide la llegada de los antígenos en concentracio-

nes suficientes para que el hospedero elabo~e cantidades adecuadas de inrruno-

globul inas específicas. 

En consecuencia, la técnica de aglutinaci6n propuesta, hace posible evi

denciar los casos de cisticercosis del sistema nervioso ceíitral no revelados 

por técnicas de gabinete y/o serología tradicional. 

El adherir anticuerpos específicos (IgG anti-éisticerco) a las partícu

las de látex, hace de alguna manera, innecesario contar con fracciones antigé

nicas bien determinadas •. reduciéndose así la posibilidad de contar con re.sult~ 
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dos falsos positivos y negativos; por lo cual, la ausencia de resultados fal-

sos negativos ponen de manifiesto la especificidad de la técnica y, en cuanto 

a los falsos positivos; éstos fueron iguales a los obtenidos con la Reacción -

de Fijación de Complemento y menores a los encontrados con Hemaglutinaci6n In

directa, 

Estadtsticamente, la técnica desarrollada ofrece una reactiv.idad mayor -

que la.Hemaglutinación Indirecta, y la Reacción de fijación de Complemento y -

superior a la que ofrece las técnicas de precipitación (Doble Inmunodifusión, 

·rnmunoelectroforesis y Contrainmuno.electroforesis). 

Debido a la sensibilidad, especificidad, facilidad de preparación y des!_ 

rrollo de la técnica de.Aglutinación con Látex, así como su bajo costo, se pr!?_ 

pone su uso. ritinario en la clínica, en los centros de salud de áreas rurales 

y sub-urbanas y en particular en los centros de ler. nivel para el diagnóstico 

de esta parasitosis, sin que ello signifique que no deba ser usada en cen

tros especialízados. 

Finalmente, se debe de hacer consciencia que esta parasitosis, por sus

graves consecuencias, no puede ser frenada hasta que no se aspire a mejorar 

·las condiciones higiénicas tanto personales como ambientales y tratando a -

toda persona infectada con Taenia solium . 

. La prevalencia de la cisticercosis en· México debe ser motivo para enea!!_ 

sar estudios que revelen formas eficaces de diagnosticarla, tratarla y, prin

cipalmente, de prevenirla. 
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