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l. INTRODUCCION 

La cisticercosis es un padecimiento frecuente y endémico 

en ~xico, tanto en seres humanos como en cerdos, y aunque en 

los primeros se ha manifestado en todos los estratos 

sociales, de hecho es sinónimo de miseria, ignorancia y 

condiciones higiénico-sanitarias deficientes de la población, 

caracteristicas que se comparten con la mayoria de paises de 

América Latina y otros en vias de desarrollo5 ·•CS.•7•
28

•
92

•
78

, 

El binomio Teniasis/Cisticercosis ocasiona graves 

problemas de salud que implican altos costos por concepto de 

atención médica en el humano y cuantiosas pérdidas económicas 

en la industria porcicola por el decomiso de canales 

i nfectadas9
'
5

• 

Aún cuando Aristóteles habla ya de los cisticercos en los 

cerdos y refiere este conocimiento a tiempos mis remotos, la 

naturaleza de los quistes y su relaci6n con la tenia no fué 

conocida sino hasta hace 170 

observaciones de Kuchenmeister 52 

af'íos, gracias a las 

La enfermedad es causada por la larva de Taenia soliua que 

se localiza en diversos tejidos y que afecta a hombre y cerdo 

especialmente, siendo el primero de ellos ademts huésped 

definitivo de la tenia y por lo tanto etapa principal dentro 

de la epidemiologia y ciclo de vida del parisito. 
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Debido a su alto indice de morbilidad con base en 

diagnósticos clinicos y serol6gicos de cisticercosis humana, 

México es uno de los paises con la m!s alta incidencia de 

esta enfermedad y a pesar de que muchos investigadores se 

dedican a buscar alternativas para el control, diagnóstico y 

tratamiento, poco se ha podido mejorar en el panorama de esta 

infección parasitaria en los paises en via de desarrollo. 

Los cerdos han sido un modelo excelente para evaluar el 

efecto de diversos medicamentos utilizados en el tratamiento 

de la enfermedad en pacientes humanos. Entre los ensayados en 

esta especie para interrumpir el ciclo biológico del partsito 

se cuenta el Praziquantel <Pzqi••,tP,•t cuyos resultados han 

sido prometedores. Para aplicarlo como método de rutina en el 

cerdo es costoso, ademis, por ser de administración 

prolongada es poco prictico en Medicina Veterinaria. Al 

intentar establecer 

administración con 

un 

este 

programa corto 

medicamento para 

y de ftcil 

tratar la 

cisticercosis porcina, se lograr1a interrumpir el ciclo de 

vida de este par1sito y disminuir la frecuencia de esta 

terrible enfermedad tanto en el ser humano como en el cerdo, 

La presente investigación tiene el objetivo de establecer 

si dosis ónicas de Pzq, repartidas en tres tomas durante un 

d1a, pueden destruir los cisticercos en cerdos infectados 

naturalmente. 
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. ~· VISION PANORAMICA DE LA TENIASIS/CISTICERCOSIS 

En contraposición con la mayoría de las enfermedades 

zoonóticas, el hombre constituye un eslabón esencial en la 

epidemiología y persistencia de la teniasis y la 

cisticercosis. Es el huésped definitivo, portador de la 

T. solium que contamina con sus deposiciones los campos y 

ofrece la oportunidad de que el cerdo se infecte por 

coprofagia. Las tenias pueden sobrevivir por muchos ª"ºs en 

el intestino delgado del hombre y el nCmero de huevos que 

elimina se cuenta por cientos de miles en un solo dia; 

ademAs, el uso de aguas negras para el riego o de agua 

contaminada de rio u otra fuente para abrevar los 

es un factor que contribuye a la difusión 

cisticercosis. 

animales, 

de la 

A pesar de los indiscutibles avances de la ciencia con 

miras a dilucidar los aspectos bioqu1micos, 

ultraestructurales del cisticerco, el 

inmunológicos 

panorama de 

y 

la 

infección ha cambiado muy poco, pues ésta sigue prevaleciendo 

en los paises con un bajo nivel socioeconómico en los que se 

consume la carne de cerdo. 

En este panorama de tecnolog!a avanzada y retraso 

sociocultu~al simultAneamente establecidos, la solución obvia 

para erradicar la enfermedad es eliminar el fecalismo humano 

en campo abierto mediante el mejoramiento del nivel de 

sanidad ambiental y personal en las Areas rurales, aunados a 
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m6todos de cria m•s higi6nicos y organizaci6n cuidadosa en la 

inspecci6n de las carnes. 

Desafortunadamente, observaciones realizadas en las •reas 

rurales en las que se origina el problema, han demostrado que 

la idiosincrasia de los habitantes hace dificil la 

introducci6n de cambios de costumbres arraigadas desde 

generaciones, por lo que con el fin de acelerar la lucha 

contra ésta y otras enfermedades zoon6ticas, es necesario 

encontrar alternativas. Una de ellas seria un tratamiento 

medicamentoso de f•cil aplicaci6n y bajo costo que pudiera 

ser establecido como programa masivo e interrumpir de esta 

forma, el ciclo de vida del parisito. 

2. CICLO DE VIDA 

La forma adulta de la Taenia soliu• habita ónicamente en 

el intestino delgado del hombre, tiene una longitud variable 

entre 2 y 7 metros. Los proglótidos <segmentos) gr1vidos se 

desprenden del estr6bilo en grupos de 5 a 6 con un total de 

huevos calculado entre 30,000 y 60,000 para cada uno•,!S,,O,lSCS. 

El cerdo criado en forma extensiva, por sus hibitos 

coprof1gicos puede ingerir un gran nómero de huevos, los 

embriones u oncosferas se liberan en el intestino del 

huésped, penetran la pared y as1 se difunden por el 

sistema circulatorio hacia diferentes tejidos en el curso de 

24 a 72 horas•. El desarrollo completo del cisticerco se 
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efectóa en 9 a 12 semanas•• 5
•

5 º y toma la forma de una 

vesicula llena de liquido dentro de la cual se encuentra el 

escólex invaginado provisto de ventosas y ganchos, esta es la 

forma celulosa. En el ser humano existe otra forma mAs 

grande, irregular y lobulada, la forma racemosa, con 

predilección por cavidades ventriculares subaracnoideas y la 

base del crAneo5 'za.zo,aa. 

Cuando el hombre consume carne de cerdo que contiene 

cisticercos vivos, la larva emerge en el intestino delgado, su 

escólex evagina, y se fija en la mucosa intestinal. El 

desarrollo de la larva a adulto y la expulsión de los 

primeros proglótidos en las heces ocurre despu6s de 62 dias 

con persistencia del c6stodo hasta por 25 ar!os•·'"·5 º. 

3. ASPECTOS CLINICOS DE LA TENIASIS/CISTICERCOSIS 

3.1. Aspectos clinicos de la Teniasis 

La teniasis es una infección no fatal y generalmente 

asintomAtica. Cuando llega a manifestarse, los sintomas 

consisten en dolor abdominal, nAusea, malestar general, 

p6rdida de peso, cambios de apetito, constipación y mareo. 

Este cuadro leve hace dificil el diagnóstico y as!, la 

parasitosis puede pasar desapercibida por muchos ar!os•.s. 

3.2. Aspectos clinicos de la Cisticercosis Humana 

Ha existido cierta controversia para establecer la 

clasificación de esta enfermedad en el hombre. Aón as!, 
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existe consenso de que los pacientes se clasifican en dos 

grupos: sintomiticos y asintomiticos•6
• 

Los pacientes que presentan sintomatolog1a se agrupan en 

4 categorias de acuerdo a la localización del 

Cisticercosis Diseminada: Los par.lsitos est.ln 

distribuidos en tejido subcutáneo, músculo 

vísceras en algunas ocasiones. 

estriado y 

Oftalmocisticercosis: Los par.lsitos se localizan en ojo 

y estructuras anexas. 

Neurocisticercosis: Los parásitos se encuentran en 

el Sistema Nervioso Central <SNCJ. 

Cisticercosis Mixta: Los parásitos estin en mis de 

una localización de las ya mencionadas. 

En general, cuando las larvas no se encuentran en el 

sistema nervioso, la cisticercosis suele ser asintomitica. 

Las manifestaciones clinicas dependen del n~mero y 

localización de las larvas, del tiempo de evolución y de la 

extensión y gravedad de la respuesta inflamatoria del 

hu6sped 5
'
2º'94

• En la neurocisticercosis, la enfermedad cursa 

principalmente con epilepsia, meningitis e hipertensión 

intracraneal con sus signos de cefalea, náusea, vómito y 

v6rtigo11'5 'H,za,!lll,!5?,•d. De acuerdo con Estal"lol y co1. 2
•, 

la cisticercosis cerebral en el hombre se divide en formas 

benignas y malignas. La forma maligna causa hidrocefalia y 

requiere por lo general de tr atamiento quir~rgico y 

medicamentoso mientras que la forma benigna es asintomitica. 
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Es importante indicar que la presencia de cisticercos en 

el SNC, en muchos casos, no se manifiesta con sintome.tologia 

clinica. En varios paises latinoamericanos se encontró que en 

46.8% de los cadiveres con cisticercos hallados en el SNC al 

practicirsele la autopsia, no 

manifestaciones clinicas en vidaª. 

se habian 

Bricel"lo y 

comprobado 

col. (1961) 

informó el 43.3% de casos asintomiticos mientras que Rabiela 

y col. ( 1979) el BO'l. en hallazgos de autopsi as57'csz. 

3.3. Aspectos Clinicos de la Cisticercosis Porcina 

Las manifestaciones clinicas de la cisticercosis en el 

cerdo, han sido poco estudiadas y generalmente pasan 

inadvertidas1
'

5
, probablemente debido a que, dadas las 

caracteristicas de la explotación porcina, los cerdos no 

viven mis alli de 9 meses y no se establece la relación 

hu6sped-parisito necesaria para 

cl1nico65
• 

desarrollar el cuadro 

A'Cln asi, se han referido algunos casos graves en los que 

los cerdos muestran disnea, marcha vacilante y caquexia. 

Cuando las larvas se localizan en el enc6falo pueden causar 

algunos disturbios neurológicos como agresividad, 

somnolencia, indiferencia y otros5
• 

4. EPIDEMIOLOGIA DE LA TENIASIS/CISTICERCOSIS 

4.1. Epidemiologia de la Teniasis 

En 1947 se estimó que cerca de 2.5 millones de la 
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población de Latinoam6rica estaban parasitados con Taenia 

soliua. Acha• supone que desde entonces el n~mero de personas 

infectadas debe haber aumentado con el crecimiento de las 

poblaciones humana y animal. Sin embargo, esto no se puede 

demostrar ya que la prevalencia de la teniasis no se conoce 

bien. No es una enfermedad notificable y la información 

disponible se basa en estudios aislados de algunos sectores 

especif icos de la población, realizados con 

coproparasitosc6picos poco sensibles•·5
·C12. 

A nivel mundial, la Taenia soliu• se encuentra 

restringida a regiones con un bajo desarrollo social y 

económico; es endémica en América Latina, el sur de Africa y 

el sureste .de Asia no isl•mico, pero no se poseen datos 

respecto a la prevalencia debido a los métodos diagnósticos 

utilizados11.u. 

En México, los datos de casos de teniasis notificados a 

la Dirección General de Epidemiologia SSA, indican una 

prevalencia entre el 0.5 al 6.0'l. durante el ~ltimo lustro y 

se estableció en algunas entidades federativas de la 

siguiente manera: Morelos <11.4'l.l, D.F. 

<7.B'l.l y Michoac•n <7. l:t.lcsz. 

(8.7%>, Guanajuato 

4.2. Epidemiologia de la Cisticercosis Humana. 

La neurocisticercosis, la forma de presentación mAs 

grave de la infección en el ser humano, se ha observado en 

17 paises latinoamericanos con una tasa de 0.43% en 
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autopsias; asl, se ha estimado que de cada 100000 habitantes, 

100 sufren de la forma cerebral y posiblemente 30 de la 

ocular o periocular, Las tasas mis altas de morbilidad se 

encuentran en Brasil, Chile, Pero, El Salvador, Guatemala y 

M•xico
1

• 

La frecuencia de neurocisticercosis en México es alta 

cuando se le compara con otros paises del continente. Las 

tasas de prevalencia e incidencia no son confiables debido a 

que estin basadas en datos de pacientes hospitalizados y 

series de autopsias de algunos hospitales. Para los aftos 

comprendidos entre 1983 y 1985 se encontró que los estados 

mayormente afectados fueron Guerrero <24.4Y.>, Michoacin 

<12.7'l.l, Estado de México <12.0Y.>, San Luis Potosi (7.8%) y 

Puebla <7.1'l.lcsz. 

4.3. Epidemiologia de la Cisticercosis Porcina 

La información sobre cisticercosis porcina proviene de 

los registros de la inspección veterinaria de carnes en 

mataderos y frigor1ficos1
• Sin embargo, debe tenerse en 

cuenta que los métodos usuales de inspección, basados en 

cortes hechos en los lugares de localización preferente del 

parisito, descubren sólo una parte de las canales 

infectadas8
'

5
, También es importante seftalar que los cerdos 

criados en los pequenos ranchos campesinos, donde suelen 

tener oportunidad de ingerir deposiciones humanas, en general 

son sacrificados por los propios dueftos sin inspección 

veterinaria o son vendidos en forma clandestina en los 
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mercados8
'
5

• 

En todas partes donde existe la teniasis humana tambi6n 

se encuentra la cisticercosis animal, con variaciones en la 

prevalencia de una región a otra 3
• En las Am6ricas, Brasil; 

que tiene mis del 65% del total de cerdos de América Latina, 

registró una tasa de infección por cisticercos del 0.83%. 

Tasas similares se observaron en M6xico, Chile, Colombia, 

Panam1 y Honduras. En Sudifrica est1 por debajo del 1.5%. En 

Europa, la cisticercosis porcina est1 desapareciendo1
• 

En M6xico, al estudiar la frecuencia de decomiso por 

cisticercosis en 75 rastros, de 23 estados del pa1s, se 

obtuvo para 1980-1981 un promedio nacional de 1.55%, con un 

rango del 0.004 al 10%. Los estados mis afectados fueron 

Guanajuato y Michoacin con lO'l., Tlaxcala y Chihuahua con 

3.32%, y Coahuila y Durango 

respectivamente'·2
•
5

•". En 1981 se 

con 2.37 

decomisaron 

y 

264 

2.21% 

mil 

canales porcinas y las p6rdidas totales se estimaron en mis 

de EUA $43 millones'.Z·•. 

Los métodos de diagnóstico serol6gico, entre los que se 

cuenta la inmunoelectroforesis, realizada por Romero (1980l e 

Inclin (1981) en cerdos sacrificados en rastros, reportaron 

un 38.6% y 30.4% respectivamente de resultados positivos'. 

Si se confirma que la presencia de anticuerpos reflejan 

una infección, los datos sugieren que la cisticercosis 

porcina es mis frecuente de lo que se detecta en la 
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inspección sanitaria de rutina. 

5. INMUNOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS 

El conocimiento de la respuesta inmune en la cisticercosis 

es importante por varias razones, entre ellas: ayuda al 

diagnóstico de la enfermedad, determina e identifica los 

elementos que sirven como fundamento para evaluar las 

posibilidades de una vacuna y analiza los diversos 

mecanismos inmunológicos de que se vale el par•sito para 

sobrevivir y evadir el sistema inmune 5
'

21 Finalmente, esta 

información ·permite tomar medidas de control que puedan 

alterar el equilibrio de la parasitosis y proveer mayores 

datos sobre la historia natural de la enfermedad. 

La respuesta inmune en la cisticercosis bovina y ovina ha 

sido enfocada principalmente al desarrollo de una vacuna 

<Rickard y Willians, 1982> 21 y ha permitido realizar ensayos 

experimentales con el propósito de determinar si se 

puede producir inmunidad contra esta 

ratas y ratones infectadas con Taenia 

parasitosis. 

taeinaeformis 

En 

y 

conejos con Taenia pisiformis se ha podido demostrar que es 

factible evitar la cisticercosis o reducir el nOmero de 

cisticercos implantados cuando se emplean m6todos 

inmunológicos 5 través de la respuesta humoral, a 

específicamente los anticuerpos de clase IgG y el sistema 

del complemento5
'

21
• Asi, ante la e>:istencia de uno o varios 

cisticercos en los tejidos del hu6sped, se crea una 
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respuesta inmune especifica que le protege en contra de una 

segunda i nfecci 6na.t.·•1
• 

A pesar de 6sto, los cisticercos establecidos en la 

primera infección no son afectados por la respuesta del 

hu6sped y logran sobrevivir por largos periodoszt,lt. 

En ensayos realizados con cerdos se han detectado mayor 

namero de cisticercos infiltrados por eosinófilos en animales 

que fueron inmunizados con extracto crudo del par•sito y 

después han sido desafiados con huevecillos. Esta 

información, aunque insuficiente, puede ser el punto de 

partida con respecto al uso eventual de vacunas en el ser 

humano". 

La respuesta inmune humoral del ser humano con 

neurocisticercosis se estudió inicialmente por 

inmunoelectroforesis <Flisser y col. 1974> en la que se 

enfrentó un extracto crudo del par•sito con los sueros de 

pacientes y se determinó que la respuesta es 

heterog6neas.zt,9' ya que los sueros reaccionan con un namero 

y tipo variable 

inmunoelectroforesis 

de 

(IEFl, 

antigenos5
'
11

'
11

'••. La 

permitió establecer una 

clasificación de los antigenos del cisticerco de acuerdo a 

su movilidad electroforética; de esta manera se han definido 

8 antigenos denominados con las primeras letras del alfabeto. 

El antígeno B <AgBl, un componente isoel6ctrico del extracto, 

es el mAs frecuentemente reconocido5
'
11

'
56

• Se ha demostrado 

que, adem•s, tiene amplia distribución en los tejidos del 
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cisticerco especialmente en las células tegumentales, lo que 

sugiere que son las responsables de su sintesis 

ello lo convierte en un antigeno de secreci6n''. 

y que 

La secreci6n del AgB es congruente con el hecho de que sea 

el antigeno m~s reconocido por los sueros de pacientes pues 

éste entra en contacto con el sistéma inmune del huésped. A 

pesar de ello, la respuesta especifica anti-B es incapaz de 

daftar al cisticerco por estar dirigida a un antigeno que se 

libera'5 • 

Los anticuerpos <Ac> presentes en el suero de pacientes 

se han analizado por medio del Ensayo lnmunoenzimitico 

<EIE> en donde se estableci6 que la lgG anti-extracto es la 

1111.s frecuente (85/.) seguida por las lgM e IgA <SO/. y 26% 

respectivamente>ª'·ª'. Mediante la misma prueba, el estudio 

inmunol6gico del liquido cefalorraquideo <LCR> demostró 

el mismo orden de frecuencia aunque con niveles diferentes. 

Estos resultados sugieren que el establecimiento y magnitud 

de la respuesta inmune dependen de la localización anatómica 

del cisticercoZi. 

De igual forma, la respuesta inmune celular parece estar 

disminuida en los enfermos con cisticercosis y aün m1s, las 

personas infectadas parecen tener mayor susceptibilidad a 

algunas enfermedades relacionadas con una respuesta 

mal regulada5
'
2
'. 

inmune 
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6. PATOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS 

La patologia desencadenada por la presencia de par~sitos 

en los diversos tejidos, muestra las características comunes 

a toda reacción inflamatoria cuya intensidad varia de 

acuerdo con la respuesta inmunológica de cada individuo y 

etapa evolutiva del cisticerco 5
'

29 tanto en el animal como en 

el ser humano. 

En el hombre, por lo general la inflamación es de tipo 

crónico, se localiza alrededor del par~sito e incluye 

c6lulas plasm~ticas, linfocitos, eosinófilos, macrófagos y 

c6lulas gigantes. En ocasiones , se hace notable un infiltrado 

perivascular con engrosamiento de la intima de los vasos 

del sistema nervioso central. Una vez terminado el proceso 

destructivo, el cisticerco se hialiniza y 

cal c i f i ca 5,Z&,ZP,911,57. 

En cerdos, las lesiones encontradas en músculo esquelético 

han permitido establecer los criterios descriptivos para la 

clasificación ordinal de siete grados propuesta por Aluja y 

Vargas' según la respuesta inflamatoria, el estado de 

degeneración de las larvas 

cicatrizal. La definición de 

siguiente: 

y la cantidad de tejido 

los siete grados es la 

Grado ~= Sin reacción inflamatoria, en el par~sito no 

existen cambios degenerativos. 

Grado !_: Inicia la reacción inflamatoria, focal, por 
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linfocitos, c6lulas plasmáticas y eosinófilos. 

Grado ~= Aumenta la reacción inflamatoria, los eosinófilos 

son más aparentes y difusos y existe hiperemia 

en arteriolas y capilares en la periferia 

inflamada. 

y diapedesis 

de la zona 

Grado ~: Se inicia la reacción granulomatosa, los 

eosinófilos se agrupan para formar la "primera linea de 

ataque" y se adhieren a la pared vesicular de la larva 

logrando finalmente penetrar en la cavidad de 6sta. Los 

macrófagos empiezan a alinearse en forma de palizada y se 

forman algunos agregados linfoides. En este grado. empieza a 

existir la degeneración larval. 

Grado i= La reacción rodea casi toda la cavidad que 

contiene al parásito y aparecen c6lulas gigantes. Los 

eosinófilos y células epitelioides se necrosan y los 

agregados de linfocitos aumentan en actividad y tamafto, 

Grado ~: El parAsito está. completamente degenerado y no es 

posible reconocer detalles estructurales. El contenido de la 

vesicula es una masa acidofilica de restos necróticos. Los 

fibroblastos y fibrocitos son numerosos y los agregados 

linfoides tienden a disminuir. 

Grado g: Existe invasión por tejido fibroso, en algunas de 

las cicatrices pueden detectarse ganchos o corp(Jsculos 

calcAreos. La calcificación se establece en menos de un 10% 

de parásitos. 
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7. DIAGNOSTICO DE LA TENIASIS/CISTICERCOSIS 

7.1. Diagnóstico de la Teniasis 

El diagnóstico de teniasis se realiza por la observación 

de proglótidos grividos o huevecillos en las heces mediante 

ex•menes coproparasitosc6picos <tamizado para proglótidos o 

titcnicas de concentrac i 6n y flotación para 

huevec i 11 os> a,!11,H. 

Debido a que la eliminación de proglótidos no es 

cotidiana y a que las titcnicas carecen de especificidad y 

sensibilidad confiables, es necesario repetir los ex•menes si 

los resultados fueran negativos. Es aconsejable utilizar 

varias técnicas simultáneamente para llegar a un nivel óptimo 

de diagnóstico•'. 

7.2. Diagnóstico de la Cisticercosis Humana 

A la fecha, el diagnóstico de cisticercosis humana 

tiene su fundamento en métodos parasitológicos, radiológicos 

e inmunológicos. 

El diagnóstico de cisticercosis subcut•nea se realiza 

por biopsia de los nódulos o en material de autopsia en donde 

se demuestra la presencia del parásito•·•• ; la cisticercosis 

ocular puede detectarse por medio del oftalmoscopio8 
• El 

diagnóstico de la neurocisticercosis se ha visto notablemente 

facilitado por los avances de la ciencia médica y la 

biotecnologia aunque para la vigilancia epidemiológica los 

métodos serológicos son los que ofrecen mejores 

perspectivas5
• 
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Los procedimientos utilizados para el diagnóstico son: 

--tliniccis: Debido a la gran variedad de manifestaciones que 

produce la enfermedad no es posible establecer el diagnóstico 

clinico con certeza. En algunas ocasiones mediante un examen 

clinico cuidadoso, puede detectarse la localizaci6n del 

parAsito en el tejido nervioso5
• 

Radiol6gicos: En la actualidad, la tomografia computarizada y 

la resonancia magnética son los procedimientos de elección 

para lograr el diagn6stico preciso de la enfermedad5 pues 

permiten localizar la larva y correlacionarla con las 

manifestaciones clinicas en un solo estudio"°. 

Inmunol6gicas: Se han utilizado pruebas cualitativas y 

cuantitativas; las primeras sólo indican reactividad del 

suero o del LCR de un individuo ante un antigeno de la larva, 

es decir, indican la presencia de Ac especificas. Las pruebas 

cuantitativas, mediante diluciones del suero o LCR, titulan 

cantidades de inmunoglobulinas especificas permitiendo seguir 

la evolución del padecimiento'2 • 

En las técnicas utilizadas se emplean diversos antigenos 

<Agl entre los que predomina el extracto crudo. En· la 

actualidad se ha puesto interés especial en la obtención de 

antigenos purificados con objeto de disminuir las reacciones 

cruzadas que frecuentemente se presentan entre los diferentes 

helmintos y en particular, entre los céstodos'2 • 



18 

Para la bOsqueda de Ac anticisticerco, desde 1948 se 

emplea la técnica de fijación de complemento <Nieto, 1948). 

En 1975 se estandarizó la IEF en suero; existen otras pruebas 

como la hemaglutinación pasiva <HA>, inmunofluorescencia 

<IF>, la doble inmunodifusión <DIDl y mAs 

ensayo inmunoenzimAtico <EIEJ 5
'

9 º y 

transferencia enzimAtica <IETl 7
•. Estas 

recientemente, el 

la inmunoelectro

dos Oltimas han 

demostrado extraordinarios resultados, pues sus niveles de 

sensibilidad son del orden de 90Y. y 98Y. respectivamente; su 

principal obstáculo es que no se conoce con exactitud cuAl es 

el nivel de especificidad sobretodo en población abierta 

asintomAtica5
• 

7.3. Diagnóstico de Cisticercosis Porcina 

Dado que en la mayor parte de los animales no se 

manifiestan signos, la inspección en pie se lleva a cabo 

por medio del exAmen visual y palpación de las caras lateral 

e inferior de la lengua. Con este método, sólo pueden ser 

detectados un 40Y. a 70Y. de los animales con infección5
• 

Las pruebas inmunológicas ensayadas para el diagnóstico 

de cisticercosis (fijación de complemento, hemaglutinación 

indirecta, intradermoreacción inmunodifusión en gel, y 

precipitación capilar> muestran sensibilidad y especificidad 

tan baja que no se puede recomendar su apncación 62
• 

Rodri guez-del-Rosal y col. 5 " desarrollaron una prueba para 

detectar productos del parAsito en suero, mediante el uso de 

un anticuerpo un anticuerpo monoclonal que ofrece 
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perspectivas interesantes para el inmunodiagnóstico de la 

cisticercosis porcina, pues se informa de una sensibilidad 

hasta del 911.. 

Los cisticercos en el cerdo, se localizan en los 

mOsculos estriado y cardiaco, encéfalo, tejido subcut~neo y 

excepcionalmente en médula espinal. Es baja su frecuencia en 

visceras5
• En los rastros, donde se realiza la inspección 

sanitaria y diagnóstico post-~orte~, se efectOa un corte en 

los mOsculos tríceps y anc6neo derechos; no 

sistema 6ptimo pues muchas infecciones 

inadvertidas5
• 

8. TRATAMIENTO DE LA TENIASIS/CISTICERCOSIS 

B.1. Tratamiento de la Teniasis 

siendo 

leves 

este 

pasan 

En general, se utilizan medicamentos cestocidas de los 

cuales los mAs utilizados en la actualidad son: 

- Albendazol. Antihelmíntico de amplio espectro, actOa 

sobre nem•todos, cóstodos y tremAtodos ejerciendo su efecto 

al bloquear la captación de glucosa. Es de los medicamentos 

mAs potentes que existen siendo tolerado hasta en dosis de 10 

mg/kg por 30 d1as. Se ha informado que es eficaz contra la 

cisticercosis porcina y bovina5
'
25

, 

Praziquantel. Indicado para el tratamiento de 

mOltiples parasitosis, en particular, esquistosomiasis y 

teniasis por Taenia solium, en el de cisticercosis por el 
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metac•stodo de la Taenia soliu• en el hombre y el cerdo y 

por el de Taenia saginata y Taenia ovis en bovinos y ovinos 

respectivamente. Su eficacia es alta (96%) a dosis únicas de 

5-10 mg/kg. No se aconseja administrar a pacientes 

sospechosos de neurocisticercosis o cisticercosis ocular
5

'
89 

a menos que se manejen apropiadamente para evitar efectos 

secundarios en SNC25
• 

- Niclosamida. Actúa directamente en los segmentos o 

proglótidos de las tenias, los que se hacen susceptibles a la 

acción de las enzimas proteoliticas. Debido a que no tiene 

acción sobre los huevecillos, tiende a e>:poner al paciente a 

cisticercosis cuando son eliminados a la luz intestinal. Debe 

laxarse al paciente dos horas despu6s de administrado el 

medicamento25
'
89

• Su eficacia, aunque teóricamente del 

90%, puede bajar mucho por inestabilidad de la droga o 

producción inadecuada de la mi sma5
'
89 

8.2. Tratamiento de la Cisticercosis Humana 

El tratamiento de la cisticercosis humana puede ser 

sintomitico, quirúrgico o quimico. 

- SintomAtico: Enfocado al control de crisis convulsivas 

Canticonvulsivantesl, cefalea (analgésicos>, hipertensión 

intracraneana (esteroides y diL1rético'3) y alteraciones de: 

conducta Cpsicodrogas). 

Quirúrgico: Depende de 

características anatomopatol6gicas 

la 

de 

localización y 

la cisticercosis 
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cerebral. Asi, e>;i sten diferentes proc:edimi Cintos que no 

siempre son la solución para el problema. 

El mAs empleado por sus aparentes buenos resultados es la 

derivación de LCR hacia auric:ula o peritoneo, aunque 

generalmente es nec:esario reintervenir porque el tubo de 

derivación se oc:luye!l,z,,z!I. 

- Quimico: Basados en la selección adecuada de 

los enfermos, mediante un preciso diagnóstico de todos 

los aspectos de la enfermedad, estos tratamientos han dado 

buenos resultados!!. 

Los medicamentos mAs 

Praziquantel CPzql y 

frecuentemente utilizados son el 

el Albendazol CAlbl 5
'
25 ·'º• 5

•·
0 º· 7 º• 7º 

todos con eficacia variable y a(Jn 

clinico-patológicos por aclarar. 

8.3. Tratamiento de la Cisticercosis Porcina 

Entre los medicamentos ensayados 

el Flubendazo1 70
, el Mebendazol 5 y el 

con 

Oltimo, Chavarria y co1. 1
• lograron la destrucción 

aspectos 

este 

completa 

de los parisitos musculares en cerdos infec:tados naturalmente 

al utilizar un protocolo de tratamiento de 50 mg/kg por 5 

dias. Esta misma dosis administrada por 15 dias demostró ser 

efectiva para la destrucción de cisticerc:os cerebrales en el 

cerdo1
P. Recientemente, Flisser y col. 81 evaluaron el efecto 

del medicamento tanto en el huésped como en el parisito 

utilizando 50 mg/kg/dia de Pzq por 15 dias. Los resultados 

obtenidos reconfirmaron el efecto deletéreo del tratamiento 
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sobre los par•sitos. 

Téllez Girón 7
' utilizando Flubendazol, un medicamento 

comercialmente descontinuado, obtuvo una eficacia del lOOX al 

tratar cerdos portadores de la infección. 

9, PRAZIQUANTEL <Pzql 

Es un derivado de la pirazinoisoquinolina, sustancia cuya 

actividad antihelmlntica ha sido ampliamente demostrada desde 

1972º' 11
'

15
•
22

•
10

·''. Seubert y col. sintetizaron el f•rmaco 

óptimo que resultó ser EMBAY 8440 o Praziquantel 

2-(ciclohexilcarbonill- 1,2,3,6,7, llb-hexahidro- 4H-pirazin 

<2,l-aliso-quinol1n-4-onal' 8
'
22

• Cllnicamente es eficaz 

contra un amplio espectro de infecciones por c6stodos y 

tre~todos en animales y humanos•P. 

9.1. Propiedades 

El PZQ es un polvo cristalino, inodoro e incoloro, de 

sabor amargo, estable por a~os a temperaturas ambientales; es 

soluble en solventes org•nicos e insoluble en el •gua11
• En 

su estructura química presenta un centro asimétrico en 

posición 11b, un grupo o>:o en posición 4 esencial para el 

amplio espectro antihelmlntico, un grupo tioacil en posición 

2 y un derivado acil-arom•tico (el benzoill que es uno de los 

componentes mis activosº·ªª. 

9.2. Espectro de Acción 

El PZQ es efectivo en todas las especies de 
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esquistosomiasis del ser humano y contra la mayoria de 

infecciones por céstodos que coe:<isten en los pacientes y 

en los animales, Esto es particularmente cierto para Taenia 

solium, T. saginata, T. hydatigena,T. pisiformis, T. ovis, T. 

taeriiaeformis_, Dipylidium canirium, Hesocestoides corti, 

Echinococcus granulosus, Hymeriolepis riaria, Diphyllobothrium 

latum y D. pacificuMP,iS,S?,SP,?Z,?s. 

Algunos estudios preliminares han indicado que la 

Fasciola hepitica no es afectada por el Pzq a dosis bajas 

debido a la presencia de un tegumento grueso aunque otras 

especies del parisito si lo sonP,iO,i3,sP. 

9.3. Acción Antihelmintica 

El Pzq es ripidamente incorporado en forma reversible 

por los helmintos ir. vitro, pero no es metabolizado por los 

parisitos•P. Los sitios bioqu1micos de acción del medicamento 

se desconoceni•. 

Algunas teorias se han propuesto para explicar dos 

fenómenos constantes observados tanto en tremitodos como 

en céstodos susceptibles a la droga. En su m¡nima 

concentración efectiva, provoca un incremento en la 

actividad muscular seguido de contracción y parilisis 

espAsticaia,ao,sP,d•; este efecto, potencialmente reversible, 

podria ser la causa de que los parisitos pierdan su capacidad 

de fijación a los tejidos del huéspedllP. 

En concentraciones mayores, pero aún dentro de los 
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m•rgenes terap6uticos, el Pzq causa vacuol ización y 

vesiculaci6n del tegumento en los parisitos susceptibles. Si 

es suficientemente marcado este efecto, los eosin6filos del 

huésped se adhieren al tegumento, entran y lisan los tejidos 

del parisito y se activan los mecanismos de defensa llevando 

finalmente a la destrucción del parisito 19
•
96

•
9

P·
6
', 

Los dos eventos descritos ocurren muy ripidamente, 

requieren mj,s o menos las mismas concentraciones de la droga 

y son dependientes del calcio externo. La permeabilidad de la 

membrana a los cationes di val entes es ti aumentada 

especialmente para el calcio 0
•
22

·•
5

, si éste se elimina del 

medio o se somete a un exceso de magnesio, desaparece la 

contracci 6n muscular y 

Estos 

la 

efectos 

vacuolización 

inmediatos 

del 

son 

consideradas como acciones primarias del PZQ, pero la 

droga también influenc1a el metabolismo de carbohidratos en 

el parisito. La captación de glucosa es inhibida y as1, 

disminuye el contenido de glucógeno'ª·ªª. 

Tan importantes como los fenómenos ya mencionados, el 

Pzq ademis inhibe la producción de huevos en las hembras de 

esquistosomas a concentraciones relativamente bajas; 

obviamente se altera algún proceso fisiológico aunque su 

mecanismo se desconoce'ª. 

9.4. Farmacocinética 

El Pzq es muy efectivo cuando se administra a animales 
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de laboratorio por vía oral, subcutAnea, intramuscular o 

intraperitoneal mostrando disminución en su actividad cuando 

se utilizan las vías intravenosa e intranasal. Es efectivo 

igualmente cuando se aplica en forma tópica pero se requiere 

de altas dosis13
• 

La concentración mA>:ima de Pzq es alcanzada en 

roedores, c1nidos, primates y óvidos en un lapso de 30-60 

minutos después de una dosis oral y su absorción es casi 

completa18
'
87

; en el hombre, la concentración m'xima se 

observa en el transcurso de 1-2 horas y la absorción oscila 

entre un 80 a 1oox'ª ' 22 • La rApida aparición del medicam.ento 

en la sangre permite asumir que se absorbe a partir del 

estómago complet1ndose a nivel del intestino delgadoP,t•,zz 

por lo que las diferencias en las condiciones del vaciado 

g1strico y el pH pueden influir en la 

absorci6nP,ta,22,oP. 

velocidad de 

El Pzq es metabolizado rApida e intensamente en el 

hígado y sólo un bajo porcentaje del medicamento intacto 

alcanza la circulación sistémica cuando se administra por via 

oral 18
• Al llegar al hígado, via vena porta, se biotransforma 

en sus derivados hidroxilados observAndose variaciones en su 

efecto farmacológico. En términos generales, la concentración 

plasm1tica de la droga no metabolizada (el principio 

biológico activo> encontrada en la circulación sistémica es 

sólo alrededor de un 5Y. de su concentración total aunque a 

dosis muy elevadas puede incrementarse ésta al evadir la 



26 

bictransi'crmación hep.itica'ª. 

En el plasma, la capacidad de unión del Pzq a las 

prcte1nas plasm.6.ticas varia entre un 80 a 90% y su vida media 

se sit(Ja entre 60 y 90 minutos para la droga 

metabol i zada22'n>. 

El medicamento ne metabolizado atraviesa la barrera 

hematcencei'Alica y llega al LCR en 10 minutos, dificilmente 

pasa la barrera placentaria y no es secretado activamente en 

la leche de mujeres lactantes0
•

22
•'

0
•
00

. 

El medicamento es eliminado principalmente a trav6s de 

les riftcnes aunque un pequeno porcentaje se encuentra en 

bilis y mucosa gastrointestina1'º·' 5
•
72

, La eliminación renal 

es muy rApida, 60% en las primeras 8 horas y m.is del 90% a 

las 24 horas12
• 

9.5. Dcsii'icación 

En general, la dosis promedie utilizada para 

combatir ini'eccicnes pcr esquistcscmas en el ser humane se 

sit(Ja entre los 20 y 50 mg/kg <dosis (Jnica) ccn la que se 

obtiene un porcentaje de curación cercano al SOY. ante 

cualquier especie del par.isito'ª. Para el tratamiento de 

ini'ecciones pcr c6stcdos adultos, se recomiendan dosis 

(Jnicas entre 10 y 25 mg/kg80
• 
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9.6. Toxicolog1a 

La toxicidad aguda es muy baja después de una 

administración oral o parenteral 22 ' 3 ~. La dosis l etal!50 

<LD!50l, por v1a oral en roedores, se ubica entre 2000 y 4000 

mg/kg o a~n valores m.is altos cuando se divide la dosis en 

dos aplicaciones por v1a subcut.inea. Repetidas 

administraciones diarias a raz6n de 300 mg/kg en ratas, no 

revelaron efectos negativos sobre la fertilidad, parta, 

lactancia y desarrolla del recién nacido ni da~os org.inicos 

cuando se evaluaron macro y microsc6picamente'ª· 22
• 

En el ser humano, no se 

fisiológicas, sicológicas, 

demuestran 

neurológicas, 

alteraciones 

qui micas, 

hematológicas e inmunológicas con dosis de 25 mg/kg. 

Pacientes infectados con algunos de los trem.itodos y 

c6stodos m•s grandes manifiestan dolor epig•strico, n.iusea 

<con vómito o diarrea) y cefalea de evolución transitoria con 

desaparición de los s1ntomas dentro de las 48 horas 

siguientes a la administración del medicamento'ª• 22
• 

Los estudios a largo plaza, inluyendo toxicidad crónica 

combinada y pruebas de carcinogenic1dad, demostraron baja 

toxicidad sin detectar efectos carcinogénicos. El medicamento 

tampoco produjo acciones embriotóxicas o 

teratogénicasu,H,ZZ,••.~3 • 



II. OBJETIVOS 

1, OBJETIVO PRINCIPAL 

Evaluar el efecto sobre el huésped y el par1sito de 

diferentes dosis de Pzq, administradas en un solo 

cerdos parasitados naturalmente con el metacéstodo 

d1a, 

de 

a 

la 

Taenia soJiu~ mediante estudios hematol6gicos, serol6gicos y 

anatomo-pato16gicos. 

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

2.1. Comparar la reacción inflamatoria 

encéfalo con aquella del tejido muscular 

producida 

en los 

en el 

cerdos 

tratados con una dosis total de Pzq dividida en tres tomas en 

un solo d1a. 

2.2. Conocer la cinética de la respuesta hematol6gica 

antes y después del tratamiento con Pzq. 

2.3. Conocer la cinética de la respuesta inmune humoral 

antes y después del tratamiento con Pzq. 

2.4. Determinar la sensibilidad y especificidad de la 

técnica de IET para detectar anticuerpos en cerdos con 

cisticercosis antes y después del tratamiento. 

2.5. Determinar la sensibilidad y especificidad de la 

técnica del EIE para detectar anticuerpos en cerdos con 

cisticercosis antes y después del tratamiento. 

28 



111. HlPOTESIS 

1. El tratamiento de la cisticercosis porcina, con dosis 

únicas de Pzq repartidas en un solo dia, es altamente 

eficiente. 

2. La dosis mayor de Pzq es mis efectiva que la menor para el 

tratamiento de la cisticercosis porcina. 

3. La respuesta inmune humoral, el perfil hematológico y los 

cambios histológicos de las larvas, son diferentes con las 

diversas dosis utilizadas. 

29 



IV. MATERIAL Y METOOOS 

1. ANIMALES EXPERIMENTALES 

Se adquirieron 24 cerdos criollos, cuyas caracteristicas 

se describen en el cuadro 1, criados en traspatio que tenian 

infecciones naturales por el metacéstodo de la Taenia solium. 

El diagn6stico de cisticercosis se realiz6 por medio de la 

inspecci6n ocular y palpación de las superficies ventral y 

lateral de la lengua. 

Se formaron, de manera aleatoria, 4 grupos, 3 

experimentales y un testigo, La ambientaci6n necesaria se 

cumpli6 en 3 semanas durante las cuales recibieron cuidados 

de tipo técnico e higiénico que incluyeron vacunaci6n contra 

el c6lera porcino y tratamiento con antibióticos, 

antipiréticos y antiinflamatorios para controlar infecciones 

bacterianas, cuando éstas se presentaron. 

2. PROGRAMA DE DOSIFICACION DEL PRAZIQUANTEL <Pzq) 

Una vez pesados los animales de cada grupo recibieron la 

dosis total correspondiente de Pzq <Cuadro 1). Dadas las 

caracteristicas farmacocinéticas del medicamento, la dosis 

total fué administrada en tres tomas en un dia para asi 

lograr niveles plasm!ticos constantes durante este tiempo. 

El Pzq se administr6 mezclado con el alimento en forma de 

30 
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"torta" de manera individual a cada animal, logr•ndose que lo 

ingirieran todo a pesar de su naturaleza amarga.Los animales 

del grupo 4 fueron testigos y no recibieron tratamiento. 

3. TOMA DE MUESTRAS 

Durante el transcurso de la fase experimental se 

obtuvieron de 7 a 10 ml de sangre de la vena cava anterior 

segOn la t•cnica descrita por Benjamin 12 los di as -3 

<previos al tratamiento>, 3, 10, 17, 26 y 34 

postratamiento (Ts, Tz, T1, T•, TS v Tdl. Se utilizaron 2 ml 

para estudio hematológico y el resto para la obtención de 

suero. 

4. PROCESAMIENTO DE MUESTRAS 

4.1. Pruebas hematológicas 

Los 2 ml de sangre para estudio hematológico fueron 

transferidos a frascos de vidrio que contenian EDTA como 

anticoagulante para realizar las determinaciones de 

hematocrito, hemoglobina, proteinas plasm•ticas y cuentas 

totales y diferenciales de leucocitos de acuerdo con las 

t•cnicas descritas por Schalmd• y Benjamin12
• Para la 

interpretación de los resultados, se tomaron como referencia 

los valores considerados normales en el Laboratorio Clinico 

de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia <MVZ Rosa 

M. Gordillo, comunicación personal). 

i 
r 
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4.2. Pruebas lnmunol6gicas en suero sanguineo 

Los 8 ml de sangre sin anticoagulante se mantuvieron a 

temperatura ambiente, una vez formado el co•gulo se procedió 

a centrifugar cada muestra a 2000 rpm por 20 minutos. El 

suero obtenido se conservó a temperatura de -20• C hasta su 

utilización. 

CUAD•o No. ' DJSTaI8UCION y CAaACTltaISTICAS DI: LOS ANIMALES 

INCLUIDOS IEN IEL l:XPl:RIMl:NTO 

No. No. pea o edcMi 
cerdo grupo doala aexo Ckg> ,,,,. ... ) 

' 'ºº mg/kg H "° H 
z ' iOO mg/kg H "° u 
1 ' iOO mg/kSI .. 20 !I 

' ' 'ºº msi/kg .. zo !I 

!I ' too mg/kg H zo o 
o ' 100 mg/kg .. zo o 

7 z !IO mg/kg H "° t!I 

• z !SO mg/kg H "° H 
p z !SO mg/kg H CllS 1 

'º z !SO mg/kg H Z!S !!I 

" z !SO mg/kg H Z!!I o 
u z !SO mg/kg .. Z!S o 

---------------------------------------------------------
UI !I Z!!I mg/kg H 6P 1 

" • Z!S mg/kg .. !!17 H 
i!!I • :1!5 mg/kg H 1111 '' 'º • Z!I mg/kg .. zo !I 

17 • :1!5 mg/kg .. zo !5 

" • i!I mg/kg .. Z!I o 

iP " o mg/kg H 70 1 
zo " o mg/kg .. " o 
Zi " o mg/kg .. zo o 
zz " o mg/kg H zo o 
Z!I " o mg/kg .. 'º 'º 
ª' " o mg/kg .. 'º !I 

4. 2.1. Ensayo lnmunoenzim•tico CEIEl 

Para la detección de Ac fué utilizado el EIE adaptado 

por Plancarte y col. !l!I con algunas modificaciones: como 
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ant1geno se utilizó un extracto crudo de larvas de Taenia 

soliu• a partir de cisticercos extirpados de másculos de 

cerdos infectados, En todas las larvas se eliminó el liquido 

vesicular; las paredes y los esc6lices fueron homogenizados 

en una solución salina 0.15 M amortiguada con fosfatos 0.01M, 

a pH 7.2 <PBSl conteniendo KCl 3M durante toda la noche 

manteniéndose en agitación ligera a 4•C. El homogenizado se 

centrifugó a 3000 rpm durante 30 minutos a 4•C y se dializó 

contra PBS. Posteriormente se volvió a centrifugar a 20000 

rpm. El sobrenadante se ajustó a 15 mg/ml de prote1na y fu• 

almacenado a -20• C hasta su utilizaci6n26
• 

Se dializaron 50 µg/ml de prote1na de extracto crudo 

del par•sito en amortiguador de carbonatos a pH 9.2 y se 

sensibilizaron pozos <lnmuolón-Dynatech) con 100 µl por pozo 

incub•ndose durante toda la noche a 4°c Se lavaron los 

pozos 3 veces com 200 µl de PBS con 0.05/. de Tween-20 durante 

5 minutos cada vez. 

Se realizaron incubaciones de 2 horas a 37•C con 

100 µl/pozo de las siguientes muestras y reactivos 

intercaladas con 3 lavados: suero sin diluir, conjugado de 

anti-lgG cerdo marcado con fosfatasa alcalina <Sigma) a la 

dilución de 1:500 y p-nitrofenilfosfato de sodio (Sigma>, 

sustrato de la fosfatasa alcalina (este áltimo se incubó 15 

minutos>. Se procedió a la lectura inmediatamente y se 

obtuvieron los valores de absorbancia en un elisómetro a 

405 nm. En cada uno de los ensayos se incluyeron 4 
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controles negativos y todas las muestras se trabajaron por 

duplicado. 

Inicialmente se definió punto 

distinguir los animales infectados del 

de corte 

resto de 

para 

los 

individuos. Para ésto, se estudiaron por EIE 18muestras de 

cerdos sin cisticercosis obtenidas en la granja experimental 

de Zapotitl•n de la Universidad Nacional Autónoma de México 

IUNAMl. El promedio aritm~tico de los valores de absorbancia 

de los sueros de estos cerdos m•s tres veces su desviación 

estandar fuó considerado como punto de corte'°, todos los 

animales con valor igual o 

positivos. 

superior se consideraron 

4.2.2. Prueba de Inmunoelectrotransferencia <IETl 

El segundo método utilizado para la b~squeda de Ac fué 

la IET descrita por Tsang y que a continuación se 

describe con las modificaciones correspondientes: Las tiras 

diagnósticas de membrana de nitrocelulosa con los antigenos 

glícoproteicos especificas para T. solium ya adsorbido 

utilizadas en esta prueba, fueron amablemente proporcionadas 

por la Dra. Marianna Wilson del CDC de Atlanta, Ga., EUA. El 

suero fué diluido en una solución al 5% de leche en polvo 

descremada <Nestlél en PBS-Tween75
. 

En placas de Accutran ISchleicher y Schuelll se 

incubaron las tiras con 0.5 ml de suero a 4ºC en agitación 

permanente toda la noche y luego se lavó 5 veces a intervalos 
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de ~ minutos entre lavado y lavado con PBS-Tween. Despu6s se 

agregó Proteina A-peroxidasa 1:1000 <Sigma> en PBS-Tween y se 

incubó 1 h a temperatura ambiente, se lavó nuevamente 5 

veces con la solución de PBS-Tween y 2 veces con PBS sin 

Tween. Se reveló con solución de 50 

3-3'-diaminobenzidina -DAB- (Sigma) y para 

reacción se agregó PBS. 

mg/ml de 

detener la 

Los sueros negativos se obtuvieron de animales sanos 

en la granja experimental de Zapotitlin , UNAM. El criterio 

diagnóstico en la prueba de IET es el reconocimiento de al 

menos una de las 7 bandas especificas para cisticercosis que 

se manifieste en las tiras diagnósticas. 

4.3. Estudio Anatomo-patol6gico 

Se efectuó sacrificio por electrochoque a todos los 

animales a los 30 dias a partir de haber ingerido el Pzq. 

Una vez realizada la necropsia detallada de los 

animales, segOn t6cnica descrita por Aluja7
, los cisticercos 

se clasificaron en transparentes, turbios y en forma de 

granos de arroz (Aluja, comunicación personal>, de acuerdo 

Onicamente a su apariencia macroscópica, Las larvas fueron 

medidas y extraidas de los tejidos y se sometieron a la 

prueba de evaginación in vitro utilizando 25% de bilis de 

bovino en RPMI (Gibco> segOn t6cnica adaptada por Correa y 

coi.ªº para clasificarlos en viables y no viables. 



36 

En todos los animales se tomaron muestras de m~sculo 

estriado y corazón con larvas, se fijaron en formalina al 

10X amortiguada a pH 7.2. Los encéfalos fueron extraidos y 

se colocaron sobre una capa de algodón en recipientes de 

vidrio donde permanecieron por un minimo de 40 dias inmersos 

en la formalina amortiguada hasta su completa fijación. 

Una vez lograda, fueron cortados coronalmente en rebanadas 

de 4 mm mediante el uso de una rebanadora eléctrica para 

carnes frias y se tomaron muestras con larvas para el estudio 

microscópico. 

Para el estudio histológico, las muestras se incluyeron 

en parafina y se obtuvieron cortes de 5 um de grosor, los que 

se tifteron con hematoxilina-eosina67
• Se realizaron cortes 

seriados en algunos bloques con el fin de estudiar la 

reacción inflamatoria precisa alrededor de los parAsitos. 

La evaluación histológica se fundamentó en los criterios 

descriptivos basados en la clasificación ordinal de 7 grados 

propuesta por Aluja y Vargas'. 

5, ANALISIS ESTADISTICO 

Para el anAlisis de los resultados obtenidos sobre la 

viabilidad de los cisticercos se emplearon las técnicas para 

tablas 2 x 2 adaptada por Navarro50
, Para la clasificación de 

Aluja y Vargas' se aplicó la prueba de Ji-cuadrada para 

independencia entre dos variables nominales. 
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LA evaluación de las mediciones realizadas en las muestras 

de sangre se hizo mediante un anilisis de regresión en el que 

se incluyó el efecto de dosis y tiempo, en forma lineal, 

cuadritica y cúbica. Ademis se hizo una comparación de 

pendientes en el tiempo, a fin de estudiar si el efecto 

cronológico tiene la misma tendencia en las distintas dosis 

aCn cuando pudiera ser de mayor magnitud en las dosis mis 

elevadas. 



V. RESULTADOS 

1, ANIMALES EXPERIMENTALES 

Al inicio de la fase experimental se presentó un brote de 

cólera porcino en el grupo testigo, que ocasionó la muerte de 

4 de los 6 animales, motivo por el cual sólo pudieron 

efectuarse los estudios serol6gicos y hematológicos en los 

dos animales sobrevivientes, sin embargo los tejidos de los 

cerdos muertos se aprovecharon para la evaluaci6n histológica 

por considerarse que los resultados no se verian afectados 

por el proceso viral. 

En el estudio anatomo-patológico, el cerdo 17 no mostró 

evidencia de infección por cisticercos, de tal forma que sus 

resultados hematol6gicos y serol6gicos no se consideraron 

para el anAlisis estad1stico. 

2. PRUEBAS HEMATOLOGICAS 

2.1. HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO 

En los grupos tratados, los valores se mantuvieron 

dentro de los limites normales sin cambios significativos 

entre ellos. 

En el grupo 1, al inicio del experimento se manifestó un 

cuadro anémico que fu6 superado al dia 10 de iniciada la 

prueba, conservindose dentro de limites normales por el 

tiempo restante (Fig. 1>. 

38 
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2.2. PRDTEINAS PLASMATICAS 

No se observaron alteraciones en los valores normales de 

prote1nas plasm•ticas <Fig. 1l, 

2,3, LEUCOCITOS 

Al inicio del experimento, el número total de leucocitos 

se encontró con valores muy cercanos al limite normal 

superioren los grupos tratados observ•ndose un 

inmediatamente después de administrado el Pzq. 

aumento 

Los grupos 1 y 2 regresaron a números normales entre los 

8 y 13 dias postratamiento, mientras que en el grupo ~ esto 

ocurrió a los 28 d1as <Fig. 2), 

En el grupo 4 se observaron valores altos al inicio de 

la prueba, los que disminuyeron progresivamente conforme se 

desarrolló el proyecto hasta obtener valores normales al d1a 

34. 

La tendencia en los valores de los leucocitos tuvo 

diferencias altamente significativas <P<0.01> en relación con 

los dias transcurridos del experimento y diferencias 

significativas 

administradas. 

<P<O. 05) 

2.4. RECUENTO DIFERENCIAL 

2.4.1. Neutrofilos 

en relación con las dosis 

En todos los grupos tratados se encontraron valores 

superiores al normal en diferentes momentos del ensayo aunque 

de distinta intensidad. Este aumento fué especialmente 

evidente en el grupo 3 que presentó valores altos al d1a 17 
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de administrado el posteriormente lo~ números 

descendieron alcanzando valores normales a partir del dia 23. 

Los grupos 1 y 2 se comportaron de manera semejante 

pues el aumento fué observado entre los dias 19 y 24 en el 

primer grupo y entre los dias 18 y 28 en el segundo aunque 

los valores fueron ligeramente superiores en el último. En el 

grupo 1 se observaron valores subnormales al final de la 

prueba CFig. 2l. 

En el grupo testigo, el aumento en los valores fué 

evidente al inicio del proyecto con duraci6n aproximada de 16 

dias; transcurrido este tiempo, los valores se hicieron 

normales y se mantuvieron asi hasta finalizada la prueba. 

La variaci6n del número de neutr6filos fué altamente 

significativa CP<0.01) en relación a los dias del proyecto y 

significativa <P<O.OSl a las dosis administradas. 

2.4.2. Neutrofilos fil! banda 

Todos los grupos se mantuvieron en los 

considerados normales durante casi todo el 

transcurrido en el experimento, excepto en el ;rupo 1 

limites 

tiempo 

en el 

que se encontr6 aumento no significativo en los valores entre 

los dias 20 a 23 postratamiento <Fig. 2l. 

2.4.3. Eosinofilos 

En los grupos 2 y 4 se encontraron valores altos de 

eosin6filos a partir del dia 18 de iniciado el proyecto. Los 

valores se normalizaron dentro de los 5 dias siguientes y as! 

se mantuvieron hasta el final cuando se hizo evidente un 
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nuevo aumento en las cifra5. En los grupos 1 ~ 3 los valores 

fueron siempre normales <Fig. 2l. 

Se encontró dif~rencia altamente significativa entre 

les grupos <P<0.01), y diferencia significativa CP<0.05> 

respecto a los dias y a la interacción dosis-dia. 

2.4.4. Linfocitos 

Al inicio del proyecto observaron valores 

superiores al limite normal en todos los grupos. En lo~ 

grupos 1 V 2, las cifras se normali:aron a los 10 dlas de 

administrado el Pzq mientras que en los grupos restantes fué 

al dia 30 IFig. 3l. 

Se encontró diferencia significativa CP<0.05> cuando 

se compararon los valores de linfocitos con los 

transcurridos del proyecto. 

2.4.5. Monocitos 

di as 

En todos los grupos se encontraron valores inferiores 

al limite normal en diferentes momentos del proyecto 

recuperAndose las cifras consideradas normales al final de 

éste. Los descensos en los valores se encontraron después de 

realizado el tratamiento (Fig. 3). 

La tendencia de los valores de los monocitos tuvo 

diferencias significativas <P<0.05) en relación a las dosis 

administradas y a la interacción dosis-d1a. 

2.4.6. Basofilos 

Sin alteraciones en sus valores normales IFig. 3>. 
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3, PRUEBAS SEROLOGICAS 

3.1. ENSAYO INMUNOENZIMATICO <EIE> 

El punto de corte a 405 nm f ué de 

partir del an•lisis de 18 sueros. 

0.2~6 

Todos 

establecido a 

los animales 

utilizados dieron valores positivos en por lo menos una de 

las pruebas realizadas, aunque su comportamiento, en general, 

fu6 irregular. En el Cuadro 2 se presentan los valores de 

absorbancia luego de promediarse las dos lecturas obtenidas 

de cada suero. 

3. 1. 1. Grupo !. 

En todos los animales se detectó aumento en el valor 

de absorbancia posterior al tratamiento y disminución gradual 

de los t1tulos conforme el paso de los d1as. Los cerdos 1 1 2, 

3 y 5 alcanzaron su m•ximo valor al d1a 10, el cerdo 4 lo 

hizo al d1a 3 postratamiento. El cerdo 6 fu6 positivo 

6nicamente al d1a 10 de 

<Fig.4). 

3. 2. 1. Gr!,!QQ ~ 

administrado el medicamento 

Los cerdos 7, 8, 10, 11 1 y 12 tuvieron su m•ximo valor 

el d1a 10 postratamiento, después los titules descendieron en 

forma diferente para cada animal. El cerdo 9 disminuyó sus 

titules desde el inicio del tratamiento y se hizo negativo a 

partir del d1a 26 (Fig. 14). 
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3.1.3. Grupo ~ 

En los cerdos 13, 14, 15, 17 y 18 el valor miximo d~ 

absorbancia se observ6 al dia 3 postratamiento en el primero 

y al dia 10 en los restantes, después los ti tul GS 

disminuyeron hasta hacerse negativos al final de la prueba. 

En el cerdo 15 se encontraron valores positivos intercalados 

con valores negativos. El cerdo 18 fué negativo en la mayor 

parte del estudio excepto al dia 10 en donde, como ya se 

mencion6, obtuvo su titulo mis alto. 

En el cerdo 16 se encontr6 descenso gradual de los 

titulos desde la muestra pretratamiento y se hizo negativo a 

partir del dia 10 CFig. 41. 

3. 1. 4. Grupo i 

Todas las muestras analizadas en los dos cerdos 

sobrevivientes fueron positivas e>:cepto en un valor negativo 

para cada animal durante el transcurso del experimento 

CFig.41. 



EIE EIE 
valorea de abaorbancla wloraa de abaorbancla 

o.o. o.o. 
1.25..-------------------~ 1.25 ....---------------------. 

0.75 0.76 . ----------

0.6 D.6 

CERDO 1 CERDO 2 CERDO 3 CERDO 4 CERDO 5 CERDO 9 CERDO 7 CERDO 9 CERDO 8 CERDO 10 CERDO 11 CERDO 12 

•TI ~T2 Ora lillilT4 lilililT6 Ore 

grupo 1. 100 mg/kg grupo 2. 50 mg/kg 

EIE EIE 
valor&1 de absorbencia valorea de absorbancla 

o.o. 
1.25 ....---------------------. 

0,76 0.75 ------ ··-·- ···- ---·- -----·-· ··-·· ---------

0.6 0.6 

0.26 0.26 

o 
CERDO 13 CERDO 14 CERDO 16 CERDO 19 CERDO 17 CERDO 18 

o 
CERDO 19 CERDO 20 CERDO 21 CERDO 22 CERDO 23 OERDO 24 

•n !ií'i!llr2 Ora BH !ilifilT6 DTB •n !ií'i!llr2 Ora 9T4 !lfililn Ore 

grupo 3. 2¡; mg/kg grupo 4. O mg/kg . . 
FIGURA 4. VALORES DE DENSIDAD OPTICA (O.O.) OBTENIDOS EN LOS SUEROS 

DE LOS ANIMALES UTILIZADOS EN LA PRUEBA 
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CUADRO No. 2. VALORES DE ABSORBANCIA OBTENIDOS EN CADA UNO 

DE LOS SUEROS DE CERDOS TRATADOS V NO 

TRATADOS CON UNA DOSIS DE Pzq. 

No.CERDO Ti T2 T3 T4 T!S T6 

• 002 • 621 l. 061 • 6'!1 • 474 .lH!S 

z • 5PG • 494 • 615!1 • 2" . "'º . :ua 
!I • 306 .404 • 608 • 117 • 04P • 252 

4 • 75!1 l. 21P • 810 • 484 • !175 .2 .. 

!S .7U .1131 ... 5 • 528 • 411! • 2Z2 

o • iPP • 054 • 984 • 056 .f.05 • H7 

--------------------------------------------·----------------
7 • 588 • 4P!S s. 03! • 2Pl • 225 • i<U 

8 • 502 • iZ4 • 5" • 1149 • 441 .1100 
p • 8PS • 2P!I • 246 • 28P • 007 ·ººº 

'º • 542 • <S!IZ • 606 • Z02 • U><S • 845 

u • •o4 • 401 • 583 • 5117 .HS . zoo 
i2 • 874 • ZOi • llPil • i7i • Z97 • 2ctl5 

------------------------------------------------------------
i!I 

i4 

i5 

'º 
l7 

H 

SP 

20 

• ozs 
• !SOP 

• 840 

. '" 
• 4'11 

• i2l 

Ti: a diGll prelratami.enlo 
TZ: 9 diGll poelralami.enlo 
T9: iO día.a po•lrcilcimi.enlo 

• P7!S 

• !17P 

.2U 

• 80! 

• 945 

• 120 

• 729 

• 5PP 

• 715 

• 56' 

• 485 

• 297 

• 434 

• Z75 

• 25P 

. tas 

• 005 

• 3Z2 

• Z22 

• 207 

• 2iP 

. lllZ 

T4: i 7 diaa po"lralami.enlo 
T5: ZO diu" po"Lralami.enlo 
Td: 9• di.a.a poalrat.am\.•nlo 

3. 2. PRUEBA DE INMUNOELECTROTRANSFERENCIA ( IETl 

• 40D .iPO 

• 288 . zoo 
• 800 • i!SO 

. "' .l40 

.0511 .OZl 

• 158 • l07 

• 2P2 

• 3Zl 

El perfil serol6gico mediante la prueba de IET se 

determinó mediante el anAlisis de 86 sueros provenientes de 

la mayor parte de los cerdos utilizados en el proyecto y 4 

sueros de animales libres de la infección por cisticercos. No 

pudieron ser analizadas todas las muestras ante la carencia 
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de suficientes tiras diagnósticas. 

Se encontró que de los 20 animales en los que se logró 

la serie completa de muestras, en todos fueron evidentes las 

bandas diagnósticas, excepto en el cerdo 17. 

En la Fig. 5 se muestran las tiras diagnósticas con las 

bandas donde se hace aparente la homogeneidad en la respuesta 

de cada cerdo. Todos los sueros positivos reaccionaron con 

mis de una banda. Cerca de la mitad lo hicieron con tres y 

cuatro bandas de las 7 reconocidas como diagnósticas por 

Tsang y col. 70 
• En el 16f. de 1 os sueros se observaron 1 as 7 

bandas. 

En la Fig. 6 se muestra el número de bandas reconocidas 

por cada cerdo en las diferentes muestras antes y despu6s del 

tratamiento. 

En el Cuadro 3 se observa la frecuencia del número de 

bandas reconocidas por los diferentes sueros analizados en 

los cerdos tratados y no tratados con Pzq, 

CUADaO No. !I 

No. 

oaupo z 

s !I 

z 15 

ll 15 

' o 

Fal:CUl:NCIA DEL al:CONOCIMJl:NTO DI: LAS 

•ANDAS PO• oaupos. 

No. DE su1:aos 

!I ' !I o 7 

15 7 11 o o 

• o z 15 o 

o z a f. !I 

11 z f. f. 15 

Las bandas de los antigenos glicoproteicos <GP> mis 

frecuentemente reconocidas correspondieron a GP 50 y GP 42-39 

En el Cuadro 4 se observa la clase de bandas reconocidas en 

cada uno de los sueros analizados. 



01 C2 C! C4 es C6 

GRUPO '1 

C7 C8 C9 00 OM 012 C'13 C14 015 C'16 Cl'!7 018 C'19 C20 T 

GRUPO 2 GRUPO 3 

FIGURA 5. ENSAYO DE INMUNOELECTROTRANSFERENCIA EN LOS GRUPOS 
TRATADOS (1, 2 y 3), NO TRATADO (4) Y LIBRES DE 
INFECCION (T) 

GRUPO 4 

í.n 
o 



IET IET 
No. bandaa reconocidas No. bandaa reconocldu 

9¡--,......,.----

CERDO 1 CERDO 2 CERCO 3 CERCO 4 CERCO 5 CERCO e CERCO 7 CERCO 1 CERCO 9 CERCO 10 CERDO 11 CERDO 12 

•T1 ¡¡¡¡¡¡jr2 0T3 EIT• ffiililr& Ore 

GRUPO 1. 100 mQ/kg grupo 2. 50 mg/kg 

IET 
No. banda1 reconocidas 

4 

3 

2 

o o 
CERCO 13 CERCO 14 CERDO 16 CERCO 16 CERCO 17 CERCO 18 

-T1 ¡¡:¡¡¡jr2 0T3 ar4 !illiiJT6 Ore 

1. 

:: " 

., 

l 

IET 
No. bandH reconocidas 

CERDO 19 CERDO 20 CERDO 21 CERDO 22 CERCO 23 CERDO 24 

grupo 3. 25 mg/kg grupo 4. O mg/kg 

FIGURA 6. tlUMERO DE BANDAS RECONOCIDAS POR LOS SUEROS 
DE LOS ANIMALES UTILIZADOS EN LA PRUEBA 
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CUADRO No.,.BANDAS DE OLICOPROTEINAS COPl ANTIOENICAS 
RECONOCIDAS EN LOS DIFERENTES SUEROS DE 
CERDOS: TRATADOS: y NO TRATADOS CON P:zq. 

No. CERDO Ti T2 T3 T' T5 Tó 

OP50 OP50 OP50 OP50 OP5CJ OP50 
OP'Z OP,2 OP,2 OP-'2 OP,2 OP•Z 
OP2' OP2' OP2• OP2' OP2' OP2• 
OP2l OP2l OP2l OP2l OP2l OP2l 
OPlB OPlB OPlB OPlB OPlB OPlB 

OPl• OPl' OPi' OPl-' OPH OPH 
OPU OPU 0Pl3 0Pi3 OPl!I 0Pl3 

2 OP50 OP50 OP50 
OP,2 OP,2 OP•2 
OP2• OP2' OPZ' 

OP2l 

a OP•Z OP'?. OP•2 OP•2 OP,2 
OP2l OPU OPZS apzi. OPZS 

' OP50 OP50 OP50 OP50 
OP,2 OP,2 OP,2 OP•2 
OP2' OP2' OP2' OP2' 
OP2l OP2l OP2l 

5 OP50 OP50 OP50 OP50 
aP•2 OP,2 aP•2 OP,2 

OP2' OP2' OP2' OP2' 
OP2l OPZl OP2l 

0Pl3 

6 OP50 OP50 ÓP50 OP50 

OP'2 OP'2 
OP2' OP2' OP2' OP2' 
OP2l OP2l OP2l OP2l 

OPH OPl-' OPH 
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CUADRO No. '· Conl1.r1uoc.iu" 

No. CERDO Tl T2 T3 T' T5 TcS 

7 OP!IO OP!IO OP!IO OP!iO OP!IO 

OP,2 OP42 OP,2 OP,2 OP,2 

OP2' OP2' OP24 OP24 rJP24 

OP2l OP21 OP2l CJPZt 

OP1B OPlB OPlB 

OPl9 0Pl3 OPt3 

• OP!IO OP50 OP50 OP50 OP!IO OP!IO 
OP,2 OP42 OP42 OP,2 OP42 OP•2 

OP2' OP24 OP24 OP2' OP2' <JP2' 
OP2l OP2l OP2l 

p OP,2 OP,2 OP'Z OP'Z OP,2 

apz, OPZ' OP2' OPZ' OP2' 

10 OP!IO OP!IO OP!IO OP!IO 

OP2' OP2' OPZ' OP2' 
OP2l OPiH OP21 OPH 

OPll 

u OP!SO DP!IO OP!IO OP!SO OP!IO 

OP,2 OP,2 OP'Z OP'Z OP'Z 
OPZl OP21 DPZl OPZl OPZl 

OPf.I OPll 

OPH OPf.' OPf.' 

OPU OPf.3 OPf.9 

f.Z OP!IO OP!IO OP!IO OP!IO 

OP,2 OP'Z OP'Z OP'2 

OPZI OPZt OPZl OPZl 

OPtl OPll OPil OPtl 

OPH 

OPf.1 



CUADllO No. '· Conl\.n1.1ac\.on 

No. Cll:llDO Ti TZ T3 T' T5 TO 

tll OP50 OP50 OP50 OP'5o 
OP42 OP,2 OP,2 OP42 
OP2• OP2• 
OPZt OP21 orzt llP2l 
O Ple OPIB 

0Pt4 ort• 
OPill 0Pl9 OP13 

14 oP!SO OP50 OP50 oP!SO OP!SO 
OP4Z OP,2 ª''ª OP'2 OP4Z 
OP24 OP24 OPZ4 OP24 OPZ4 
OPZt OPZt OP21 OPZt OPH 
oPSe 
OP14 OPH 
OPill oPt3 OP13 oPJll OP13 

S!S OP!SO OP!SO OP!SO OPSO 

ª''ª OP42 ª''ª OP4Z 
OP24 OPZ4 0PZ4 OP24 

tes OP50 OP!SO OP!SO OP!SO oPSO 
0PZ4 OP24 OPZ4 OP24 OP24 

17 o o o o o 

18 OP!SO OP!SO 
OPZ4 OP24 
OPZS OP:Zt 

oPtB 
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CUADao No. 4. Conlinua.ci.on 

No.cEaDO Ti TZ T3 T6 " Td 

iO OP!IO OP!IO OP!IO OP!IO OP!IO OP!IO 

OP42 OP4Z OP42 OP42 OP42 OP42 

OPU OPZ4 CJP24 OPZ4 OPZ4 

OPZi OPZt CJPZI OPZt OPZt OP2t 

OPH OPi8 CJPH OPH IJPH OPH 

0Pt4 0Pi4 CJP1' 0Pt4 OPH 

OPil OPt!I ClPt!I ClPt!I OPH 

20 OP!IO OP!IO OP!IO º"º OP!IO OP!IO 

OP4Z OP4Z OP42 OP4Z OP62 OP6Z 
0P26 OP26 

OPZt OP2t OPZt OPZi OPZt OPzt 

OPH 

OPH 0Pi9 0Pi9 

Ti: lom .. de muealrci No. t. pre lra.lamlenlo 
Tz: lom .. de mu•alra. No. z. 3 di. ... poal r .. l .. mi.enlo 
TI: lom .. de mueelr .. No. •• iO di. ... poalr .. l .. mi.•nlo 
T6: loma de mueelra. No. '· i7 di. ... po•trata.mienlo 
TD: lom .. de muealro No. !I, Zd di. ... poelr .. l .. mi.enlo 
Td: lom .. de mueelre1 No. d, ., di. ... poelr .. lomi.enlo 

Nota: Loe eepaci.oe •n blanco corr••pond•n .. muealroa no 
Gnoli.ze>d ..... 

4. ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO 

4.1. PATOLOGIA MACROSCOPICA 

En general, los cerdos estaban multiparasitados y se 

encontraron diversos aspectos en la apariencia de las larvas 

independientemente de la dosis recibida de Pzq. En el Cuadro 

5 se enumeran los diferentes aspectos macroscópicos de 

cisticercos musculares encontrados en los grupos. En tres 

animales <cerdos 2, 3 y 17) no se detectaron larvas 

musculares durante el examen mac:rosc6pic:o. 
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El tamafto medio de los cisticercos musculares de forma 

vesicular fu6 de 1.1 cm de l~rgo por 0.5 cm de ancho con un 

rango de 1.8 x 0.8 cm obtenido a partir de 240 mediciones. 

Al realizarse el an~lisis estadistico, se encontr6 

diferencia altamente significativa cuando se evalu6 la 

frecuencia de cisticercos en forma de grano de arroz en los 

grupos IP(0.011, pero no en las otras formas IP>0.051. 

En los animales pertenecientes al grupo testigo muertos 

por el brote de cólera se encontraron las lesiones 

caracter1stica~ de la enfermedad, descritas por Jubb y 

Kennedy". 

CUAD•O No. "· A5PS:CTO WACa05COPICO DIE Cl5TICEaco• 
MUSCULAalES HALLADOS EN CADA UNO DIE L05 

CIEaDo5 TaATADOS y NO TaATADOll CON Paq. 

No. No. No. DE Cita DOS CON CISTICEaCDS 

aaUPO Cll:aDOS lro,.,.parenl•• lurl>i.oe a.l'roz cw-nle• 

' d • • z z 
2 d • • 5 o 

• d • a 5 ' • d d 5 o o 

Los cortes coronales mostraron que los encéfalos estaban 

multiparasitados excepto en seis animales; tres de ellos 

<cerdos 16, 17 y 24> en los que no se encontraron larvas y 

otros tres (cerdos 2, B y 91 que s6lo tuvieron un cisticerco 

parenquimatoso. El cuadro 6 muestra el namero total de 

cisticercos encontrados en el encéfalo de todos los cerdos 

con su respectiva localización anat6mica. 
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CUADaO No. d. NUMl:ao TOTAL y LOCALIZACION ANATOMICA 

DI: LOS CISTICERCOS CElll:BRALl:S 

ENCONTRADOS EN LOS CERDOS TRATADOS y NO 

TRATADOS CON Pzq. 

No. No. LOCALIZACION 

CERDO LARVAS • .. V 

u 7 ' z 
z l t o o 

• ' ' o o 

' lO p t o 
5 27 27 o o 
d 5 5 o o 

7 za i7 u o 

• l l o o 
o l l o o 
lO l p l o 
u z z o o 
tz u u o o 

•• ll!S Zd p o 

" • • o o 
15 'z 85 7 o 
id o o o o 
17 SIN JNFECCJON 

•• 7 7 o o 

lP " u a o 
zo z z o o 
Zi lP u • o 
zz lP i7 z o 
z• 'º 'ª ' o 
z• o o o o 

•= parenqui.mClloeo M= meni.ngeo V= venlri.eulcir 
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El aspecto macroscópico de los cisticercos cerebrales 

la mayoría tuvo forma vesicular, escolex 

redondo y blanco. El tama~o promedio fué de 0.7 de largo x 

0.4 cm de ancho con un rango de 1.2 x 0.8 cm obtenido de 185 

medicines realizadas. En aquellos encéfalos en que s6lo se 

encontr6 un cisticerco <cerdos 2, 8 y 9), el tama~o de éste 

fué superior al promedio encontrado en las larvas de los 

encéfalos multiparasitados. No se observaron alteraciones 

morfol6gicas en los encéfalos excepto en un caso (cerdo 51, 

en el que se encontr6 hidrocefalia con ligera deformaci6n 

ventricular. De igual manera, en un solo caso <cerdo ll se 

encontraron dos cisticercos ventriculares. 

4.1.1. Prueba de Evagínací6n in vitro 

Se encontró que el porcentaje de cisticercos viables 

fué inferior en todos los grupos tratados en comparaci6n con 

el grupo testigo <P<0.051. En el grupo 3 se presentaron los 

niveles mis bajos de evaginación <Cuadro 7l. En la Figura 7 

se observa el comportamiento de la prueba en cada uno de los 

cerdos en los que se llevó a cabo ésta. 

No. 

ORUPO 

1 

2 
.9 

• 
* La 

mayor 

CUADao 7. RESULTADOS DE LA ••UE•A DE EVAOJNACION 
a&:ALJZADA EN ClSTJCEacos DE CEaDOS 

TaATADOS y NO TRATADOS CON Pzq. 

CISTICERCOS " No. ena<>y<>do No. av<>gi.na.doa VI ARLES 

U5 25 22116 

2•0 !52 22• 
175 1? 10111 
tzo 711 ctSN 

proporci.on da c~ali.cercoe vi.oblea lue algni.llc<>li. vomenla 
en el grupo leallgo CP<o. 05) 



EVAGINACION in V Í f f O 

Nº de cisticercos 
z 
o 60 

en forma de u 80 
* ~ arroz 

z 
40 (.!) 75 o ausentes <J1 

~ "' 
1.1.J 60 20 
1.1.J 80 íl 30 o 

80 
~ .5 o o* 35 ** * 8*~ºº o o 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 Nº cerdo 

100 50 25 o mg/kg Pzq 

FIGURA 7. RESULTADOS OBTENIDOS EN LA PRUEBA DE EVAGINACION 
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4.2. PATOLOGIA MICROSCOPICA 

Mediante el estudio histopatológico basado en la 

clasificación de Aluja y Vargas (1988> se logró establecer la 

reacción inflamatoria y los grados de degeneración de los 

parAsitos musculares y cerebrales. Los resultados obtenidos 

en esta evaluación se muestran en el Cuadro s. 

4.2.1. Grupo l 

Se encontraron todos los estadios evolutivos en las 

larvas musculares con mayor porcentaje en el grado 5 <47.81.l, 

mAs de la mitad de los cisticercos evaluados se encontraron 

en grados 4, 5 y 6 (57.8Y.) mientras que un 20.2/. se hallaron 

en grado 2 <Fig.8>. 

En dos animales (cerdos 2 y 3) se encontró ünicamente 

infiltrado por linfocitos y eosinófilos, y aün al hacerse la 

revisión de cortes seriados no se hallaron vestigios de 

estructuras que correspondieran a cisticercos. 

En el estudio de los par~sitos cerebrales, el mayor 

porcentaje de éstes se encontró en el grade 3 (67.21.l y no se 

hallaron larvas en grados O y 1 <Fig. 8). En un caso (cerdo 

5) se observó vasculitis grave con hialinización de la capa 

adventicia. 

4.2.2. Grupo ~ 

El mayor porcentaje de cisticercos musculares (42.6/.) 

se encontró en grado 5, el 92.0Y. del total de larvas 

estudiadas se halló en grados 3, 4 y 5. No se encontraron 

cisticercos en los grados 1 y 6 <Fig.8). 
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En el estudio de cisticercos cerebrales, se encontró 

el mayor porcentaje <72.5%l en grado 3 y no se hallaron 

larvas en los grados O, 1, 5 y 6 <Fig. Bl. 

4.2.3. Grupo ~ 

En la evaluación de los cisticercos musculares se 

encontraron todos los estadios de degeneración con mayor 

porcentaje en el grado 5 <42.6%l. M•s de la mitad de los 

parisitos estudiados <79.1%l se hallaron en los grados 3 y 5 

<Fig. 9l. 

El mayor número de cisticercos cerebrales (80%) se 

encontró en grado 3 y no se hallaron larvas en grados 5 y 6 

<Fig. 9). 

En el cerdo 17 se observó metaplasia cartilaginosa en 

lengua sin establecerse su etiologia. 

4. 2. 4. Grupo i 

El mayor porcentaje de cisticercos musculares se 

encontró en grados O y (39.6% para cada uno) y no se 

hallaron grados 4 1 5 y 6 <Fig. 9l. 

En la evaluación de cisticercos cerebrales se encontró 

el mayor porcentaje de larvas en el grado (47.7%) y tal 

como ocurrió en músculo, no se hallaron grados 4, 5 y 6 

<Fig.9l. 



GRUPOS 
No. 

1 
% 

No. 
2 

% 

No. 
3 

% 

No. 
4 

% 

CUADRO No. 8. CLASIFICACION ORDINAL DEL ASPECTO HISTOPATOLOGICO DE CISTICERCOS MUSCULARES (M) 
Y CEREBRALES (C) EN CERDOS TRATADOS CON UNA DOSIS DE Pzq. 

G R A D O S 

o 2 3 4 5 6 TOTAL 

M c M c M· c M c M c M c M c M c 

3 o 4 6 14 2 8 41 6 8 33 4 1 o 69 61 

4.3 o 5.7 9,8 20.2 3.2 11.5 67.2 8.6 13.1 47,8 6.5 1.44 o 

1 o o o 8 3 43 29 14 8 49 o o o 115 40 

0.8 o o o 6.9 7.5 37.3 72.5 12 .1 20,0 42.6 o o o 

2 1 1 3 3 11 30 68 10 2 35 o 1 o 82 85 

2.4 1.1 l. 2 3.5 3.6 12.9 36,5 80.0 12.1 2.3 42.6 o l. 2 o 

82 5 82 32 22 15 21 15 o o o o o o 207 67 

39.6 8.9 39.6 47.6 10.6 22.3 10. l 22.3 o o o o o o 
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CLASIFICACION HISTOLOGICA 
clatlcercoa muacularea 

X X 7 22 18 

1--- - --- -- ---

f.- ----- 1---- - ------- -- -

-
--- --- =-¡-

1 1 
cerdo 1 cerda 2 cerdo 3 cerdo 4 cerdo 5 cerdo e 

- Or1do 1 ~Orado 3·4·8 D Orldo o-,..2 D 8.E.A·P 

grupo 1. 100 mg/kg S.E.A-P1SIN EVIDENCIA ANATOMO-PATOLOOICA 

CLASIFlCACION HISTOLOGICA 
clatlcercoa musculares 

40 3 27 14 23 

1--

n 
cerdo 7 cerdo 8 cerdo 9 cerdo 10 cerdo 11 cerdo 12 

- Orado 6 l!l§§l Orado 3-4-5 CJ Orado 0-1-2 

CLASIFICACION HISTOLOGICA 
clatlcercoa cerebrales 

13 4 10 29 4 

cardo 1 cerdo 2 cerdo 3 cerdo 4 cerdo 5 cerdo e 

- Orado 8 ¡¡¡¡¡¡¡Grado 3-4-5 CJ Grado 0-1-2 

grupo 1. 100 mg/kg 

21 

CLASIFICACION HISTOLOGICA 
clatlcercoa cerebrales 

5 10 

cerdo 7 cerdo 8 cerdo 9 cerdo 10 cerdo 11 cerdo 12 

- Grado 6 ~Grado 3-4·5 CJ Grado 0-1-2 

grupo 2. 50 mg/kg grupo 2- 50 mg/kg 

FIGURA 8. RESULTADO DE LA EVALUACION HISTOLOGICA DE CISTICERCOS 
EN LOS ANIMALES DE LOS GRUPOS 1 Y 2 

O'I 
w 
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-

CLASIFICACION HISTOLOGICA 
clatlcercoa muacularea 

15 9 10 X 

n 

14 

--

cerdo 13 cerdo 14 cerdo 15 c.rdo 19 cerdo 17 cerdo 18 

- Grado B Wiil Grado 3-4-5 O Grado 0-1·2 

grupo 3. 25 mg/kg X1 SIN IHFECCION 

CLASIFICACION HISTOLOGICA 
cisticercos musculares 

37 22 69 3B 25 28 

cerdo 19 cerdo 20 cerdo 21 cerdo 22 cerdo 23 cerdo 24 

- Grado B ~ Grado 3-4-6 O Grado 0-1-2 

grupo 4. O mg/kg 

CLASIFICACION HiSTOLOGICA 
clatlcercoa cerebrales 

32 B 3B O X 

n 
cerdo 13 cerdo 14 cerdo 15 cerdo 19 cerdo 17 cerdo 18 

- Grado e Wiil Grado 3-4-6 c:J Grado 0-1-2 

grupo 3. 25 mg/kg X• SIN INFECCION 

CLASIFICACION HISTOLOGICA 
ciatlcercoa cerebrales 

2 5 14 35 

cerdo 19 cerdo 20 cerdo 21 cerdo 22 cerdo 23 cerdo 24 

- Grado 6 ~Grado 3-4-5 O Grado 0-1-2 

grupo 4. o mg 11<g 

FIGURA 9. RESULTADO DE LA EVALUACION HISTOLOGICA DE CISTICERCOS 
Etl LOS ANIMALES DE LOS GRUPOS 3 Y 4 



VI. DISCUSION 

Existen diferentes informes que muestran la efectividad 

del Pzq en el tratamiento de la n~urocisticercosis quistica 

parenquimatosa en el ser h 
•C:S,CH, O?, ?d, 7? 

u mano desde que 

Robles y Chavarr1a58 comprobaron que el medicamento era capaz 

de destruir los cisticercos. 

En el ser humano, la eficacia de la droga se evalúa 

generalmente por la reducci6n del tama~o y número de 

par•sitos mediante estudios por tomografia computarizada5
"
25

• 

En cerdos, Chavarr1a y coi.•• y Flisser y col .H 

realizaron estudios para valorar el efecto del Pzq sobre el 

huésped y el par•sito. Los resultados fueron muy 

satisfactorios pero en vista de que los protocolos de 

tratamiento utilizados resultan poco pr•cticos, en el 

presente experimento se evalu6 la posibilidad de administrar 

una sola dosis del medicamento en estos animales y 

determinar su efecto mediante estudios hematológicos, 

inmunológicos e histopatológicos. Se ensayaron dosis de 100, 

50 y 25 mg/kg divididas en tres tomas en un sólo d1a por v1a 

oral. 

La inspección en pie para el diagnóstico de la enfermedad 

no es considerado un método confiable pues en cerca de un 50% 

de animales, la infección pasa desapercibida5
• Sin embargo, 

en este trabajo, todos los cerdos diagnosticados mediante la 

inspección visual de la lengua fueron positivos a la 

65 
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enfermedad excepto uno en el que se encontró metaplasia 

cartilaginosa al examen histológico de un 

que se habla interpretado como larva. No 

causa de la metaplasia aún después de 

seriados del tejido. 

comportamiento 

nódulo en lengua 

se estableció la 

realizar cortes 

hematológico Los resultados del 

hematocrito y hemoglobina 

inicio del experimento, 

demostró valores subnormales 

de 

al 

probablemente asociado a las 

precarias condiciones de alimentación a las que se ven 

sometidos los animales de cria dom~stica en las zonas 

rurales. Cuando se les suministró una ración de alimento 

balanceado, se hizo notable el aumento, alcanzando valores 

considerados como normales, conserv~ndose as! hasta finalizar 

el e>:perimento. 

El conocimiento que se tiene acerca del mecanismo de 

acción del Pzq sobre los par~sitosH,!IO,!IP,cu, permite 

explicar el comportamiento encontrado en los leucocitos. Se 

encontró leucocitosis por neutrofilia y linfocitosis como 

respuesta inmediata al tratamiento. Benjamin12 y Schalm09 

establecen la importancia de los leucocitos dentro del 

mecanismo de defensa del organismo y la cinética de éstos 

ante la presencia de un "estado de alerta". Si se analizan 

conjuntamente los resultados obtenidos al examen serológico y 

anatomo-patológico, se puede explicar el evento leucocitario 

como la respuesta al estimulo antigénico que se inicia cuando 

los cisticercos son afectados por el medicamento. 
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El ascenso de los valor~s leucocitarios en la mayor1a de 103 

animales tratados se encontró después de las 2a. y 3a. 

tomas de muestra <dias 3 y 10 postratamiento>, aunque no de 

manera simult~nea y homogénea. La leucocitosis grave 

observada en los animales del grupo testigo, debe tomarse con 

reserva debido a que estos cerdos afrontaron los riesgos de 

infección bacteriana secundarias al virus del cólera. 

Mención aparte requiere el comportamiento de los 

eosin6filos; estas células están presentes en mayor número en 

enfermedades helm1nticas y algunos otros procesos. En esta 

prueba, dicho aumento no fué de la magnitud que se esperaba, 

pues se sabe que los eventos celulares durante la destrucción 

del parásito, involucran una secuencia iniciada por los 

eosinófilos al formar lo que se denomina "la primera linea de 

ataque"'· La razón de esto podr1a ser parcialmente explicada 

por el estado de tensión en los animales <stress) que bajo 

condiciones de experimentación liberan grandes cantidades de 

corticosteroides endógenos12
• Otra posible explicación a este 

comportamiento puede ser la extraordinaria migración de estas 

células hacia los tejidos que se refleja en un nllmero 

inferior de células al esperado en la sangre periférica. 

Aluja y col. 8 infectaron experimentalmente cerdos de 6 

semanas de edad y tras un seguimiento hematol6gic:o 

encontraron leucocitosis por linfocitosis y eosinofilia en 

las primeras semanas pos-infección con disminución gradual 

hasta los valores considerados normales a los 90 d1as 
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pos-infección. Es claro, entonces, que el establecimiento de 

la enfermedad crea una respuesta inmunológica reflejada en 

el aumento de leucocitos y el hallazgo de anticuerpos 

espec1ficos y que esta respuesta es "consecuente" con la 

infección hasta que se establece la relación huésped-parisito 

que permite la larga presencia de la 

individuos infectados. 

parasitosis en 

Las pruebas i nmunol 6gi cas están 11 amadas a ocL1par Lin 

lugar preponderante dentro del Programa de Vigilancia 

Epidemiológica de cisticercosis en estudios de población 

abierta que incluyan tanto a la enfermedad del ser humano 

como a la infección porcina. En el presente estudio se 

utilizaron las pruebas de EIE y la !ET para comprobar el 

diagnóstico y evaluar la respuesta inmune humoral de los 

animales tratados con Pzq. 

Con el EIE, en un 70Y. de los cerdos se observó aumento en 

los valores de ebsorbancia inmediatamente después de 

administrado el tratamiento con disminución progresiva de 

los titules en mAs de la mitad de las muestras analizadas al 

final de la prueba. Los resultados obtenidos están de acuerdo 

con lo encontrado por Flisser y col.H al tratar 

infectados naturalmente y por Gro11 40 en pacientes 

tratados con Pzq. Téllez-Girón7
' encontró dismunución 

cerdos 

humanos 

en el 

nivel de anticuerpos en pacientes humanos tratados con 

Flubendazol revisados cl1nicamente cada 30 d1as en un estudio 

que duró 4 meses. 
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Los dos eventos descritos, el aumento inicial y el 

descenso subsecuente de anticuerpos, apoyan el hecho de que 

ante el efecto deletéreo del medicamento sobre el parásito, 

los mecanismos de defensa del huésped responden a la nueva 

liberación de antigenos y ésto se traduce en el aumento de 

los titulas de anticuerpos. Una vez destruidos los 

cisticercos, cesa la liberación de antigenos parasitarios 

reflejándose este comportamiento en el descenso progresivo de 

los valores de absorbancia. 

En el presente estudio, se obtuvieron niveles de 

anticuerpos muy variables; animales que siendo positivos a la 

infección tras el estudio anatomo-patol6gico resultaron con 

titules negativos al ser evaluados con el EIE. En pocos casos 

la intensidad de la respuesta inmune estuvo de acuerdo con el 

nivel de la dosis de Pzq administrada. 

Los resultados obtenidos son parecidos a los de SolisCll5 

en los que en sueros de cerdos con infecciones naturales 

encontró respuestas bajas, medianas y ligeramente altas en 

los niveles de absorbancia. En resumen, el EIE no detecta 

niveles bajos de anticuerpos anticisticerco; para mejorar 

esta técnica probablemente se requiera la utilización de un 

antigeno purificado que aumente la sensibilidad sin perder 

especificidad dadas las extensas reacciones cruzadas 

antig6nicas del parásito08
• 

También se encontró un cerdo que aunque a la inspección en 

pie se consideró positivo, el estudio anatomo-patol6gico no 
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lo corroboró. En la evaluación por el EIE se encontraron 

niveles diagnósticos positivos bajos. 

semejante al informado por Aluja y 

Este 

col.• 

hallazgo es 

al infectar 

experimentalmente a cerdos con huevos de Ta~nia solium en 

donde el animal testigo que convivia en el mismo corral que 

los infectados, resultó positivo en la prueba a partir del 

dia 75 de iniciado el e::perimento. Estas observaciones son 

an•logas a lo informado en seres humanos por Willms•z donde 

se ha visto que personas no infectadas que conviven con 

portadoras de la tenia, desarrollan anticuerpos contra Taenia 

solium dando lugar a resultados falsos positivos. 

En el presente trabajo, no se estableció ninguna relación 

entre la intensidad de la infección, con base en el número de 

cisticercos evaluados histológicamente como reflejo de la 

infección sistémica, y los niveles de anticuerpos encontrados 

en el EIE. 

Se detectaron los antígenos glicoproteicos especificas 

para el diagnóstico de la infección con cisticercos tal como 

lo describe Tsang y col. 7
•. Los resultados obtenidos difieren 

con lo mencionado por los mismos autores respecto a las 

bandas mAs frecuentemente reconocidas y al porcentaje de 

muestras que reaccionan con todas las bandas diagnósticas. 

Los sueros de pacientes con cisticercosis reconocen las GP42 

y GP24, los sueros de los cerdos empleados en este proyecto 

frecuentemente reconocieron las GPSO y GP42. 

El estudio de Tsang realizado en 148 muestras, informa que en 

un 40Y. de éstas se observaron las 7 bandas diagnósticas, en 
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este experimento un lbY. lo hizo asi. Por otra parte, mis de 

la mitad de los sueros analizados por Tsang reaccionaron con 

b de las 7 bandas; en este estudio se encontró que el 49Y. de 

las muestras lo hicieron con 3 y 4 bandas. Estas diferencias 

se podr1an explicar por los diferentes grados evolutivos de 

las larvas encontradas;a la localización anatómica de los 

parisitos y al tiempo transcurrido desde que se estableció la 

infección. 

Los resultados obtenidos mediante la prueba de IET permiten 

explicar parcialmente la poca sensibilidad observada en el 

EIE para detectar niveles reducidos de anticuerpos, al 

hacerse evidente el bajo nOmero de bandas antig6nicas 

reconocidas en los sueros 

cisticercos. 

de cerdos infectados con 

Si consideramos que el nOmero de larvas encontradas 

microscópicamente es un reflejo del grado de parasitosis, se 

observó que los cerdos con infecciones mis intensas tuvieron 

un mayor nOmero de bandas reconocidas por los sueros aunque 

se hizo notoria la diferencia en las respuestas individuales 

de los cerdos ante una misma dosis. No se encontró diferencia 

entre la dosis recibida y el nOmero de bandas observadas, Si 

bien en la mayoria de los sueros analizados se encontró 

aumento en el nOmero de bandas reconocidas en respuesta al 

tratamiento, no se detectó disminución progresiva y homog6nea 

de *5tas como si ocurrió en los titules de anticuerpos 

evaluados en EIE. El aumento de bandas refleja una liberación 

de antigenos y probablemente no se ve la disminución por la 
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sensibilidad del IET o al hecho de que se anali=an ónicamente 

7 antigenos especificos. 

Resulta particularmente interesante resaltar la 

sensibilidad y especificidad de la prueba <100/. en los datos 

aqui descritos> pues en el animal descartado por no tener 

infecci6n al examen anatomo-patológico, no se observó ninguna 

banda en las tiras diagnósticas. 

En el estudio anatomo-patológico realizado a los 30 dias 

de administrado el Pzq, se evidenció claramente el efecto de 

6ste sobre la gran mayoria de las larvas. Aunque no se tiene 

información sobre el estado evolutivo de los cisticercos al 

inicio del experimento, en todos los grupos tratados el mayor 

porcentaje de larvas musculares y cerebrales se encontró con 

francas alteraciones morfológicas e histológicas <grados 3, 4 

y 5l, en comparación con el grupo testigo en el que se 

detectó la mayoria de las larvas viables (grados O, 1 y 2). 

Sin embargo, en los 3 grupos tratados también se encontraron 

larvas con escasos cambios macro y microscópicos. 

Los resultados descritos apoyan lo ya establecido por 

otros autores en seres humanos y animales respecto a la 

diferencia que existe en la eliminación de los cisticercos en 

individuos tratados y no tratados con Pzq. Chavarria y 

coi.•• lo establecieron en cerdos tratados con 50 mg/kg/dia 

por 5 dias, Flisser y col. 9
i utilizando la misma dosis por 15 

dias también lo informan, Velandia y Pardo77 lo encontraron 

en larvas de un paciente con neurocisticercosis que habia 
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recibido tratamiento con Pzq meses atr•s. Aluja y Vargas• en 

su trabajo de clasificación histopatológica en cerdos 

y Aluja y col. 1 al infectar a cerdos con huevos de Ta&nia 

soliu~, encontraron larvas en diversos estadios degenerativos 

en animales que no habian recibido tratamiento alguno. 

La impresión inicial en este trabajo, es que la mayorla 

de larvas en todos los animales tratados, siguieron una linea 

de comportamiento similar independientemente de la dosis de 

medicamento recibida; a pesar de que al anAlisis estadístico, 

se encontró correlación altamente significativa CP<0.011 

entre la dosis mAs alta y el mayor grado de destrucción 

larvaria. Este hallazgo es semejante a lo descrito por 

Sandoval y col.m en el tratamiento de la neurocisticercosis 

del ser humano, en donde se ha encontrado que existe 

proporción directa entre la dosis y los resultados. 

El efecto nocivo del medicamento sobre los cisticercos 

también fué evaluado mediante la prueba de evaginaci6n in 

vitro. En todos los animales tratados se encontraron 

porcentajes de evaginación inferiores a los del 

testigo, este hallazgo es semejante 

Téllez-Gir6n71 al tratar cerdos con 

al descrito 

Flubendazol y 

Flísser y col." en su trabajo sobre tratamiento 

cisticercosis porcina con Pzq. 

grupo 

por 

por 

de 

El anAlisis integral de los resultados obtenidos en este 

trabajo, sugiere que el efecto nocivo del medicamento sobre 
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las larvas trae como consecuencia que se "acelere" el proceso 

inflamatorio mediante la activaci6n del sistema inmune. Como 

ya se ha mencionado, dicho proceso no se lleva a cabo en 

forma uniforme en todas las larvas y por ello el riesgo de la 

infección se mantiene latente; aunque en términos 

estadisticos, esta posibilidad se reduce significativamente. 

El hecho de que a los 30 dias de administrado el Pzq, el 

proceso degenerativo de las larvas se encontró en faEe 

avanzada, hace suponer de que si transcurre mis tiempo el 

porcentaje de cisticercos destruidos seri mayor al observado 

en este trabajo. 

En paises como México y muchos otros en via de 

desarrollo, la eliminación de la Taenia solium para romper el 

ciclo de la parasitosis, no se ha podido lograr. Por esta 

razón la posibilidad de atacar el problema por medio de la 

destrucción de larvas en los cerdos debe considerarse como 

alternativa. 

Tomando en cuenta los resultados obtenidos, vale la pena 

estudiar la factibilidad económica de tratar a los cerdos 

infectados con el metacéstodo de la Taenia solium con una 

dosis de 100 mg/kg de Pzq dividida en tres tomas durante un 

dia. Esta desde luego, tendria que administrarse unos 2 meses 

antes de que el animal salga al mercado. La decisión sobre el 

establecimiento de un programa con este fin depende del 

anilisis cuidadoso de factores socio-económicos tales como 

costo del tratamiento, tipo de porcicultor, 

higiénicas y otros. 

costumbres 
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Por el momento debe aceptarse que el Pzq en su 

presentación veterinaria, resulta demasiado costoso para ser 

considerado en un programa de tratamiento masivo de cerdos 

portadores de la infección, m~xime cuando se han ensayado 

otros medi camentos5
'
25

'
7º a menor e.os to con resultados 

igualmente satisfactorios. Con este trabajo se abre una 

alternativa más para el control de esta terrible enfermedad 

que azota todavia a una gran parte de la población de muchos 

paises en el mundo. 
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