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RESUMEN 

Las investigaciones sobre cisticercosis po­

drian resultar en una vacuna 9ue disminuyera el ries­

go de padecer esta enfermedad. Es necesario empezar 

con 1110delos experi...,ntales ~ue faciliten su diseno. 

El modelo empleado en el presente trabajo fue el 

cisticerco de ja.cnia, Gll<U>O~ adaptado a la cavi-

dad intraperitoneal de ratones. Se estudiaron dife­

rentes condiciones de vacunación, evaruándose: do­

sis !100 1 200 y 500 µg/rat6"l 1 via de administraci6n 

<subcutMlea • intraperitoneall, fuente de ant19eno 

para vacuna (cisticercos de j. G'l<l.oo~ y cisti­

cercos de jaAAi.o, OO'Uum.l, tiempo de acciOn de la 

vacuna (30 y 60 diasl y efecto de sexo. 

Los resultados obtenidos mostraron una dis­

minución de la carga parasit•ria en los animal•• va­

cunados en contraste con los controles, y en espe­

cial cuando se vacunó con extracto antigénico de 

cisticercos de J. o<rlium administrado por via sub­

cutánea, con dosis de 500 µg/ratón o con el cist1-

cerco de :r. ett.a/.>~ic.e{v.:> por v1a subcut~nea con dosis 

de 100 µg/rat6n. Con esta 5e muestra una inmunopro­

tecc i6n cruzada entre ambos parásitos. Respecto al 

Bexo, se encontraron diferencias de susceptibilidad 

a la infección, siendo los machos los más refracta­

rios a eniermarse, aunque con la vacunación ambos 

sexos se ven igualmente protegido5. 

La respuesta inmune humoral evaluada por ELISA 

e inmunoelectrotransferencia, no mostt•ó ser la efec­

tora de la protección de los an1mc:t.le~. 

Se cqncluye 9ue la vacuna si protege y lo ha­

ce por igual tanto en hembras como en machos y que 

la diferencia de susceptibilidad observada entre am­

bos se>:os no está. mediada inmunol6gicamente. 
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INTRODUCCION 

El objetivo inmediato de este trabajo es eva­

luar la capacidad de la vacunación en reducir el 

riesgo o la gravedad de la cisticercosis experimen­

tal del ratón. De concluirse positivamente, la va­

cunación se aplicarla a lechones expuestos a desa­

fios naturales en situaciones de alta incidencia. 

De reducir el riesgo o nivel de parasitosis en el 

cerdo, la vacunación interrumpirla el ciclo de 

transmisión de la .TaM'Ú<L c1tUum y podria pensarse 

a futuro la posibilidad de aplicarla también en hu­

manes. 

La cisticercosis causada por la larva de .J"a..en..ia. 

c1tUum. ('l!¡¡c~ c.eUukca.e> es una de las para-

si tosis de mayor importancia para la salud humana y 

economía de la porcicultura en México (Aluja,A. et 

"'· 1986). 
La mAs sr•ve da las cisticercosis es la neuro­

cisticerco9is humana, que consiste en el estableci­

miento del par~sito a nivel de Sistema Nervioso 

Centr•l· En México y otros paises de escaso desa­

rrollo, la neurocisticercosis se presenta con rela­

tiva frecuencia (Aluja,A., et a.l 1985) y es 9ene­

ral~ente de consecuencias fatales, Y• que si bien se 

cuent• ya con f~rmacos parasitot6xicos efectivos 

(Escobedo,F., et a.l 1982), no •• han encontrado las 

medidas terapéuticas que controlen los danos que o­

ca~ion• el cisticerco en el tejido cerebral <Aluja, 

A., et a.l, 198Sl (Apéndice 1I1 l • 

.TD.UWJ. <>11llum es un par•sito helm1ntico obli­

gado, cuya reproducción sexual se lleva a cabo en 

el hombre (huésped definitivo) y su estadio larva-
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ria, •1 cisticerco, se aloja preferentemente en 

tejido muscular y cerebral, tanto del hombre como 

del cerdo <huéspedes intermediarios>. La cisticer­

cosis se adquiere por la ingestión de huevecillos 

de :r~ ó6llum. eKcretados en las heces de los 

portadores del par~9ito adulto. La enfermedad se 

transmite principalmente en lu9ares con condiciones 

higiénicas y habitacionales desfavorables, donde se 

practi9ue el fecalismo al aire libre. Se considera 

9ue las Areas mas afectadas corresponden a regiones 

de Asia, Africa y América Latina <Aluja,A., d a4 
1985>. Se han estimado cuantiosas p~rdidas ori9ina­

tlas por cisticercosis porcina, puesto que la 

prevalencia de un alto indice de infección en el 

aniMal, trae como consecuencia la necesidad de 

desecharlo e incinerarlo <Acevedo,A., 1982¡ Tay,J u 
o.l, 1985; AluJa,A. u o.l, 1985). 

Huchos •utor•s han mencionado que las medidas 

de control para cQfllbatir la transmisi6n de la 

cisticercosis, estriban •n la identificaci6n y tra­

tamiento del teni~sico, el saneamiento d• la porci­

cul tura y la lucha contra la contaminaci6n fecal 

del allbiente y los alim•ntos. Sin embar90, d•bido a 

la alta incidencia d• la •nfermedad, en una 

sociedad dond• la •ayor parte d• la poblaci6n 

corresponde • l• clase socioecon6micaMent• b•ja, 

con cinturones d• •iseria mar9inados distribuidos 

en todo •l pais, y con IDUY pocas posibilidades in­

mediatas de unificaci6n social, la educaci6n de las 

masas conducente a un ca~bio radical de conducta 

parece ser ut6pica. 

Por otro lado, las medidas terapéUticas con 

las 9ue se cuenta, rara vez resultan en un resta-
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blecimienta total del enfermo <Escobeda, F., et a.l, 

1992). De ah! la necesidad de encontrar otros re­

cursos que puedan proveer de protección tanta a los 

cerdos coma a la población humana. 

Un procedimiento 9ue puede interrL1mpir el 

ciclo de vida del parásito, y asi disminuir el 

ries90 tanto individual como comunitario de 

contraer una enfermedad infecciosa, seria la 

vacunación de los huéspedes intermediarios como el 

cerdo. La vacuna implica la administración delibe­

rada de· wi organismo patógeno atenuado, inactivado 

e sus derivados, que pueda inducir en el receptor 

una respuesta inmune ~ue impida el establecimiento 

del parásito una vez que óste h.J penetrado en el 

or9anismo <Larralde,C., Flisser,A., and Pérez,M., 

1982). 

La vacunación es una medidu 9ue aprovecha la 

aKistencia de la respuesta inmune del organismo. 

Debido a que la enfermedad es un proceso que de­

pende de varios factores como los inmunológicos, 

técnicos, tempor,1les y sociales (Escobedo,F., et a,l, 

1982>, el presente trabajo pretende aprovechar la 

respuesta inmune del huitsped para interrumpir el 

ciclo de v"ida del parasito <Apéndice IV>. 

Pensar en una vacuna contra la cisticercosis 

implica primero consi~erar todos los iactores ~ue 

están involucrados en la enfermedad, :isi como un 

aspecto de adaptación muy importante entre los pa­

rá.sitos, es decir, la capac.tdi-:i.d de evadir la res­

puesta inmune del huésped, y SC8l.tndo comprender los 

mecanismos de la relación huésped-par~sito en esta 

enfermedad <Apéndice l). 

Las perspectivas de vacunación contra parasi-



tesis, se han incrementado en las últimos anos, so­

bre todo en paludismo, leishmaniasis y babesiosis 

<Timms,P. et tú., 19861. lnvesti9aciones recientes 

de vacunación en cerdos informan una disminución en 

el número de cisticercos establecido9 después de la 

administración ewperimental de huevecillos <Molina­

ri, et a.l, 1983) .. Aún cuando no existen estudios 

confiables que evalúen la posibilidad de vacunación 

en el hombre o en el cerdo contra la cisticercosis 

por J"'. ~6lii.un. en situaciones experimentales, muchos 

autores han maniiestado 9ue la respuesta inmune hu­

moral juega un papel importante contra el estable­

cimiento temprano de larvas en.otras cisticercosi5 

de animales <Husoke and Williams, 1975; Rickard and 

Outterid9e, 19741. El papel de la respuesta inmune 

celular no ha sido evaluado. 

El estudiar la relación céstodo-huésped y po­

der analizar las variables 9ue participan en la 

eficiencia de la vacunación, implica someter a una 

poblaci6n de individuos a distintas condicioneg de 

experimentación. Lo ideal seria estudiar e~ta rela­

ción en el hombre, sin embargo por cuestiones tanto 

éticas como prácticas, es preferible utilizar mode­

los de laboratorio. 

Freeman, en 1962, aisl6 de una infecci6n natu­

ral, un céstodo perteneciente a la familia de los 

ténidos, denominado :rtunAa. CMv.>oi.u(l.-o. A partir de 

entonces los metacéstodos 9• han empleado para fa­

cilitar el estudio de la relaci6n céstodo-huésped, 

asi como la estimulaci6n de la inmunidad a parási­

tos .Y su utilización como modelos experimentales de 

otras en~ermedades por céstodos .. 

Las larvas de :r.. G<\4.ÓOiu{l-0 ofrecen varias 



ventajas para pensar en el las como un modelo 

experimental de En primer lugar, 

podriamos mencionar su capacidad de reproducirse 

asexualmente por gemaciones ex6genas en su estadio 

larvario, propiedad que ha permitido mantenerlas 

-fácilmente en ratones de laboratorio por pases 

intraperitoneales sucesivos <Freeman,R.S .. , 1962). 

En segundo lugar, se trata de un céstodo 9ue 

infecta a cánidos como gusano adulto, y a roedores 

en su forma larvaria <Freeman, R.S., 1962>; aún 

cuando se ha reportado un sólo caso excepcional de 

la iniección en el hombre <Freeman,R.s., 1973>, se 

puede considerar 9ue no ofrece ningún da.no 

potencial para el mismo .. Finalmente, un aspecto muy 

importante, es que al estudiar la composición 

anti9énic:a del cisticerco de 

<Montoya,R.11., «al. VI! Congreso Nacional de 

Inmunolo91a, 1987>, se ha encontrado 9ue eMiste an­

tigenicidad cruzada entre el metac~stodo de r. 
GM,c><:>i.u(>o y e 1 de :r. ó<'liu.m, y 9ue los antigenos 

que comparten pueden ser impat·tantes tanto para el 

diagnóstica como en la vacunación. 

Respecto al modo de acción de los anticuerpos 

contra los cisticercos, las pocas observaciones 

realizadas, difieren. radicalmente en sus posturas. 

Por un lado Gemmell, M.A. y Mac:Namara,F. <1972>, 

manifestaron que existe una protección relativamen­

te elevada contra la larva del gusano adulto, y que 

parece estar mediada por la inmunidad humoral prin­

cipalmente, impidiendo el establecimiento de los 

esta.dios evolutivos tempranos. Los mismos autores 

reconocen c¡ue los ci!it icercos madut•c;~ parecen no 

ser susct;ptibles a la destrucción inmune. Chernin, 
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J. (19771 postula por el contrario 9ue los anti­

cuerpos producidos por el huésped no parecen ser 

efectivos contra la cisticercosis en ningún esta­

dio evolutivo ·(Apéndice 111. 

Más especificamente, el objetivo de este estu­

dio consiste en establecer si los ant1genos comunes 

entre las larvas de :rDA!rUn. º'ª'""iGefl.ó y :r. 
proveen de protección cruzada a ratones de la cepa 

BALB/c inmunizados con un extracto crudo de 'e¡¡aU-

U.IJ...C1J..O cellt.J..l6~a..e. o cisticercos de :r. C/l..ar.)Oú:q"v> y 

desafiados con una carga parasitaria de cisticercos 

de :r. GllaO·~H.C.l?('l/.). Determinar la ef1cienc1a de la 

vacunación a distintas dosis y administrada por di­

ferentes vlas a distintos tiempos entre la vacuna­

ción y el desafio. Intentaremos establecer el papel 

de la respuesta inmune humoral en esta paras1tosis 

e identificar par inmunoelectrotransferencia los 

anti9enos involucrados en la p1"otecci6n. 

7 



-
DISENO 

EXPERIMENTAL 



DISEFIO EXPERIMENTAL 

El diseno experimental utilizado en este estu­

dio fue el completamente al azar CBhattacharyya and 

.Johnson, 1977> en un arr1t9lo factorial, y compren­

dot dos tipos de variables: las variablot• d• trata­

miento y las variabl•• d• •edición. 

l. VARIABLES DE TRATAMIENTO 

;a) Sexo 

bl V1a de inoculación 

c) TiHlpD entr• v•-

cuna y desaf 1D 

d) Dosis 

otl Ant191tno d• v•cun• 

Hlt_.,ras, "•ches 

lntrap1triton•al, Sub­

cut•n•a 

30, 60 d1as 

100, 200 y :500 1'9/ratón 

Cistic•rcos d• :r.º""""" 
Cistic•rcos d• :r. ""4.óó4<:c{l.ó 

Las combinaciones de todo• los nivel•s d• ••­

tos factores Ctrat;a•i•ntos) •e estudiaron empl•ando 

9rupos de 10 ratcn•• de la cepa BALB/c 110 repeti­

ciones por tratami•nto>, de 4-5 ••~•nae de •dad, 

manteniendo Al9un•s v•ri•bles constant•• t•les como 

desafio (10 ci.stic•rcos de :ra.ui.Ui. ""4.óólu{l.ó via 

lntr;aperitoneal) y tiempo de evolución de la enfer-

11M1dad 130 di••>. 

2. VARIABLES DE MEDIDA. 

La enf1trm1tdad •• midió solamente por carga pa- . 

rasitaria, y ésta de dos •aneras1 

8 



al 7. Eficiencia <El 

PrDlft.Par•sitos esperado-Prom.Par•sitos encontrado 

PrDll~ Par••itos esperado 

bl 7. Riesgo individual <RII 

NOMero de raton•• enfer•o• 
X 100 

NÚM&ro de ratones totales 

y la respumsta in111.1n• •• •idi6 de dos forouis1 

el Anticuerpos reconocidos por ELlSA <A 492 nal 

di Bandas reconocida• por In11unoel•c.trotrans­

farencia 

3. COHTROLES. 

al Animales vacunados no desafiado• 

bl 
0

Anl•ales desafiado• no vacunados 

el Animales no vacunados no desafiados 

Es importante hacer notar 9ue la evaluaci6Ó de 

la enfermedad tomando en cuenta el X de Eficiencia 

valora la disminución de la carga parasitaria de 

los individuos vacunados en función de los no vacu­

nados. La evaluación por Riesgo individual •• m•s 

demandante ya 9ue considera 9ue un individuo est• 

enf•rmo cuando presenta al aenos 1 par••ito; e• 
decir, b•Jo este criterio est~n t•n enfermos a~ue­

llos individuos 9ue presenten 1 par•sito ca.a a9u~­

llos 9ue presentan 1000 par•sitos o ••• o .. nos. 

X 100 



4. ANALISIS ESTADISTICO. 

Los resultados se anal1:.?aron por medio de un 

modelo completamente al azar de efectos fijos CMen­

dez, I. 1981) 9ue se represent• a continuación: 

y i j k l mn s µ+Si+ T j +Ak +O l H' m + ( ST> i j + ( SA l i k + l SD l i l + ( SV l i m + 

Dond•a 

Yijkl""' e• la n-.. i .. ob••rvacion d•l ni:..ro d• pa­

ri•ito• o titulo d• Ac"• o volu..n d• p•r•­

sito• .., la •-.. i•a vi• de inoculaci6n d• 

la 1-.. i•a dosi• d• vacuna d•I k-.. iMD an­

t19ieno ien •l J-••i1MJ tieoopo .ntre la vacu­

na y •l d••aflo para el i-ésimo sexo. 

~ •• l• media s.n•ral. 

Si •• el efecto d•l i-ési111<> ••xa (i= H y M> 

TJ •• •l efecto del j-*"''"'° ti•mpo •ntr• la vacuna 

y •l desafio IJ• 30 y bO diasl. 

Ak es el efecto del k-ésimo antigeno de vacuna (ks 

cisticercos de 7'. ottlt:um. y cisticercos de :r. 
GM.O<><u(v.>) • 

o1 es el efecto d• la 1-ésima dosis de antlgeno <l• 

100, 200 y ~00 µg/rat6nl. 

v .... •l ef•cto de la m-ésima vla de administraci6n 

d• la vacuna <m• IP y se>. 
<ST> 1 J+<SA> 1k+ ••••••••••• +<DVl lm son los efectos de 

las interacciones en dos sentidos de las factores. 

e(iJklm>n es el error aleatorio dentro de todo el 

modelo. 
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.. 

El método utilizado para el análisis fue el de 

mlnimoa cuadrados descrito por Searle en 1971. Se 

empleó el paquete SAS <Statiatical Analy•i• Sy•teml 

adaptado para lBM PC versión b. 

5. DIAGRAMA DE TRABAJO. 

Ci•Ucerca. de 

:r. o.au. 

j 
EKtracta· •6lido 

j 

Ci•ticercoa de 

:r. """'40iu(l,<> 

/ \ ,-'"• .. , 
Fluido SUeraa 

v••icular de 
Ratones 

IET/ 

VACUNACICIN DE RATONES BALB/c 

¡ 
DESAFIO 

FL9. l. 

E•q"'•'"° ele flujo de MG\er\.ol•• y acclonee. 

•• muealra. que de lo• ci.ellcercoe H obtuvo aepo­

radomenl• ••tracto e~lldo y Clui.do veai.cula.r. el 

pri.mero empleo.do •1"1 lo vocul"\ClCLÓn de loa antmcd.e• 

y el ••9undo ulLU.sado como o.nt\9ano pCU'o detec­

c LÓn de onLlcuerpoa. 
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MATERIALES Y METOOOS 

1. VALORACION DE LA EFECTIVIDAD DE LA VACUNA. 

1 • 1 Yac una de :r tlMWl. Cll.<U>O<Ufv.'. 

!....!.....!... Parásitos. 

El metacéstodo de :rtlMWl. Clla/.)0~ 1 variedad 

ORF, aislado en 1957 1 y empleado en el pres.nte 

estudio, se obtuvo de un lote de parásitos manteni­

do por inoculación intraperitoneal, en ratone9 hem­

bras, de la cepa BALB/c, infectados entre las 4-5 

semanas de edad. 

Los pases suc••ivos se realizaron en hembras 

porque en ellas crecen mAs rápido <Freeman,R.,1962; 

Sciutto,E., et o.t, VII Con9reso Nacional de Inmuno­

logia, 1qa7>, no son tan asr•sivas como los machos, 

y consecuentemente hay menos muertes entre ellas. 

Para la elaboración de la vacuna, se llevaron a 

cabo las si9uientes acciones; 

a) Colectar los metacéstcdos de la cavidad intraper1-

toneal de hembt•as BALB/c, 60 dias después de la 

infección. 

b) Lavar la cavidad intraperitoneal con ~osfato de 

sodio O.lM-NaCl 0.15M, pH 7.4 <PBSl. 

e) Lavar los metacéstodos 4 veces con PBS (para 

disminuir las proteinas adheridas a la super­

ficie extern• de los cisticercos>. 

d) Resuspender en PBS los cisticercos en relación 

de 31 1 <V:Vl. 

e) Ha•ogeneizar en un Polytron, obteniendo un eK­

tracto crudo. 

fl D•ter11in•r concentraci6n de proteinas y ajustar 

a (9 ms/ml por el método de Lowryl <Lowry,D.H., 
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et al., 1951). 

9> Almacenar el extracto a -7o0 c, separado en ali­

cuotas de 2 ml cada una hasta su uso. 

~Vacunación. 

En la vacunación se emplearon ratones de la 

cepa BALB/c de ambos sexos, proporcionados por el 

bioterio del Instituto de Investigaciones Biomédi­

cas de la UNAM, de 4-5 semanas de edad, mantenidos 

en grupos de 10 ratones del mismo sexo en jaulas 

de policarbonato de 16 cm de área de piso, con una 

tapa de barras tipo Cambridge de acero inoxidable, 

tapados con fil tras de pol iést.er rig.ido tipo Kraf t, 

y provistos de alimento (Mouse Diet 5015 de Rals-

tone Purina San Luis Missauri> y agua aJf. 

Para establecer si la dosis de la vacuna tenla 

alguna relación con la protección se administraron 3 

diferentes dosis• 100µ9, 200µs y 500µs de proteina 

del extracto crudo/ratón. 

Como adyuvante se utilizó Al<OH> 3 en una 

proporción de 1.0 ms de Al<OH> 3 por 29.76 m9 de 

proteina total de vacuna. 

Para evaluar la eficacia de la via de vacuna­

ción, se vacunó un lote por via intraperitoneal con 

0.2 mi y con las diferentes dosis de la vacuna, y 

un segundo lote por la via subcutAnea en el miem­

bro posterior, cerca de los ganglios linfáticos con 

las mismas dosis que para la via intraperitoneal. 

~ Detaffo. 

Todos los ratones recibi•ron por via intrape­

ritoneal, 10 cisticercos de J"OAAlA.4. Cll.40o~, me­

nores de 2 mm , sin gemaciones, en un volumen de 

13 



O. 2 ml de PBS. 

Con el fin de observar cuanto tiempo dura la 

protección con~erida por la vacuna, un primer 9ru­

po de ratones sometidos a las c:ondiciones anterio­

res fue desafiado 30 dias después de la vacuna, y a 

un segundo srupo se le des<>fi6 60 dlas después de 

la vacunaci6n. 

1.1.4. Muestras. 

Todos los animales se procesaron 30 dias des­

pués del desafio de la s19uiente forma: 

a> Anestesiar los ratones con éter. 

b) San9rar por el ple:-:o retro-orbital; almacenar la 

sangre a temperatura ambiente hi\sta. la forinaci6n 

del co~9ulo y luego a 4°C dur·ante toda la noche. 

Separar el suero del coA9ulo por· centr1fu9aci6n 

(10 min a. 2000 rpm> y almacenu.1· ~n tubos de vi­

drio a -2oºc has ta su uso. 

e) Sacrificar los ratones por d1slocac1ón cervical. 

d> Revisar la cavidad peritoneal, la cavidad pleural 

y las gónadas. Remover los cisticercos presentes 

irrigando con PBS y r~colectarlos en tubos gra­

duados. 

e> Contar e.l número de pará.sitos y medir el volumen 

de cisticercos que porl~ba cada ratón lFig.2 y 3). 

14 



Fi.g. z. Conl•o d•l ni:Ím•ro de ci.allc•rcoa. 

D•bi.do o.l gra.n lo.moño qu• pr•••nlo.n loa ci.allc•r­

c~e, •• Ca.ci.li.la. •u ·recolecd.&n y conteo, Como pue­

d• obaervo.rae, el número de ci.at.i.c•rcoa 11e delermi.­

nó por aucci.Ón con una. jerLnga.. 
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Fig. a. Medl.ci.ón det volumen ocupo.do por loa 

ci.11t.i.cerco•. 

NÓt.••• que la. delermina.ci.Ón del votum•n e• fa.ci.­

li.ta. not.a.blement.• por ta. ealruclura. ma.cro•cÓplca. 

clet pa.r&..u.o. 
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Fi.g. a. W•dlci.Ón del volumen ocupeldo por loa 

cla\.lcerco•. 

NÓ\.e•e que la determi.na.elón del volumen •• fo.cl­

ti.\.G no\.a.btemen\.• por la. ea\.ruc\.ura. ma.ero•cÓplca. 

del pa.r~llo. 
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1. 2. Vacuna de ja,.,en,ia ~6Uu..m.. 

~Parásitos. 

Para establecer si el cisticerco de :r. -:>6l.Ltun. 

induce protección cruzada contra el metacéstodo de 

3"'o..uiiA. CILC.COi.ce(\.; , un grupo de ratones se vacuna­

ron con an t 1 senos de cisticercos de :r. oeln.un. y se 

desafiaron con cisticercos de J. C/'1..4.oO~. 

Los cistiercos de T. oi.Ylium provenian de cerdos 

cisticercosos <Rastro de Industrial de Abastos, Fe­

rrerla, Cd. de HéKico), a los cuales se les e:ctra­

jeron los metacéstodos 24 h después de la matanza. 

Los cisticercos se disecaron del músculo esquelé­

tico del cer·do, evitando romper la pared vesicular, 

y se liberaron de la capsula de tejido conectivo 

9ue 9eneralmente los recubre. L.l rec:.olección se 

real izó en PBS fria ev1 tanda exponerlos a la luz 

solar y se lavaron 3 veces con PBS .. Los c1sticer­

cos, por medio de un Polytron, se homogeneizaron 

obteniéndose asi un extracto ct•udo que se mantuvo a 

-1oºc, separado en alicuotas de 2 ml cada una, has­

ta su uso. 

~ Va~unación ~ ~lección d..@. muestras. 

La vacunación se realizó en forma similar que 

con :raMWJ. CIUl.O<>~• 
al Emplear 3 diferentes dosis, 100,200 y 500 µg de 

prote1nas/rat6n, con Al<OH> 3 en la misma rela­

ción, e inocular por via intraperitoneal y sub­

cutánea a ratones BALB/c de ambos sexos. 

bl Desafiar con 10 metacéstodos de :r. CIUl.O<>iGef\<> 

por ratón, todos menores de 2 mm , 30 y bO dias 

después de la vacunación. 

c> Sacrificar los ratones después de 30 dlas del 
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desafio. 

dl Extraer la san9re de todos los ratones para 

separación y analisis del suero. 

e> Determinar el número y volumen de par~sitos 

desarrollados. 

1.3. Controles experi..,nlales. 

~ ~ y1cun1dos. 02 d•1tfi1dg1 <Control 

de vacuna>. 

Con el obj•to d• e1tabl•cer si .la vacuna­

ción, induce r•spuest• inmune,se inocularon ratones 

BALB/c de ambos B9KOI con extracto de las larvas de 

3"a.u\Á4. Gll<v.>Oi<:e{v.> y 3"a,en,/,Q. 06li.um. •n lotes por se­

parado, con las tres diferentes dosis, por via sub­

cutanea e intraperitoneal y se sacrificaron a los 

30 y bO dlas después de la vacunación para analizar 

el contenido de anticuerpos téricos. 

~ ~ dnafiados, 02 ~..ru;. <Control de 

detaf!o>. 

Dos lotes de ratones de ambos sexos <con diez 

individuo' cada uno> fueron desafiados con diez pa­

rasi tos de 0.2 ~m de diametro y sacrificados 30 

dias después, para contar el número esperado de 

parasitos y la respuesta inmune a la infección. 

Estos animales se emplearon para evaluara la efi­

ciencia de la vacunaciOn. 

2. RESPUESTA INMUNE HUMORAL DE LOS RATONES 

INFECTADOS. SEROLOGIA. 

La evaluación de los niveles de anticuerpos de 

los sueros y la identiticación de los antl9enos in-
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muno9énicos se realiz6 por Ensayo lnmunoenzimático 

<ELISA>. 

De cada lote de 10 ratonas sometidos a las mis­

mas condiciones, se seleccionaron 4 de los sueros 

que presentaran menor grado de hem6lisis. Los sue­

ro• se procesaron por triplicAdo y en cada sesi6n 

se corrieron 4 placas con 12 sueros cada una (5 

sueros de ratones de ambos sexos, vacunados y de­

safiados y 5 d• ratones vacunados-no desafiados can 

las 3 diferentes dosis. Ademas se corrieron dos 

mue•tras de sueros proveniente& de rat~ne5 normales 

en cada placa (sin vacunaci6n ni desafio>. 

2.1 Oblención del Anligeno para serologia. 

El As empleado para el ELISA consisti6 en 

liquido vesicular del metacé5todo de j(U(lÁ.ll. 

Cll4<>0~ variedad ORF, el cual se obtuvo da 

la si9uient• manera• 

al Colectar cisticercos de la cavidad intraperito­

neal de un lote de ratones de la cepa BALB/c. 

bl Lavar los cisticercos con PBS. 

el Centrifu9ar a 15 000 rpm durante 1 hora a una 

temperatura entre o-1oºc. 
dl Determinar el contenido de proteinas por el mé­

todo de Lowry y ajustar a 9 ms/ml. 

el Almacenar a -7o0 c en alicuotas de 2 ml cada una. 

2.2. Ensayo lnlM.UlO Enzimático. 

El ELISA se realiz6 empleando placas de 

lmmulon con fondo en U de la si9uiente forma& 

a> Sensibilizar unos pozos con 100 µl del fluido 

vesicular conteniendo 1% de protelna y otros 

con 100 µl de BSA al 1% en PBSl purififlcada y 
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libre de 1nmuno9lobulinas IFi9. 4). 

b) Incubar las placas a 37°C l h y toda la noche a 

4ºC. Lavar 3 veces con PBS-Tween al 0.1'l. para e­

liminar ls proteinas no adheridas. 

c) Adicionar a cada pozo 100 µl de BSA purificada 

al 1X en PBS e incubar durante 2 h a temperatu­

ra ambiente. Lavar 3 veces con PBS-Tween O.l'l.. 

d) Incubar cada pozo con 100 µl de cada suero di­

luido 1120 en PBS-BSA al o.1x, 2 h a 37°c. IFi9. 

~>. Lavar 3 vaces con PBS-Twean. 

•> Asre9ar a cada pozo 100 µl d• anti-in•uno9lobu­

lina de ratón biotinilada IAlnersham>, preparada 

en carnero, diluida 112000 en PBS. Incubar las 

placas 1 h a 37°c. Lavar· 3 veces con PBS-Tween. 

f) Aftadir a cada pozo 100 µl de estreptoavidina-pe­

roxidasa IAlnersha•> diluida 112000 en PBS. In­

cubar 1h a 37°C. Lavar 3 veces con PBS-Tween. 

9) Adicionar a cada pozo 100 µl de ortofenilendia­

mina ISi9ma) 0.4 199/ml y H2o
2 

al 0.03X en amor­

ti9uador de citrato fosfato <O.IM, pH S>, para 

determinar la actividad enzim~tica. Incubar 30 

min a 37°c. 

h) Asre9ar a cada pozo SO µl de H2so
4 

4 N para 

detener la raacci6n. 

i) Oetermin•r lA absorbanc1a a 492 nm en al Proc•­

sador AutomAtico·Behrins para ELISA, cuantifi­

cando las anticuerpos anti-ci5ticerco unidos a 

.cada pozo. 
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P"> POZOS SENSIBILIZADOS CON 1 p9/ml do Ag ( fluido 
'<7 vesicular de ci1ticeteo1 de T111111il Cf1JM1i:1ps ) 

{D POmS SENSIBILIZADOS CON BSA 1% 

1"\.9. •· S•n•i.bl\i.zo.c\.Ón de loe pozo• en la.a pla.ca.a 

para. &USA uu.1.\.z~oa •n la. evo.luo.c\Ón del nlv•1. 

d9 Ac·a. La. ••n•\.bll\.za.c\Ón con 8SA al 1." •• r•o.-

U.zó con el objelo de de\erm\na.r a.dherenci.CL8 ln-
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@ Sueros de individuos 

vacunados ' desafiados 

~ Sueros de individuos 
® vacunados no desafiados 

Sueros de individuos e no vacunados 
no desafiados 

Flg. ~. Tlpo et. muealra.• evalua.dcu por Et.ISA.. 

Nd'Leae que po.ra. ca.da. uno de lo• aueroa •• corre 

un conlrol de 8SA <d• o.cuerdo con •L ••quema. an-

lerlorl, L.G• columna. u y lZ •• t.rala.ron con 

auaroa da lnch.vi.duoa no vacunodoa-no deaa.l\.odo• 

<norma.leal. 
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2.3.Irununoeleclrotransferencia. 

2.3. !. El•boración !!!t ~ 
La electroforesis del fluido vesicular con 

dodecil sulfato sódico <SOS> y mercaptoetanol, se 

real izó en geles de pal iacrilamída IPAGEl, en b•se 

al siguiente protocolo <Larralde,C., et a.J, 198611 

•> Prep•rar un gel inferior con acrilamida •l 77. y 

SOS •l 0.17. y montarlo entre 2 pl•c•s de vidrio, 

de tal manera ~ue sus medid•s sean 14 cm de lar­

go, 13 cm de ancho y 1.5 mm de espesor. 

bl Permitir la polimerizaciOn del gel en form• 

recta, adicionando unas got.as d• ·i5oprcpanal 

sobr• su superficie <aproximadamente 45 min). 

el Lav•r con agua destilada 2 veces el borde supe­

rior del gel y adicionar amortiguador para su 

conserv•ci6n <Tri•-Cl 0.37 M, SOS 0.17. ,pH B>, 

dejar reposar toda la noche tapado. 

di Preparar el gel superior con 37. de acrilamida y 

SOS al 0.0627. <14 cm de l•rgo, 2.5 cm de ancho y 

1.5 mm de espesor. Colocar sobre el gel inferior 

y adicionar isopropancl. 

el Permitir la polimerización <aproximadamente 30 

mini y l•var 2 veces con agua destilada. 

~ ~ Electroforética. 

al Adicionar a la cAmara electroforética el Amorti­

guador Tris 0.25 M, glicina 0.192 M, SOS 0.17. 1 

pH B.3. 

b) Montar el sistema de geles en la cAlnara electro­

forética. 

cJ Adicionar el ant19eno previam•nt• preparado a 

volúmenes igual•s con una soluciOn amortigua-
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dora <ver p.1>.9.141 ,Apéndice V>, 2 ml totales por 

gel y calentar a ebullición 4 min. 

d) Realizar la electroforesis a 20 V hasta que el 

frente de corrida haya atravesado el gel sup•­

rior Caproximadam•nte 1 h>, y luego a 40 V has­

ta que el antigeno ll•9ue al borde inf•rior del 

gel <2-3 h>, manteniendo la temp•ratura a 10 ºc. 

~ Iran1fwrcnci•. 

La ln..unoelectrotransferencia se llevó a cabo 

sobre papel de nitrocelulosa a 2 A, durante 60 

•in en a.artiguador Tris-Glicina, pH 8.35, •ant.­

ni*'1dola a una temperatura menor a 37°c. El papel 

con los ant19enos transferidos, se 9uard6 en BSA 3X 

en PBS-T.,.en 0.3X durante toda la noche a 4°c. 

~ Revelado. 

a) Lavar 3 veces el papel de nitrocelulosa con PBS­

Tween 0.37.. Dejar secar. 

bl Cortar el papel en tiras d• 0.3 cm cada una, pa­

ralelas al eje de migración del antigeno. 

c> Incubar cada tira con 100 µl de suero diluido 

1:20 en PBS, utilizando las mismas muestras que 

para el ELISA, manteniéndolas 4 h en c:.mara hú­

meda a temperatura ambiente. 

d) Lavar 3 veces con· PBS-Tween 0.37.. 

e> Sumer9ir las tiras en una dilución en PBS 1:400 

Anti-1nmuno9lobulina de rat6n blotinilada <Amer­

sham) e incubar a temperaturcl ambiente en agita­

ción suave durante 1 h. Lavar 1 veces con PBS­

Twa•n. 
-f-) Sumergir las tiras en una dil1..ic:í~i! ::400 de es­

treptoavidina-pero:tídasa (Amersham) en PBS, inc:u-
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b~ndclas 30 min a temperatura ~mbiente en agi­

tación suave. Lavar 3 veces con PBS-Tween, y 2 

veces con PBS. 

9> Sumergir las tiras en la solución de revelado 

c¡ue contien'e •l sustrato (30 mg d• o-cloronaf­

tol <Sigma>>, 10 •l de metanol, 50 ml de PBS y 

50 µl d• H
2
o

2
, adicionados inntediatamente antes 

d• u••r••· Los anticuerpos unidos A l•s bandas 

d• prot•in•s, •• ti"•ron de color azul violeta 

5-10 •in daspu*'5 de la inmersión de las tiras. 

Lavar exhaustivament• con agua corriente. 

~ Controles. 

la In~unoelectrotransferencia se 

maneJ•ron 2 controles: 

al ~ d.!! electroforesis.- Con el objeto de ver 

si habla una adecuada separación de las bandas 

prot6icas a lo lar90 d•l gel, se separó una tira 

de 6ste después de la corrida electroforética y 

se tiftó con Azul de Coomasie durante 24 h a tem­

peratura ambiente, después de las cuales se des­

t iftó con ácido ac6tico al 107. para observar las 

bandas de proteinas. 

b) ~de transferencia.- Para observar si las 

bandas de proteinas separadas por electroforesis 

se transfirieron a la matriz inmovilizadora, se 

cortó una tira de papel de nitrocelulosa inme­

diatamente después de realizada la transferen­

cia, se lavó 2 veces con PBS-Tween al 0.37. du­

rante 10 min cada bano, y se sumergió en una so­

lución de tinta china diluida 1:1000 en PBS­

Tween durante toda la noche a temperatura am­

biente. Después de lo cual, se lavó la tira ex-
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tensivamente con agua corriente durante 2 min , 

para examinar la presencia y posición de las 

bandas. 

~ Determinación !t!f. bandas antigánicas. 

Se el•boró un patr6n de bandas <Fi9. b) ~u• 

•ostrar• todos los •ntlgenos reconocidos por lo• 

sueros de los animales sometidos a los diferentes 

trata.mi9fltos, ••1 co1ao sus control•s. 

En base a est• patron s• d•terminaron las ban­

das anti96nicas reconocidas por los sueros d• los 

ani••les AS1 como la frecuencia de reccnocimimnto 

d• cada banda CFB 1>. 

Na. d• v•c•• que se reconoce 

No. total d• individuo• d•l 9rupo 
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PATRON DE COMPARACION DE BANDAS 

PM(Kdl BANDA 

--1 

--Z 
--3 

200--• 
=ªe --1 

=ª11 --10 

--11 
-12 

1111-13 

--1• 
92-- 15 

11 

--17 ... ,.. 
--19 

--zo 
--21 
--zz 

--23 

Fi.g. d. Pa.\rÓn de reconoci.mlenLo de banda. 

A Lo. i.zqui.erdCl de La. rl9ura. •• mue•Lra e1. p••o 

moleculo.r y Lo. poalci.dn que oeupa.n dlferent.•• 

aueLanci.a.. conoci.da.a. a. la. derecho apo.rec• el 

patrón a.ntigénLco de La i.nrnu.no•Lee\roC.ro.nat•-

renci.a.. 
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RESULTA.DOS 



RESULTADOS 

Los resultados que se muestran en las tablas 

1,2,3 y 4 corresponden a las evaluaciones de núme­

ro de parásitos <N>, volumen de cisticercos <V>, 

cantidad de anticuerpos (Ac'sl y medias aritméticas 

<µ> en los animales aometidos a la& diferentes va­

riables de tratamiento. 

La At>sorbancia a 492nm se reportará como canti­

dad de anticuerpos, debido a la prop~rcionalidad di­

r•cta existente entre ellas. 

Los parálM!tros de respuesta a la vacunaci6n de 

los diferentes controles planeados en el diseno ex­

perir'ft9ntal, asl como su respuesta inmune humoral, 

se ilustran en las tablas 5,6,7,B,9 y 10. 

Las tablas 5,ó,7 y B corresponden al control 

de vacuna, mo5trando cons•cuentem•nte la lectura 

de Absorbancia <Al a 492 nm <Ac'sl y su µ. 

En la tabla 9 se muestran las variables <nú­

mero, volumen y Ac's) de los animales desafiados­

no vacunados <control de desafio). 

Por úrtimo, en la tabla 10, aparecen 105 valo­

res de Ac's medidos por ELlSA y laµ de los anima­

les no vacunados-no desa~iados <norm~les). 

Con el fin de evaluar la eficacin de la vacuna 

_'y su relación con la respuesta inmune humoral, se 

determinaron 4 variables de medida: a) Eficiencia 

,de l& vacuna, definida como la reducción de la car­

~ga parasitaria respecto al control de desafio. 

b> Riesgo individual, considerado come el porcentaje 

de animales enfermos dentro de un mismo grupo. 

el Ac's <A- 492nml como medida de cuantificaci6n de 

raspuesta inmune humoral. d) Bandas antigénicas re­

canocidas por inmunoelectrotransferencia ClET>. 

28 



llATU11E) DALO/e VAt;U!U\IJO) COU EXTRAt;TO TOTAL DE ~ISTICERCOS DE T. c!l.<IU.ic•p6 ORF VIA INTRllPEHITONEAL, uESAFIADOS 
t;Qf/ 10 t;ISTICERCOS DE t, c111L16<ce,"6 ORF Y SAt;RIFICAllQ) 30 DIAS POSTERIORES AL DESAFIO. 

í1empo de acción 30 dios 60 dfas de la vacuna: 
h~ .. ;c* o 100 200 500 100 200 sao 
~- _JL _Ji_ ~ _v Ac N V lle N V AC ti V •e lt V AC H y 

2UO 15 o.us • 2.2 144 l,S 1,451 187 1.0 >2.2 24 o.o > 2.2 13J 1.4 l.HZJ 175 1.5 
11 lUO ~ u.os ) 2.2 77 1.2 l,S96 158 1,4 )2.2 2U o.s 1,491 1U9 1,7 >2,2 14U 1.2 
E 

)ijQ o o ) 2.2 41 0.2 1,383 • 41 0,3 >2,2 2 o.os f.442 GU 0.7 1.2Y2 lOo l. 7 
M llD u o > 2.2 3b 0,3 1,675 7 0,1 >2,2 o o l,499 46 0,5 1.393 lOl 0.9 
e 114 12 u.01 52 0,5 46 0,l 19 0,4 ~4 o.a 133 0.2 
n lUO 4 o.u5 U2 0,5 43 0,3 4 0,1 55 0,2 113 1.S 
A 119 1 o.os 59 0.2 101 0.7 2 0.2 71 0,7 137 1.S 
s lUO 24 U,3 se o.s 112 1,0 o o 76 0,7 13S l. 7 

119 1 U.Do 43 0,5 104 o.s 28 o.e 80 o,s IS4 2.0 
66 o.so 95 o 8 o o 7S o 7 14S 1.7 

-Vrom. TIB TZ:W lr.12 •-Z.< 'fiT.7 lJ,tiZ 1 52ti 811,18 10,IZ ... ~.~ 0,20 l,658 80.1 o. 79 l ,D/I IJJ, I 1.4 

49 u o º· 72! ~ O.o l. 70~ 30 0.1 •2.2 2U 0,3 l.3Y9 34 o. 7 1.788 40 U.3 
ti 43 o o 0.97• 4 0,3 l.u40 l4 0,3 >2,2 8 o.os l,6CU JO 0.7 >2 .2 3S U,5 
A 10 o u 0.72! l O,o l,412 o o •2.2 o o • 2,l 8 0,05 1.298 23 0.3 
~ 3 u o 0.97• 3 0,b l,1U9 1 u.us >2,2 u o ) 2.l 1 u.Oo 1,397 IS 0,3 
ti 2U o o 2 0.2 s O.l 2 o.os 20 O.J 2J 0.2 
o 18 o u 2 0.2 11 0.2 3 o.o~ 16 O.b 27 U.6 s Jl u o l O.J 6 0,l u o b 0.2 JO 0.4 

1/ o o 4 0.J 2l 0,2 1 o.os 16 0.1 31 0.4 
2S o u 2 0.J 4 o.s 1 1 o.os 19 O,q 30 u.s 

u o 1 0.5 1 s 0.1 33 o. 7 27 11 3 -- --·· --
Prom. 24 u o o.as 2,6 0,33 1.31 12.11 0,13 >2.2 4 o,u6 1.871 19.2 O.JO J.668 28. 7 o.37 

TABLA 1: • ( mcg/r6t6n), El volunien estl expresado en ml y ~c equivale a la lectura de Absorbanc1a (A•4~2 nm ). 
lle los resultldOs que se 111Uestran puede ooservarse que sin vacunaci6n los ratones presentan el mayor 
nümcro de parhltos, Las Mjores condiciones (mhima reducción de la carqa parasitaria ) se present!_ 
ron a dosis de lOU oncq/rat6n a los 30 d!a>. 

Ac 
pz.2 
2.2 
1.810 
~.2 

12.100 

2.2 
2.2 
l.So9 
2.2 

2.03~ 



AATONES SALB/c VACUHAOOS COll EXTRACTO TOTAL DE CISllCERCOS Dl T. Clta.la<cera ORF VIA SUSCUIANlA DlSAFIAUOS CON 10 
CISTICEllCOS DE T, ~1ta.1a.c'.r.1'4 ORF Y SACRIFICADOS O DIAS POSTERIORES AL DESAFIO. 

Tf l!lllPO de acc16n 
de la vacuna: 

JU din 60 dlas 

Dosis • o lUO 2UO """ 11111 .. ~ Cnn 

sexo 11 1r V •e .. V ac N V •e j V •e r V Ar N V 
wu 65 0,7 > z.z 64 l.U l,UO/ IU!I 2.0 ll,41U 05 0.6 > 2,2 140 1.2 > Z.2 190 1.2 

ll 
IOU 38 u. 7 > 2.2 63 1,2 >2.2 93 o. 7 l, 13Y 61 o. 7 J. 421 e1 0.7 l.J9 1!12 J. 7 
18U IS u.2 1,776 2J 0.5 \.b66 28 u.s l.SU4 3S U,4 1.010 6S o.s 'z.2 llO u.2 

l 12a s U. l l.6S7 20 0.2 ¡.724 20 0.4 ~. 2 Z6 u.s 1·328 64 0.9 l.J6 IOS 0.1 
r~ 114 32 1.0 bS u.s 66 l. o S7 o. 7 8S 0.7 121 ¡,4 
B IOU 25 U,S 44 0.3 70 U.7 56 o.e e2 o.e 132 l.3 
11 11~ 58 u.o 35 0,6 34 o.5 ~o 0.2 104 0.6 124 1.3 
A IOU 20 U.B J9 o 6S 30 Q.4 44 0.7 12e 1,0 140 1.z s JIY lb u.1 3Y 0 .. 2 36 u.7 Sl 0°6 133 l. s 118 1.0 

28 U.2 46 0.2 99 l. 7 43 0.6 73 1.3 135 l. 4 

Prom. !JO Ju, 2 u. SI l. Y6 4z.a O,S4 1.664 SB.z O.Bb l.SU3 so.a O.bB l ,489 9S.5 0,92 1.79 13S 1.14 -- '---~--

49 e u. l U,4b3 lb o,s 0.714 Sz 0.1 l,ISU 17 u.1 1.181 40 u.3 1.204 41 0.7 
11 4J b u.os 2.2 21 0,4 0.91S 49 o.s b.M J2 O.J 1.130 26 0.4 l,029 40 u.2 
A 10 o o 0,61Y 19 0,3 l, 1!16 11 u.os 1°U23 12 0.15 > 2. 2 17 0.2 2.2 15 o.z 
e J o u 0,Y41 3 o.os 1,320 9 IJ,4 l.42J 1 o.us ¡, 149 9 U. lS 1°2b0 11 0.2 
H 20 4 0.1 4 0.1 12 o. us 7 0.1 13 u.2 26 U.3 
o !O o o 3 0,1 11 0.1 7 0.4 10 0.J z9 0.7 
s 31 s o.os 12 o,s Z2 0.2 IJ o.os 22 o.5 11 0,3 

17 ~ U,05 9 0.2 lJ u.os ll o.z 16 U.2 24 u.4 
zs 2 o.os s o.os 17 u.2 12 o.3 lU o. z Z7 0.4 

1 o.os 16 0.4 J6 0.4 7 u.1 26 o. s lu 0.1 
Prom. 24 3.1 o.us l.OSJ 111. 7 0.26 l,OJ 23.2 0,27 0,9/ 9,9 0,Z3 1.417 lu.9 0.3 l.420 ~S.4 O.lb 

TABLA 2: • (mcg/raton J! l1 vollllllen estl exproS1ao en mi y Ac equivale a ia lectura ae Aosorbaccfa ( A•4Y2 nm )' 
Ue los resu1taaos que se .. estr1n puede observarse que sin vacunación los ratones presentan el mayor 
numero de par&sitos, LIS 111ejores condiciones de vacunación (molxima reducción de la carga parasita­
ria ) se presentaron a dosis de IUO 11eq/•atan a los 30 dfas. 

Ar 

2.2 
l. bS3 

fZ.Z 
2.2 

2.063 

1.414 
r.!.2 
l,26Y 
l. 269 

l.53e 



llATUllES 611LB¡c VACUNADOS CON EXTRA~TO TOTAL Dl CISTl~ER~OS UE T. 6otiwn VIA INTMPtRTTDNEAL, UESAFIAOO~ COli 10 
GIS/ !ClRCOS DE T, e.•ruHccp1 OKF Y :.ACKIFICADOS 30 DIAS POSTERIORES AL DESAFIO --------------

ilCíilPO de dCC ión JO d!as 6U dlas 
~.!_V~una.: 

Oosi s* o , _ __!00 200 50U !OU 20U 50U 
~ _ji 11 V Ac " V Ac " V •e 11 V •c 1 V •c " V 

wo 176 1.-2 ) l. 2 108 1,1 J. Z86 125 l. 5 l. 46J 190 l. 5 ) 2 .l 146 1.2 l. 32 lJI 1.5 
11 100 117 o.a ) 2.¿ 9u 0,9 l. 9U2 IOu 1. 5 l. J78 187 l., , 2.2 56 0.6 l. 517 19 O.J 
E lHO o o l. 958 IJ 0.3 O.!lJB 26 O. l l. 260 ll o. 5 >2.l 36 o .J Q,995 o o 
~1 llB u u l. 7J6 J 0.05 U.JO! lO o. J 1.873 1 0,05 1.5n o o ¡, 797 o u 
B 114 " n.4 14 º· J 6U l. o 179 2.0 o o a o.J 
11 IUO 4'- •J.5 47 0,5 lOU l.U 120 l. 2 144 1.5 s u.1 
A 119 5b º" 9U O.H 78 o. 9 16U 2.u IS O.J u o 
s lUO o o 17 0.4 115 l· 5 74 1.0 106 0°9 3 u.os 

119 JU 0,J !lO U,S !OJ l. u 185 l. !l 170 2 .u 1 u.os 
6 o.os 46 0.5 U6 o. 9 o o J2 u. 05 

Prom. !Ju 46. 4 o, 34 l,OlJ 47 .u 0,4S l. 007 7J,5 0.89 1.49 120,2 l. 31 2,04J 67,5 o. 68 1.4 2L!l 0.24 

49 7 o.1 1, 8J!l J o.us 1. 277 44 1.0 l.!l2J 8 0.U5 l.42S 15 u. 3 >2.2 6 0,l 
li 4J J O.O!l 1°6!>2 2 o.us l. 189 JU o. 5 1.278 J o.us l. 510 2 o us o. 994 o o 
A 10 u o l. /66 u o l. JU9 4 0.1 l.J40 u o 1.463 o o o. 791 u o e J o o ¡, 4JJ o u l.J~4 1 o.os l.22l o u >2 .2 o u 1.092 o u 
H lO o u 1 0,0!l 51 u.J 1 0.5 21 O.J 7 0.2 
o IU u o u o 19 0.4 u u lu o. 2 J u.os s JI o o o o 14 0.1 o o 6 0.1 o u 

17 o u o u 13 u.s o o o o o o 
2!l u o l o.os l!l O.J u u 14 O.IS u o 

o o o o 5 o.os o o s 0.1 o u 
'---- ---

Prom. 24 U. l U.DI l. 6/ o.u 0,U2 1.29 20,4 o ,JJ l.J4 l. 2 u.01 l. 649 1.0 O.ll l. 2b9 l. b 0.2J 

TABLA J: • (mc~/ratbn), El volumen cst~ exrresado en ml y Ac equivale a la lectura do Aosorbancia ( A•402 Nll J 
De Jos resultados que se muestran puede observarse iiue s1o :1cunac1dn Jos ratones presentan el mayor 
número de par4sitos, Las mejores con<1ic1ones de vacunación tmá;(il!li\ 1·educdón ac la caroa parasita 
ria) se presentaron para hembras a dosis de !lOO rnc9/ratón • los 6U d!a>, mientras que para machos fÜe 
a dosis de IOU mc9/rat6n a los JO d!as. ' · 

&r 

1.069 
i.2ll 
1.5JJ 
l. J09 

1.28 

1.410 
0,915 
o.nu 
l,IJ6 

1,0b 



RATONES UALO/c VACUNAUOS t:ON tXTHACIO TOTAL DE t:ISTlt:EílCOS UE T, 40l.i.um VIA SUBCUTAUEA, DESAFIADOS CON 10 
CISI !ClRCDS DE T, CJtaulce,i4 ORF Y SACRIF!t:AOOS JU DIAS POSTERIORE~ AL UESAFIU 

Tiempo de acc16n JO dlas 60 afas de 1 a vacuna: 

UOSlS ' 0 100 lOO ~ºº 100 lOO !>00 
sexo N ¡¡ V Ac N 1-º;- -f.~ ., V Ac 11 V l\C u V l\C ~ V AC 

H ~uu JO 0;·4 -r,·941r nr J4 u.5 12. 2 JU s.2 l.56 188 1.0 1.24!1 2B l. o 1.%0 

E 100 j O.l l. JOS 35 o. s 1.217 lb o.s l. J04 1J7 l. s 1.127 6!1 O.b l. 734 21 0.6 l.J75 
180 o o l. 573 3 o.os l. 279 10 0.4 1.119 7J 1.0 H.2 JJ o.6 l.2 7 0.2 ¡,¿84 

M 128 o o 1.183 2 o.os 1.243 7 u.1 1.794 IS 0.J 1.93 o u 2.2 o o l.S37 
B 114 , u.IS 7 O.J 10 o.~ 100 1.0 4~ l. o ti U.3 n LOO o O u.J 10 0.2 lO Q.7 117 1.0 42 1.0 J 0.1 
/\ 119 o o 7 U.3 12 u.G LB 0.4 40 O.Y 7 0.3 s 00 u u 26 0.4 28 u.s 111 l.S lo 0.3 IS u.s 

119 21 0.2 18 0·7 11 0.2 lOb LO J6 ~.s 17 O.b 
7 u. 2 o u 11 0.2 11!1 1.5 bO 0.7 14 o.3 

Prom. 33 l. 6 0.14 1.s 14 .s o.34 J.29 15 0.42 ~.b24 112 1.44 1. 704 43.1 0.6b l. 84S 12 0,J9 1.536 
-

49 o o 1.82 5 o.os 0.948 8 0.05 O.y9¡ J6 0.7 l. l29 JU U.J 2.2 lJ 0.J 1. 2Ju 
i1 4J o u l.04b 4 o.os 1.406 H 0.1 t .941 2Y O.J l. 206 20 0.4 l. ~13 o 0.2 l.2JO 
A 10 u o u u J. 26!> 1 u.os 1.41í 13 u.s l. 4U5 11 0.2 U.75U o u 0,1!72 
e 3 o o o o o.94s o u 0.YS 12 0.2 l. 7S6 lU 0.4 l • 1Y7 u o U.913 
H 20 o u 1 o.o~ l o.os JU 1.2 23 u.4 1 o.os 
u 10 u o 2 o.os 2 o.o~ 27 U.7 28 0.5 2 o.us 
s 31 o o 2 u.os 7 o.o~ 24 0.J 15 0.3 I 0.2 

17 o u 3 o.os 1 º·º" 21 o.s 29 !.O 1 o .1 

25 u o 2 u.os 16 o.¡ 18 U.4 2b o .J o u 
o ~ o o 2 u.os 20 0.2 15 o.J 7 0.1 

Prom. 24 o o 1.433 1.9 O.OOJ 1.141 4.6 u 00~ l.Jl ~J.b o.s l .41Y 20. 7 0.41 1.415 J.9 o.u0 1.406 

TABLA 4; • (mcg/ratOn). El volt1111en está expresaao en ml y Ac equ1Vale a la lectura ae Aosorbancia (A•492 nml 
De los resultados que se muestran se observa que sin vacunación los ratones presentan el mayor 
número de parásitos. 



RATONES 8ALB/c VACUNADOS CON EXTRACTO TOTAL DE CISTICERCOS DE !• crassicel!s 
ORF VIA INTRAPElITONEAL, NO DESAFIADOS 

Tiempo de ncción JO días 60 días 
de la vacuna: 

Dosis ~ 100 200 500 100 200 500 
ratón 

Sexo Ac Ac Ac Ac Ac Ac 

H 1 0.967 J. 248 1.400 1.600 J.137 2.]. 
E 

H 2 o. 793 1.227 1.121 o. 701 2. 2 1.440 

" R 3 1.059 1.135 o. 741 0.909 1.142 l. 236 

A 
5 4 0.687 1.131 1.155 0.682 o. 997 l , 

Proin. 0.876 1.185 1.104 0.973 l. 369 1. 769 

H 1 0.334 o. 788 0.936 1.023 l. 219 l. 567 
A 
c 2 0.574 0.667 o.858 o. 797 0.939 1.183 
H 
o J 0.488 o. 745 o. 791 0.809 1.546 1.029 

5 
4 o.521 o. 7 35 0.976 o. 633 0.905 l. 712 

Prom. 0.479 o. 7 33 0.890 0.815 1.152 l. 372 

T/\BLA 5. 1.~ lectura ae aosorbanda (A a 492 nm ) por CLISA, muestra que los ni­
veles de anticuerpos para machr¡:; son rn4s bajos qu~ par~ las hembras. 
Puede consiaerarse que los va rores son s1on1ficat1vos. dado que las lec­
turas ae llosorbancia nara los sueros normales no son mayores de U.ObO. 



RATONES BALíl/c VACUNADOS CON EXTRACTO TOTAi. DE CISTICERCOS DE T. CJta..i¿.lcep¿ ORF VIA SUBCUTAllEA, 
NO DES/\FJAllOS 

Tiempo de acción 
de ln vacuna: 30 días 60 días 

-
Dosis c,:~~n) 100 200 

Ag 
500 100 200 500 

SEXO Ac Ac Ac Ac Ac Ac 
-----~--

1 l. 128 O.R66 0.905 1.101 l. 591 l. 251 
11 2 0.965 0.692 0.973 o. 778 l. 114 1.463 
E 3 1,1128 1. 399 0.630 0.902 0.692 l. 512 
ti 4 0.815 l. 202 0.481 l .Olf, 0,905 0.673 
11 - ~-

R p 

A ,. 
1.084 l.01j 0.747 0,949 1.075 0.974 s o 

1 

m 
, ----;-i-

1 0.542 0.517 1 1.354 o .4 21 0.835 1.072 
2 0.433 l.078 0.561 O. óH2 0.804 0,849 

M 1 0.581 0.610 0.480 Cl,703 0,638 1.107 
A 4 o. 57íl o.454--i- o.san o. 598 0.760 0,8QO 
e 
11 l' 
o 

1 

r 
0.533 0,601 0.75Q 0.979 s o º·:_i_:: 743 

1 
m 

TABL/\ 6: La lectura ae aosorbancia ( /\ a 49t nm¡ oor EL!S/\. muestra que lo~ niveles de anticuer-
pos para machos son m~s bajos que nara las hembras. · 
Pu ea e cons l derarse que los val ores son si qnif 1ca ti vos, aado que 1 as 1 ecturas ae Aosorba!]_ 
c1a para los sueros nonnale> no son mayores de 0.06, 



RATONES BALB/c VACUNADOS CON EXTRACTO TOTAL DE CISTICl·:KCOS DE !• ~VIA 
INTERAPERITONEAL NO DESAFIADOS 

Tiempo de acción JO días 60 d!oe 
de la vacuna: 

Dosis (01cg) 100 200 500 100 200 500 
Ag ratón 

Sexo Ac Ac Ac Ac Ac Ac 

11 1 o. 768 o. 571 o. 905 o. 726 0.670 o. 944 

E 
2 0.644 1.023 1.242 o. 530 0.645 0.905 

M 
B J 0,)88 0.946 o. 901 0.65) o. 703 1.417 
K 
A 4 0.884 0.859 l. 211 0.577 0.936 1.114 

s 
Prom. 0.671 0.8497 l. 064 7 0.621 o. 738 1.095 

M 1 0.5lJ 1.057 l.02J 0.538 0.159 o. 700 
A 
c 2 0.621 0.909 1.125 o. 632 0.899 1.031 

11 
o 3 0.622 o. 788 0.875 o. 564 o. 770 0.942 

s 4 U,bJO 0.9)8 J.011 o. 505 o. 797 o. 705 

Prom. U.599 0.923 J. 0085 o. 5598 o. 756 0.844 

-

TABLA 7. La lectura de aosorbancia (A a 492 nm) por ELIS11, muestra ~ue 10~ niveles 
de anticuerpos para machos son más.bajos que para las hembras. 
Puede consiaerarse ~ue los valores son s1qmficat1vos, dado ~ue las lectu­
ras de Absorbancia nar• los sueros nomales no son MJyores de U.ObO, 



RATONES BALB/c VACUNADOS CON EJ:TkACTO TOTAL DE CISTICERCOS DE !• ~VIA 
SUBCUTANEA, NO DESAFIADOS 

Tiempo de acción 30 d1ae 60 d!ee 
de la vacuna: 

Dosis ~ 100 200 500 100 200 500 
Ag raton 

Sexo Ac Ac Ac Ac Ac Ac 

11 1 0,962 o. 766 1.010 0,492 1.010 0.857 
E 

H 2 1.005 0.034 0,927 0,352 0.598 0.727 

B 
3 1.036 0.933 1.049 0.509 o. 738 o. 974 

R 
A 4 1.035 1.123 0.932 0.631 0.895 0.810 
s 

Prom. 1.009 o. 714 0.979 0.496 0.810 0.842 

H 1 l. 786 0.928 0.952 o. 712 o. 711 1.087 

A 
c 2 0.653 o. 702 0.944 o. 923 o. 760 o. 942 

11 3 1.624 0.676 1.090 0.869 o. 799 o. 717 
o 
s 4 o. 817 o. 927 0.945 0.895 0.893 0.819 

Prom. l. 220 0.809 0.982 0,849 o. 790 0,891 

TllULA U. La lectura de absorbancia l A a 4n nm ) ~or ~LISA, muestra que los ni­
veles de ant1cuerpos (Ac) tienden a ser muy s1mi lares en amoos sexos 
por la via subcutánea. Puede considerarse que los valores son si9nifica­
tivn~. Ver tabla 10. 



RAT011ES llALU/c r10 VACUHADUS. DESAFIADO~ cori 10 CISTICERCOS DE T. Clltt.l&icep&ORF 
Y SACRIFICADOS 30 DIAS POSTERIORES AL UESAFIU 

Sexo N V Ac 
l 20U !. u l.5J3 

H 2 !80 ¡,o 1.750 
E 3 180 l. o !.~20 
!1 q !28 o.~ !•437 
B 5 114 Q.4 
íl 6 !00 U·5 
/\ 7 119 O.b 
s 8 !00 Q.4 

9 119 u.5 
Prom u~.3 0.1 1.64 

1 49 IJ. 15 l. 747 
11 2 43 o. 4 !.537 
/\ J 10 u.1 1.725 c 4 3 o.us l ·426 H 5 20 o. z o 6 18 o. 2 s 7 JI u.J 

8 11 0.J 
9 25 0.2 

Prom. 24 0.19 l. 608 

TABl:A 9, ~e muestran los resultados de número (1¡), volumen de parásitos (v) 
y lecturas de Absorbancia a 492 nm ( Ac) para dosis ae O mcq/ratdn, 
Puede observarse que para número de paras1tos los valores son mayo­
res en dosis de O que con dosis diferente de cero, mi entras que los 
valores de absorbancia son mayores en muchos casos ~ara las aos1s 
diferentes de cero respecto a la dosis de cero. 



RATOllES BALB/c NO VACUNAUOS y r10 DESAFIADOS 

SEXO Ac 

1 0,073 
H 

~ O.U77 

~ J 0,U75 

H 4 O.U23 

5 0.065 
B 6 U.069 

R 7 0.071 

A 8 0.026 

9 0.059 
s 10 0.065 

p 

r 
o 0.060 

m 

1 0.069 

2 0,072 

H 3 0,025 

4 0.028 
A 5 U,OJl 

e 6 U.077 

H 7 u.078 

8 0.066 
o 9 u.049 
s lU 0,07b 

p 

r 

o 0.057 

m 

TABLA 10. Las lecturas de A ( 492 nm ) para sueros de animales normales 
muestran que Jos niveles do anticuerpos \ Ac ) anti-cisticerco 
son insignificantes. 



La informaci6n de los datos de Eficiencia y 

Ries90 individual para cada grupo de animales some­

tidos a las distintas variables de tratamiento, se 

presentan en las tablas 11 y 12. 

Con el objeto de comparar los diferentes tra­

tamientos, los resultadas se sometieran a un an•li­

sis estadlstico multifactorial, mediante el progra­

ma SAS IStatistical Analysis System). _La signifi -

cancia de los efectos 5encillas. (~exo, antigeno, 

vla, ti•mpp de acción de la vacuna y dosis>, asl 

como 5US interrelacion•s se ilustran •n las tablas 

131 14 y 15. Para el análisis m~s detallado de estos 

resultados, solamente se considersron aquellos cuya 

probabilidad de error lp) fuera menor de 0.05. 

Para éste anAlisis se consideraran como varia­

bles independientes aquellas que constitulan los 

parámetros de tratamiento, y como variables depen­

dientes los parámetros de respuesta (número y volu­

men de parásitos, asi como cantidad de Ac'sJ. 

Dado que el volumen no necesariamente deba au­

mentar conforme aumenta el número de parásitos 9 se 

analizó la relación entre estas dos variables de 

medida. En la Fi9. 7 se muestra que en general pa­

rece existir un comportamiento lineal, aunque en 

las interacciones dobles analizadas en la sección 2 

de este capitulo, se podrá ob5ervar que hay ocasio­

nes en que las diferencias para el nómero de par~­

si tos en los diferentes tratamientos son significa­

tivas mientras que para el volumen no. 
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RATONES l'.ALD/c VACUNADOS Cotl EXTRACTO TOTAL DE CISTICERCOS DE T. Clla.16.ÍCe~ ORF, DESAFIADOS CON 10 
C !S'f!CERCOS DE T. Cll<t-06 ic Pp6 ORF Y SACRIFICADOS 30 DIAS l'OSTf.l!IORES AL DE~AFIO 

-·-
Tiempo de· ncrión 
lit.• la vacuna: 30 días 60 dfos 
----· 
Dosis(~-) 

/l.r r.ito11 
100 7.00 500 !Oíl ?Oíl '"º 

------~·-

v'i'n s<.•xo 7. 
-- -11-1-- ------ -l 

E 90. 7 51.0 35 ,8 ~7..A 1,J. 6 3.? ~ • .. 
m - -r 
b n 

lli 80 100 100 70 100 100 ~ r 
a 

r s -f M 
o o1 E !Oíl 89 .1 49. 5 fl.3 20.íl 1) 
n ¡; --· --· e 
r o 

f(i o 100 90 70 100 100 " - i----¡¡ 
e 1: 78. 1 69.? 43.6 63. 3 1n,9 l.~ 

s I\' 
¡¡ r f(j 100 100 100 !Oíl 100 llJO a 
e s 
~ 
a M E 87 .1 51. 2 3. 3 SR, 7 7.1. 7. o n 
e a 
a f. 100 o Ri 70 100 100 100 100 

s 
-

TABLA 11. Los resultados de la tabla muestran que las mejores eficiencias (E) se presentan en machos 
con :JO días entre Ja vacuna y el desa.fio MOtese que el r1esqo individual es menor conforme 
aumenta la eficiencia. 
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RATONES nALB/c VAr.UNADOS CON EXTRACTO TOTAL DE CISTlCEKC:OS Df. T. 6of.lum, llESAFTADOS CON líl CISTICERCOS 

DE T. cJt<W&{ceri ORF y SAr.RIFlC:AílOS JO O JAS POSTF.RJORFS AL DESAFIO 
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IABLA l~. Eo los resultados se vuelve a presentar <iue las meiores eficiencias ( l ) de vacunac1on con 
cisticercos de T. 6uUum se presentan en n>üchos con 30 afas entre la vacuna y el desafio. 
Ue la misma manera el riesgo individual \Ri) es menor conforme aumenta la eficiencia. 



AflALISIS ESTADISTICO 

( sr.s 1 

Clase tl!veles Va Jo res 

Sexo 2 H~mbras, Machos 
Tiempo 2 30 y 60 dfas entre vacuna 

y desafio 
Anti geno 2 Cisticercos de T. cJuL1¿.ice1'4 

y T. ¿ollum. 
Dosis 3 100, 200 y 50u mcg/ratón 
Vla 2 lntraperltonea 1 y Subcutánea 

Variable dependiente: Húmero de parb 1 tos 
Tabla de AtlDEVA: 
Fuente de Variaclcin g. l(+) Suma de Cuadrados Media de Cuadrados Valor de F Pr)F 

Sexo 1 273235. 25269 273235.25269 256. 57 0.0001. 
Tiempo l 41U75. 59b31 41075.59631 38. 57 0.0001. 
Anti geno 1 !72~0.44517 1729U.4451/ 16.24 o. 0001 • 
Oosl s 2 28276' 05264 14138.02632 13.28 0.0001. 
Vía l 261U.1103b 2618.11036 2.46 0.1!76 
Sexo-Tiempo 1 167b7. U0064 lb767. U0064 l~. 74 0.UOOl * 
Sexo-/\ntlgeno l 4315.95742 4315.95742 4.0!> O.U447 * 
Sexo-Uosis 2 15~4.29810 777, 149U5 o. 7:J 0.4826 
Sexo-V la l 8628. 32450 8628.32450 8.10 0.0046. 
Tf empo-/mt i geno l 893,6122U 893.6122U o.u4 0.3601 
Tiempo-llosis 2 87U9. ~22~5 4:J94. 76128 4.13 0.0167• 
Tiempo-V la l 9950. 38987 9950.30987 9.34 0.0024. 
/\ntfgeno-Dosls 2 9403U, 4250:J 47Ul5.21251 44.15 O.OOUI * 
Anti geno-Vi a 1 7355, 02301 /35~.02301 6.91 O.OOU9 • 
Dos i ;-VI a 2 /635. 74494 3Gl9.B7247 3.58 0.0285. 

1 +) Grados de Libertad : • Valores significativos. 

TABLA 13 



ANAL!SIS ESfADISTICO 

Clase 

Sexo 
Tiempo 

Antfgeno 

Dosis 
Vla 

(SAS) 

111veres 

2 
2 

2 

Variable dependiente: Volumen de parásitos 
Tabla de ANDEVA: 
Fuente de Variación g.1. (+) Suma de Cuadrados 
Sexo 1 27. 77084623 
Tiempo 1 4.92521422 
Antfgeno 1 o. 88173774 
Dosis 2 1.61277816 
Via 1 0.06225518 
Sexo-T lempo 1 1.121533~4 
Scxo-Ant !geno 1 0.00845316 
S~xo-Dos Is 2 0.41683U53 
Sexo-V!a 1 0.07924035 
Tiempo-Antígeno 1 0.01039779 
Tiempo-Dosis 2 2. 76496746 
'ilempo-Via 1 0.88240347 
Antígeno-Dosis 2 7 .16733952 
Ant!geno-Vía 1 0.20117219 
Oosis-Via 2 1.23316409 

{+) g. f. Grados de libertad; •Valores s1~n1ficat1vos 

TABLI\ 14 

Valores 

Hembras, Machos 
30 y 60 dfas entre vacuna 
y desafio 
Cisticercos de T. c11<L!4.lcetu 
y T. 40Uum 

lOU, 200 y 500 mcg/rat6n 
lntraperitoneal y Subcutánea 

l<fedla de Cuaarados Valor de F 
27, 77084623 lb8.09 

4. 92527422 29.81 
0,88173774 5.34 
0,80638908 4.88 
0.06225~18 0,38 
1.12153394 6, 79 
0.00845316 o.os 
0.2U84152ó 1.25 
0.079240!15 0.48 
0.01039779 0.06 
1.38248373 8.32 
0.88240347 5.31 
3.58366962 21. 57 
0.20117219 1.21 
0.61658204 3. 71 

Pr> F 
0.0001• 
J.0001* 
J.0213• 
0.0080• 
o. 5396 
0.0095* 
0.8217 
0.2863 
0.4902 
0.8026 
0.0003: 
0.0217 
0.0CXJI • 
0.2718,. 
0.0252 



AflALISIS ESTAOISTICO 

Clase 
Sexo 
Tiempo 

Antlgeno 

Dosis 
Vla 

(SAS) 

lliveles 
2 
2 

Variable dependiente: THulo de Anticuerpos 
Tabla de AtlDEVA: 
Fuente de Variación 
Sexo 
Tiempo 
llnt!geno 
üosis 
V!a 
Sexo-Tiempo 
Sexo-1\nt igeno 
Sexo-Dos is 
Sexo-Vi a 
Tiempo-Antígeno 
Tiempo-Dosis 
Tiempo-Vía 
An t ! geno-Dosis 
Anti geno-vía 
Oosis-Via 

g.1. (+) 
1 
1 
1 
2 
1 
1 
l 
2 
1 
1 
2 
1 
2 
1 
2 

Suma de Cuadrados 
J.442U8525 
o. 4826594!1 
l. 94906915 
l. 36298068 
1,05066248 
0.09!132525 
0.18825116 
0.13745675 
o. 73561658 º· 06/77767 
o. 70199389 
o. 22225236 
l. 9275!1711 
u. 96609404 
1.01560475 

l+) Grados de Libertad; *Valores significativos. 

Valores 
Hembras y Machos 
JU y 60 d!as entre vacuna 
y desafio 
Cisticercos de r. C/Ul.14úep6 
y T. 4af.lum 
100, 200 y 500 mcg/rat6n 
lntraperi tonea 1 y Subcutánea 

Media de Cuadrados Valor de F 
J ,44200~25 W.16 
0.48265949 2.91 
1.94906915 11, 76 
0.68149034 4.11 
1.0506624!1 6. 34 
0.09932~25 0.60 
0. !0025116 1,14 
0.06872830 0.41 
o. 73561658 4.44 
0.06/77767 0,41 
o. 35099694 2.12 
o. 22225236 1.34 
o. 963/9355 5.01 
o. 966094!14 5.83 
o. 50780237 3.06 

TllBLA 15 

Pr> F 
0.0001 * 
0.0899 
0.0008 * 
0.0582 
0.0623 
0.440U 
o. 2882 
0.6613 
0.0567 
o. 5235 
0.1237 
0.2486 
0.0037 * 
0.0169 * 
0.0495 



Sexo 

H 

M 

1. EFECTOS SENCILLOS. 

1.1. Efecto del sexo. 

En las h...tiras •• pr•s•nt6 •ayor carga y masa 

para•itaria 9ua ..., los aacho•. Esta dif•rencia ...,_ 

tre los ••xos sugiere qua las he•bras •on alt.,.en­

te susceptibles a la inf11eci6n aún en pr•s•ncia da 

la vacuna. En un principio se esperaba 9ue mientras 

mayor fuera el nÚlllero de par••itos¡ m•nor s•ria la 

cantidad de Ac's• sin eMbargo, como puede observarse 

en la tabla 16c, lo• resultados de la MMC muestran 

que las hembras fueron las que tuvieran mayor res­

puesta inmune humoral y mayor número de parásitos. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO AL SEXO 

N.:imero 

:58.305+2.116 a 

10.:531+2.111 b 

Volumen 
(mll 

0.666+0.026 " 

0.183+0.026 b 

Ac's 
CA=492nml 

1.684+0.043 a 

1.410+0.044 b 

TABLA 16. la,b1 literales diferentes en columnas denotan di feren­

cias singnificativas. P<0.0001) 
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Tiempo 
!di•s> 

:so 
bO 

1.2. Efecto del tielllpO de acci6n de la vacuna. 

O. acuerdo con la tabla 15, puede observar•• 

que la interacción de Ac's-ti....,.o no es significa­

tiva •• decir, que los animal•• r•~ponden con nive­

les de Ac'• similares a los 30 y a los 60 d1as, 

En cambio, respecto a la carga y masa parasita­

ria, ambos parillllttros son •eyores a lo• 60 dias que 

a los 30 d1as. E•tas ob••rvaciones coinciden can las 

aedida• de eficiencia <Figs. 9a, 9b, 9c y 9d> en las 

que se muestra que conforme aumenta el tiempo entre la 

aplicaci6n de la vacuna y el desafio disminuye la efi­

ciencia de la vacunaci6n. 

MEDlAS HINil10 CUADRA1ICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO AL TIEMPO 

NOmero 

25.087+2.121 a 

43.650+2.106 b 

Volu0>en 
(1Wl) 

O.:S2:S+0.02b a 

0.526+0.026 b 

TABLA 17. <a,b: literales diferentes en columnas denotan·diferen­

ci•s sin9nif icativas. P<0.0001) 
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1.3. ECeclo del antígeno. 

De acuerdo can el analisis estad1stico presen­

tado en la tabla 18 puede observarse 9ue existen di­

ferencias significativas tanta para númerc y volumen 

de las parásitos, como para Ac'~ entre las das extrac­

tas antigénicas empleados en la vacunación. 

Al parecer, el mejot· ant19eno de v.:tcuncl.cióo lo 

representa el entracto total de larvas de :r. oalit..Ufl., 

en las Fi9s. lúa, lOb, 10c y lOd de Ries90 lndividU.l.1 1 

se hace manifiesta esta observación. 

MEDIAS MINIMO C\JADRATICAS + ERROR ESTANCAR 

DE LAS VARIABLES DE RESF'\JESTA CON RESPECTO AL ANTIGENO 

Ant19eno Número 

40. 391+2. l 16 a 

28. 345+2. 111 b 

Volumen 
<ml> 

o.468+0.026 a 

0.382+0.026 b 

Ac's 
<A=492nm> 

1. 657+0. 042 a 

1. 437+0. 045 b 

TABLA 18. <a,b: literales diferentes en columnas denotan diferen­

cias significativas. P<0.0001 a P<0.0~131 
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Dosis 

1.4. Efecto de la dosis. 

En la tabla 19 las valares de MMC para las 

tres di.ferentes dosit'i administradas muestran que las 

dosis más bajas son las que disminuyen más la carga 

y la masa parasitaria tp<0.0001). Puede observarse 

9ue entre las dosis de 100 y 200 µg/ratón no exis­

ten diferencias si9nificativas, mientras que al ad­

ministrar dosis de 500 µg/ratón, se ob~ervan dife­

rencia~ estadlsticas y bioló9ic:as, ya 9ue se aumen­

ta la car9a parasitaria .. Mas adelante mostraremos 

9ue existe un diferente comportamiento respecto al 

origen del anti9eno cuando se analiza la interacc16n 

ant19eno-dosis. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO A LA DOSIS 

Número Volumen 
(µ9/rat6n) (ml) 

100 27.331+2.580 a 0.349+0.032 a 

200 33.975+2.580 a o.43ó+o.·032 ab 

500 91.799+2.óOó b 0.490+0.032 b 

TAE\Lf;I 19. <a,b,c: literales diferentes en columnas denotan difer-en­

cias significativas. P<.0.0001 a P<0.033> 
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Sexo 

H 

H 

r1 

M 

1.5. Efeclo de vía. 

El efecto de la via de admini5traci6n de la 

vacuna de acuerdo con el analisis estadistico, no es 

significativo. Esto es, la vacunac16n es 19ualmen­

te efectiva por la v!a subcutánea que por la v1a 

intraperitoneal. 

2. INTERACCIONES DOBLES. 

2.1. Efeclo de la inleraccion sexo-tiempo, 

En la tabla 20 5e puede apreciar la .diferencia 

de carga y masa parasitaria entre seMos y tiempo. 

Los machos son i9ualmente resistentes a la infec­

ción tanto a los 30 como a los 60 dias de acci6n 

de la vacuna. Las hembras, en cambio, tienen el ma­

yor n~mero y volumen de parásitos a los 60 dias. 

Vuelve a ser notoria la diferencia de comportamien­

to entre distintos sexos. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERijOR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON.RESPECTO A LA 

INTERACCION SEXO-TIEMPO 

Tiempo Número Volumen 
(d1as> <mil 

:so 43.094+3.005 a 0.516+0.037 a 

60 73.517+2.980 b O.Blb+0.037 b 

:so 7.079+2.992 e 0,130+0.037 c 

60 13.783+2.979 c 0.273+0.037 d 

TABLA 20. <a,b, c, d: 1 i terales diferentes en coh1ninas denotan 

diferencias si9nificativas. P<0.0001 a P<o.o.~.3l 
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Sexo 

H 

H 

t1 

t1 

2.2. Efeclo de la lnleracclón sexo-anl!geno. 

Las diferencias entre sexos con los dos dife -

rentes antigenos s19ue siendo relevante, el extrac­

to anti9éf1ico de cisticercos de :r. <>1tUum. prote9e 

más a las hembras que el extracto antigénico de 

cisticercos de :r. Gll.<v.><>~ y también lo hace 

en los machos. 

De acuerdo al análisis estadistico ilustrado 

en la tabla 21 puede observarse que én las hembras 

si existe diferencia para las das fuentes de ant1-

9eno mientras que para los machos no. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO A LA 

INTERACCION SEXO-ANTIGENO 

Anti geno N.:un11ro 

:r. CllAO<>/.cerv.> b7.33b+2.992 a 

:r. <>1tlium. 49.274+2.992 b 

:r. CllAO<>~ 13.446+2.992 e 

:r. <>1tUtU11. 7.417+2.979 e 

TABLA 21, (a,b,c: literales diferentes en columnas denotan diferen­

cias si9nificativas. P<0.0001> 
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Sexo 

H 

H 

M 

M 

Z.3. Efecto de la interacción sexo-vía. 

Desde esta perspectiva se mantiene la diferen­

cia da sexos, siendo la via subcutAnea mAs efecti­

va que la intraperitoneal en las hembras, mientras 

que los machos responden igual a la vacuna adminis­

trada por cual9uier vi•. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO A LA 

INTERACCION SEXO-VIA 

Via N""'ero 

IP 64.902+3.00:5 a 

se 51.708+2.979 b 

IP 8.521+2.992 c 

se 12.342+2.979 c 

TABLA 22. <a,b,c: literales diferen·tes en columnas denotan diferen­

cias significativas. P<0.0001 a P<0.0019) 



Tiempo 
(di as) 

30 

30 

30 

60 

60 

60 

TABLA 

2.4. Efeclo de la inleracción liempo-dosis. 

Para los 30 y bO di as, se observan d 1 feren­

c ias en la masa y carga parasitat~ia a dosis de 100 

y 200 µg/rat6n. Consecuentemente en altas dosis, 

el tiempo no parece tener un efecto relevante, ob­

servándose valores no significativos de carga pa­

rasitaria con dosis de 500 1J9/rat6n a los 30 y 60 

dias. La máxima reducción de la car9a parasitaria 

se obtuvo con dosis de 100 µ<;¡/rat6n y 30 dias en­

tre la vacunacl6n y el desafio. 

Par otro lado, el efecto de la dosis a un solo 

tiempo presenta diferencias significéltivas para los 

30 dias pero no a los 60 dias, manteniéndose consi$­

tentemente el efecto del tiempo. 

23. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO A LA 

INTERACCION TIEMPO-DOSIS 

Dosis N\lmero Voluml!f1 
<µ9/raton> <ml> 

100 13.175+3.658 a 0.151+0.045 a 

200 23.975+3.648 b 0.339+0.045 b 

500 38.110+3.721 c o.479+0.046 e 

100 41.487+3.648 e O. 54b+O. 045 e 

200 43.975+3.648 c 0.532+0.045 c 

500 45.487+3.648 e 0.501+0.045 e 

ta,b,c: literales diferentes en column•s denotan diferen­

cias significativas. P<0.0001 a P<0.0369) 
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Tiempo 
(diasl 

30 

30 

bO 

60 

2.5. Efecto de la interacción tiempo-vía. 

Se vuelve a hacer notorio C1Ue la menor carga 

parasitaria se observa cuando median 30 dias entre 

vacuna y desafio. EMisten además difer·encias si9ni­

ficativas entre las vi.as de administr·aci6n de la va­

cuna, ya que funciona mejor la subcuttlnea; mientras 

que a los 60 dias, los animales responden por i­

gual a la administraciái de un ant19eno por cual­

quiera de las dos vias. 

En volumen de parAsitos se ven diferencias 

en el tiempo, observándose menor masa parasitaria 

a los 30 dias; sin embargo ya sea por la via sub­

cut.\nea a intraperitoneal, el volumen de parásitos 

no varia. 

MEDIAS MINIMO CUADRAT!CAS + ERROR ESTANCAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO A LA 

!NTERAeeION TIEMPO-VlA. 

Via Número Volumen 
lml> 

IP 31.998+3.019 .. 0.355+0.037 a 

se 18. 175+2. 979 b (1.292+0.037 a 

IP 41:425+2.979 c 0.472+0.037 b 

se 45.875+2.979 c Q.581+0.037 e: 

TABLA 24. la 1 b,c: literales diferentes en columnas denotan diferen­

cias si9nificativas. P<0.0001 a P<0.(1388) 
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2.6. Efecto de la interacción antígeno-dosis. 

En esta matriz <Tabla 25) puede observarse 

un efecto contrario para los 2 diferentes ant19enos: 

para 7. ó6li1.U1\, las doSis óptimas son las altas, 

mientras ~ue para J. Cll.a.tO~~ lo san las dosis 

bajas. Además vuelve a ser clat•o que entre mayor 

es el número de parAsitos, mayor es el titulo de 

Ac's. 

Consistentemente se aprecia que la mayor can­

tidad de Ac's se mantiene para la carga parasitaria 

elevada en los dos diferentes or19enes de ant19ena. 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON RESPECTO A LA 

INTERACCION ANTIGENO-DOSIS. 

Anti9eno Dosis Número Volumen Ac:'s 
(µ9/rat6n> (ml> <A=492nm> 

:r. """"""~ 100 15.125+3.648 a 0.226+0.045 .. 1.622+0.075 a 

:r. """"""~ 200 42.250+3.648 b 0.516+0.045 b 1.511+0.073 a 

:r. """"""~ 500 63.798+3.697 e 0.661+0.046 e: 1.838+0.073 b 

:r. -::.alium 100 39.537+3.648 b 0.471+0.045 bd 1.639+0.090 a 

:r. ot1Uum. 200 25.700+3.648 e 0.356+0.045 ed 1.333+0.073 e 

:r. .,,.,ll,um, 500 19.799+3.672 ae 0.319+0.046 a11 1.340+0.073 d 

TABLA 25. (a,b,c,d,e: literales di.ferentes en columnas denotan di.fe­

rencias si9nificativas. P<0.0001 a P<0.04) 
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2.7. Efecto de la interacción antígeno-vía. 

Existen diferencias significativas en los 

niveles de Ac·s cuando se administra como vacuna el 

extracto total de cisticercos de :r. """'°ºia(v.:> ORF, 

ya sea por vla intraperitoneal o subcutAnea, pre­

sentAndose una mayor cantidad de Ac's por via intra­

peri toneal, no as1 con :r~ ,,.,uum donde el ti­

tulo da Ac's es muy similar. 

Ant19eno 

MEDIAS MINIMO CUADRATICAS + ERROR ESTANDAR 

DE LAS VARIABLES DE RESPUESTA CON R~SPECTO A LA 

INTERACCION ANTIGENO-VIA 

Via Ac's 
IA=492nm> 

:r. G'Ul.00'"""" IP 1. 813+0. 061 a 

:r. G'Ul.ó oi.ce{v.> se 1.501+0.059 b 

:r. o .. uum IP 1.437+0.067 b 

:r. o .. li.um se 1.438+0.061 b 

TABLA 26. la,b: litera~es diferentes en columnas denotan diferen­

cias significativas. P<0.0001 a P<0.0003> 

Comparando los niveles de Ac's entre los anima­

les vacunados-desafiados y solamente vacunados, po­

demos observar que existe una diferencia significa­

tiva entre ambos, consistente en que los animales 

vacunados y desafiados tienen una mayor cantidad de 

Ac's que los animales vacunados. <Tablas 1-ó y Fi9. B>. 
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En las tablas 5,b,7,B y 9 puede observarse 9ue 

en general, se presenta una mayor cantidad de Ac's 

cuando los animales se someten a un desafio anti9é­

nico, c:¡ue cuand.o se vacunan. 

Como puede apreciarse en la Tabla 10, los ani­

males sin desafio y sin vacuna presentan niveles de 

Ac's menores a 0.06; comparando estos valores con 

los de los animales vacunados, desafiados y vacuna­

dos-de•afiados podemos declarar ClUe las cantidades 

de Ac's se generan a resultas del estimulo antigé­

nico. 

3. EFICIENCIA Y RIESGO INDIVIDUAL. 

La' Eficiencia es una medida de reducción de 

la carga parasitaria de hembras con respecta a hem­

bra& y de machos con r•sp•cto a machos <Larralde,C. 

1976). Como puede observarse en las tablas 1-4 y 9 

el numera de parásitos es mayor en los animales de­

safiados-no vacunados que en los animales vacunados­

desafiados. 

Los eiectos que se observan en l•s tablas 

11 y 12, muestran que la vacuna es tan eficiente en 

hembras como en machos para disminuir el número de 

parAsitos esperado. 

El efecto del Bexo y sus interacciones con 

las otras variables, habla mostrado que los machos 

tenian menor carga y masa parasitaria que las hem­

bras, en base a los resultados de Eficiencia <Ta­

blas 11 y 12) y su analisis estadistico (Tabla 27) 

podemos afirmar que la vacuna es igualmente efi­

ciente en ambos sexos, y que las diferencias obser­

vadas estAn dadas esencialmente por las diÍerencias 

de susceptibilidad propias de los animales. 
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EFICIENCIA 

WCUW. IP ORf VACUNA SC ORF 
14UlllU/••Cl'IOI 

100 200 5 00 1 ºº 200 500 100 200 500 \00 200 5ÓO 

30día1 
\a) 

&Odias -30dlaa 60dias lb) 

VACUNA IP SOUUM llACUNA SC SOUJl.I 
"UIU.l/•ACKOl 

100 200 500 100 200 500 

30díaa - &Odias 
(c) 

30dl .. - &Odias 
(o) 

ln el eje de las X se muestran las tres diferentes dosis a los n y ~ los 
6U dlas, y en el eje de las Y los norcentajes de Eficiencia obtenidos a 
las conaic1ones dadas tanto en ~..,t>ras corno en 1:1acnos. Las fi°'s. Jl y 
~b muestran que vacunando con cisticercos de T. c:ta.lHe<~ ORF las mayor~s 
Eficiencias se obtienen con aosH de IOU ticg/ratóo. En las figuras 3c y 
9d se observa que en aeneral los cisticercos de T, 6oUum confieren '.1ós 
protección que los c1st1cercos de T. ct4.16<copi. 



Sexo 

H 

M 

PRUEBA DE STUDENT PARA EF JCIENCIAS 

Media+DS 

l).863+0.346 

0.872+0.535 

P>:T 1 

0.9493 

0.9493 

TABLA 27. Para una Hipótesis nula <He>= varianzas iguales la proba­

bí l idad <P>F=0.0415> 

El Riesgo individual, con base en su de­

finición es una medida más drástica para evalttar la 

eficacia de la vacuna, ya que con un parásito 9ue 

presente un animal, éste se considera enfermo. En 

las Figs. IOa,IOb,10c y lOd puede observarse 9ue el 

9rupo que presenta menor Riesgo individual es el de 

los machos vacunados con dosis de 100 µg/rat6n. 

La µ de los efectos totales (91.25'l. para 

hembras y 72.91'l. para machos>, su91ere 9ue los ma­

chos son los c¡ue presentan menor riesgo de enfer­

marse. Este efecto de d1ferenc1as de riesgo entre 

los sexos, esta estrechamente relacionado con la 

susceptibilidad a la infección entre ambos grupos. 

En las Figs. 11a y llb, se muestra 9ue en 

la relación Riesgo ind1v1dltal-Ef1c1enc1a, a valor·es 

de Riesgo individual menores al 60%, las eficien­

cias encontradas oscilan entre 90-1004. Hay que ha­

cer notar que este efecto sólo s~ presenta en ma­

chos ya c¡ue s6lo el los presentan v;.tlores de Riesgo 

individual menores del 607.. El ran90 tan amplio de 

valores de porcentajes de Eficiencia c¡ue sr~ obser­

van a Ries9os mayores al 60% se debe a ta propia 

definición de Riesgo 1ndiv1dual, en la que se con-
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RIESGO INOIVIOUAL 

VICUW. IP ORF VACUW. se ORF 

• 

• I 

» / 
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100 200 &00 100 200 500 1 00 200 500 100 200 $00 

30dia• (a) 60dias 30días (b) 60 días 

VACUW. IP ~UM VACUW. SC SOUUt.I 

100 200 500 \00 200 500 100 200 500 100 100 500 

3QdiH (e) 60días 30dles (d) 60dfH 

F1g. 10. ~emparando las figuras IUc y !O d oue ~uestran los rarcentajes de Ri oara 
'n1m~les vacunados con cisticercos de 1. acf<a,., c·Jntra las fiqs !Oa y !Ub 
que liluestran porc1ento de í1i para aninales vñcunados con c1sticercos de 
T. C/ULb.6.(..C.ep~ OP.F, se observa que en ~eneral IJ. vacunación con cisticercos 
de T, 6of.Wt, or1~lna una mayor reducción de 1J ,051bilidad de adquirir la 
enfermedad, 
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sidera a un animal enfermo como aquel ~ue presenta 

1 parásito y aun9ue se tengan eficiencias altas, si 

no se puede destruir totalmente la carga parasitaria 

en ninguno de ,los animales del grupo, se cansiderarA 

como con un Riesgo individual del lOO'l.. 

Puesto que los animales sometidos a la vacu­

nación presentan en general una reducción de la 

carga parasitaria, respecta a las animales no vacu­

nadas, consideramos que la vacuna si protege, y 

aunque la medida de protecc16n es variable, en las 

condiciones óptimas se obtienen valares de eficien­

cia que van del 85-1Q1)'l.. tanto para hembras como pa­

ra machos. 

'· Inmunoeleclrotransferencia. 

Por medio de la IET se pretend1a identificar 

Algún antigeno que estuviera asociado can altas efi­

ciencias de vacunación, o bien,algunos ant19enos 

que pudiesen explicar la diferencia de suscept1b1li­

dad entre los seHos. 

En las Fig. 32 a la 40 (Apéndice VI> se 

presentan las frecuencias de reconoc1m1ento de ban­

das antigénicas en cada uno de los intervalos de e­

ficiencia para los dos sexos. Las relaciones esti­

madas est~n dadas en frecuencias de reconocimiento 

en animdles vacunados vs. vacunados-desafiados, y 

vacunados-desafiados vs. desafiados. Dado que no se 

detect6 ningún ant!9enc 9ue estuviera asociado so­

lamente a eficiencias altas, no pudimos identifi­

car un inductor de anticuerpos que se rela~ione con 

la protección. 
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Sin embar90, pudimos observar en las Fi9s. 

12a y 12b que las animales vacunados-desafiados tien­

den a reconocer con mayar frecuencia a los antlgenos 

que les animales solamente vacunados. Esto puede 

explicarse consider·ando que el desafio constituye 

un segundo estimulo anti9énico ctue incrementa la 

frecuencia del reconocimiento. 

Por• otra parte, en las Fi9s 13a y 13b se apre­

cia que hay ciertas bandas ant19enicas que solamen­

te reconocen los animales vacunados-desafiados; da­

do el diseno de las F19s. estas bandas son propias 

de l• vacuna, por lo que podemos concluir que con 

la vacuna se induce un diferente patrón de recono­

cimiento que con el puro desafio. 

Al observar la relación de frecuencia de re­

conocimiento de las bandas a diferentes ran9os de 

eficiencia, tanto para hembras como para machos 

(Fi9s. 14a y 14b> se pudo constatar 9ue no hay una 

cierta banda que tenga alta frecuencia de reconoci­

miento a eficiencias altas. 

La Fi9. IS muestra una rela.ci<!.fl de recono­

cimiento de bandas par·a los dos dife,·entcs sexos; 

los resultados muestran que ambos grupos reconocen 

las mismas bandas, aunque no todas con la misma 

frecuencia, esto descarta la idea de 9ue la dife­

rencia de susc:eptibilidad se deba a difer·entes pa­

trones de reconocimiento anti9énico. 
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Fig, 12 lnmuno~lot de la frecuencia de reconocimiento de bandas ant!q~nlcas de 
aninales vacunados-desafiados contra animales vacunados-no desafiados, 
·:Jbsérvese que existe una mayor frecucnci a de reconoc im1cnto en anima 1 es 
vacunados-desafiados ~ue en anil'lales vacunados-no desafiados: lo que in-
dica a dos estlnul~s antiq~nicos es •JHyor la frecuencia de reconoc1r.ilento. 
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DISCUSION 

Los resultados del presente trabajo indican 

que la vacuna si .protege a los ratones contra la 

infecci6n experimental por j. c.lt.4-0oi.u{t.ó, ya ~ue se 

observa una disminución de la car9a parasitaria en 

los animales vacunados tanto con extracto total de 

cisticercos de :r. ~olee{v.) como de :r. '°"Uum,, re-

lativo a la esperada en los animales 9ue no fueron 

vacunados. Ambas vacunas lograron disminuir el nú­

mero de parásitos, en algunos casos hasta cero, so­

bre todo en los machos, si bien en las hembras rara 

vez resultó en esterilidad completa. En consecuen­

ci•, consideramos escalar ente proyecto e iniciar 

estudios de vacunación en lechones contra el cisti­

cerco de ja.,,ui..ia. ó6llum. con la esperanza de, al me­

nos, disminuir el número de larvas infectantes. Asl, 

un menor número de canales serian decomisados en 

los rastros, con un consecuente beneficio para la 

porcicultura rústica o de traspat10 <Aluja,A. ~t a.l, 

1987>. Ademas, desde el punto de vista médico, tam­

bién es importante disminuir el número de larvas en 

los cerdos, para asi reducir el número de sol 1 tarias, 

con la consecuente disminución de huevecillos poten­

cialmente capaces de infectar a los humanos. 

Podemos afirmar que existe una inmunoprotec­

ción cruzada entre los metacéstodos de r. otrlium y 
:r. Glt.Q..OO~ puesto que los mejores resultados de 

vacunación se obtuvieron con el e>:tracto antigénico 

de cisticercos de T. -06liwn.. La protección cruzada 

permitira utilizar al cisticerco de :r. Gll.<l,~<>icefv.> 

como una fuente alternativa de ant1geno para vacunar 

cerdos en gran escala. 
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Desde las primeras observaciones se notó una 

gran diferencia en susceptibilidad a la infec:ci6n 

entre ambos sexos, tanto en los animales vacunados 

como en los no vacunados, siendo las hembrae mucho 

mAs susceptibles 9ue los machos. Las si9u1entes 

consideraciones de nuestras resultados indican 9ue 

tal diferencia de susceptibilidad no esta mediada 

inmunol69icamente, al menos por anticuerpos: a) Si 

bien los resultados de carga parasitaria expresada 

en número de pa'rásitos, indican que el efecto 

protector de la vacunación no es tan aparente en 

las hembras como en los machas, la carga parasita­

ria expresada en Eficiencia de vacunación por el a­

nalisis estadlstico <Tablas 11,12 y 271 muestra que 

la protecci6n alcanzada en las hembras es de mag­

nitud similar a la alcanzada en los machos. b) Se 

pudo constatar que no existen diferencias cuantita­

tivas de respuesta inmune humoral entre ambos sexos 

en los animales vacunados y desafiados. Si bien la 

cantidad de Ac's tiende a ser mayor en las hembras, 

debemos tener presente que esta diferencia se ex­

plica por9ue al soportar ellas mayor carga parasi­

taria reciben un estimulo anti9~i.co mayor. e> Tam­

bién cual'itativamente no puede documentarse que las 

hembras reconozcan un repertorio anti9énico diferen­

te al de los machos:'en la Fi9.15 puede observarse 

que ambos sexos reconocen los mismos ant1genos aunque 

con di~erente ~recuencia. As! pues, consideramos 

dii1cilmente sostenibl~ que la mayor $Uscept1bili­

dad de las hembras sea mediada inmunológicamente. 

Un solo dato estarla en contra: en lc5 animales 

solamente vacunados pero no desafiúdo5, si pudo de­

mostrarse que las hembras montan una mayor respues-
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ta inmune c¡u" lo5 machos !Tablas 5,'ó, 7 y 8l, por lo 

9ue no puede descartarse totalmente la posibilidad 

de que la respuesta inmune de las hembras sea di­

ferente a la de. los machos. 

Es posible que un factor hormonal desempene 

un papel importante en las diferencias de suscepti­

bilidad a la infección, por lo que a raíz de estas 

observAciones se han comenzado a realizar e:<perimen­

tos relacionados con la intersección de la inmuno­

lo91a con la endocrinolo91a de la relaci6n huétoped­

parlsi to. No es insólito este comportamiento, ya 

que en infecciones causadas por J~la, ~nAAalio 

en ratones y .r~ «u:~l\A1l..0·en ratas se mues-

tra que la diferencia de susceptibilidad entre hem­

bras y machos, se encuentra asociada a hormonas se­

xuales !Williams,J.F. et tú, 1981; Reddin9ton,J.J. 

et al, 1981). 

En las resultados de inmunoelectrotransferen­

cia se puede apreciar que con la vacuna se aumenta 

el número de anti9enos reconocidos y se disminuye 

el reconocimiento de otros ~ue son propiog del pa­

r~sito vivo. Esto puede deberse a cambios estructu­

rales que ocurran durante la homo9eneizaci6n del pa­

rásito, lo 9ue originaria una diferente presentación 

de los ant19enos. 

La m~xima reducción de car9a parasitaria se 

obtuvo con vacuna de cisticercos de :r. ~6Uu.tn a do­

sis de 500 µg/rat6n, administrda por via subcut.inea, 

y con vacuna de cisticercos de :r. Glta.0~4.u{w a dosis 

de 100 µg/rat6n, por via subcut~nea. Estos resultados 

podrlamos explicarlos proponiendo distintas concen­

traciones de los mismos antlgenos en los distintos pa­

rAsi tos; es decir" c:¡ue la5 dosis mtl.s bajas de cisti-
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cercos de :r. CAa.ó..,i.c.e(v.) incluyen a todos los ant19enos 

en cantidad suficiente para rendir má>:ima protec:­

ci6n, en tanta 9ue con J. 06lltun., puesto que tiene 

un diferente patr6n anti9énico <Apéndice II> re9u1e­

re dosis mAs altas para semejar las condic1ones de 

7. ~ót.ce{'v.). Es factible pensar, que cuando se 

trAbaJa el extracto total de cisticercos de :ro.,enMJ. 

Gil.a<>~~ a dosis mayores a 100µ9/ratón, se induz-

CA un efecto de tolerancia inmunológica, ctue se re­

fleja en una disminución en la Eficiencia de la va­

cuna. Por otra parte, cuando se diseno el expet•imen­

to, se pensó 9ue la inmunidad poi• via intraperita­

neal (inmunidad compartimentali:ada> seria más efec­

tiva que por la via subcutánea (inmunidad general), 

puesto que la infección experimental se instala en 

el peritoneo. Sin embargo, el an~lisis estadistico 

de los datos no muestra diferencias para las vlas 

salvo en las dosis óptimas para cada antigeno, en 

que la via subcutánea es mejor que la intraperito­

neal. Respecto a este punto no cantamos con una ex­

plicación, pero podriamos recurrir a las existentes 

para explicar la inducción de distinta respuesta 

inmune según la via de estimulaci6n: éstas recu­

rren al ar~umento sobre diferencids en el procesa­

miento de ant19enos según las diferentes v1as. 

Observamos un Qecaimiento de la protecci6n 

conforme transcurre el tiempo entre la vacuna y el 

desafio• habiendo mayor protección a los 30 9ue a 

los 60 dias. Este electo es bien conocido c:on otros 

estimulas anti9énicos y est~ en función, principal­

mente, de la velocidad de desaparición del ant19eno. 

Serla posible inducit~ estados de re5istencia mAs pro­

longados si se emplearan otros adyuvantes. A priori 
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suponemos 9ue el adyuvante de Freund serta 6ptlmo, 

dada su 9ran capacidad de prolon9ar la acción del 

ant19eno. O bien se podria pensar en un refuerzo de 

la vacunación para aumentar el efecto protector. No 

obstante, habrla que evitar la presentación de pará­

lisis inmunológica que ha aparecido en estudios pre­

liminares de este laboratorio (Sciutta,E. et al> co­

mo resultado de un segundo estimulo antigénico, el 

que no mejora y hasta empeora la protección. 

Sobre el papel de la respuesta inmune humo­

ral en esta parasitosis, podrla concluirse que no 

desempena un papel importante en la protecci6n, ya 

que: na se reduce la carga parasitaria al aumentar 

la cantidad de Ac:'s y no se detectó n1n9Un antigeno 

fuertemente asociado a la protección. Sin embargo, 

como no puede ne9arse el efecto protector de la va­

cunac1c!:n, convendr1a estudiar la participación de 

la respuesta inmune celular, ya que este es otro me­

canismo que se dispara ante un estimulo ant19énico 

y ha demostrado ser de 9ran importancia en otras 

p:-rasltosis !Williams,J.F. « a.l, 1982al. 
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CONCLUSIONES 

Las conclusiones mas importantes a las que 

se llegaron en el presente trabajo son: 

1.- La vacuna si prote9e. 

2.- Los valores de Eficiencia de la vacunación os­

cilan enre 85-lúO'l., alcanz:uidose a disminuir el 

Ries90 individual de contraer la enfermedad has­

ta 07. en un número pe9ueno de animales. 

3.- Existe inmunopratección cruzada entre el cisti­

cerco de r. CIUJ..O<)~ y el c1stic:erco de r . .OO'(ium.. 

4.- Tanto las hembras como los machos se ven igual­

mente protegidos por la vacuna. 

5.- La diferencia de susceptibilidad entre ambos seMos 

no parece estar me~iada inmunol6gicamente, al me­

nos par anticuerpos. 

6.- La protección conferida no parece atribuirse a 

la respuesta inmune humoral de los ratones. 
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ASPECTOS EVOLUTIVOS 
DE LA RELACION 

.HUESPED - PARASITO 
Nada .a.• f•cll ~u• ad•ltlr 

de palabra la lucha univerNl 

por l• vida, ni .a.• dlflcll 

que tener •ilMIP'r• pre•ent• 
esta conclusión. 



APENDICE I 

ASPECTOS EVOLUTIVOS DE LA RELACION 

HUESPEO-PARASITO 

Cuando se contempla el parasitismo desde un 

enfoc:¡ue evolutivo, las analo9ias encontradas entre 

distintos 9t·upos de parásitos, asi como las homolo-

91as dentro de una misma linea, permiten detectar 

ciertos patrones y respuestas adaptativas tanto de 

huéspedes como de parásitos. Estos elementos son 

indispensables para conocer la din~mica de esta in­

teracción, y en un momento dado, para intentar con­

trolarla. 

De acuerdo con la teoria evolucionista, las 

primeras formas de vida animales y vegetales se de­

sarrollaron como organismos de vida libre, sin em­

bargo, los cambios 9ue ocurrieron alrededor de su 

nicho ecológico las obligaron a adaptarse a nuevas 

gituaciones que les permitieran perpetuar su des­

cendencia. De este modo, se estableció una lucha 

por la existencia, definida por Darwin como "La 

dependencia de un ser respecto a otro ••• , inclu­

yendo no sólo la vida del individuo, sino también 

el éxito al dejar descendencia"(Darwin, C., 1982>. 

Como resultado de esta lucha, ocurrió el pro­

ceso de selección natural; es decir, la sobreviven­

cia y reproducción diferencial de cierto5 or9anis­

mos que al paso del tiempo lograron ajustarse a 

nuevas situaciones. As1, un grupo de cr9anismos, se 

adaptarán a una existencia en condiciones de aso-

c iaci6n con otros organismos vivientes, obteniendo 

de ellos parte o casi todos los medios para sobre-
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vivir. De esta asociac1on surgió el parasitismo. 

De acuerdo con F'r1ce (1976) una def1nicion 

adecuada de parásito es la que contiene el Die -

cionario Internacional Webster: 

"Los par~sitos son organismos que viven en o sobre 

otro organismo v1v1ente, del cual obtienen una 

parte o todos sus nutrientes organices; que poseen 

cierto 9rado de modificación estructural adaptativa 

y ctue causan un darlo real a su huésped 11
• 

Un estudio de los mecanismos evolutivos ~ue 

llevaron a la relación huésped-parAsi to, puede pro­

veer de información importante para entender la 

complejidad de esta relación. 

Probablemente, la caracteristica más importan­

te de la ecologi• de los parAs1tos es la cercana 

asociación que un lnd\viduo mantiene c:on otro or9a­

nismo viviente, generalmente muy diferentes filo9e­

néticamente, dando como resultado una relación que 

se mantiene en un estado de "equ1libt"io inestable 11
• 

Esta as·pciación est:.. basada en una coevoluci6n re­

ciproca .. entre ambos sistemas <Pr1ce, 1976), es da­

cir, CfUe los cambios que han ocurrido en los hués­

pedes se han dado como una respuesta a las presio­

nes selectivas' de los parásitos, los cuales a su 

vez se han modiiicado para responder a los cambios 

surgidos en los ,huéspedes~ De acuerdo con Brooks 

(1979), este proceso seria el de un co-acomodam1en­

to entre el hu&sped y el par:..sito, con una co-espe­

ciaci6n, proceso en el cual la clado9énes1s del 

huésped <origen de nuevas lineas genéticas a través 

de la diversificación de una linea ya existente>, 

se ve seguida por la clado9énes1s en las par.\.s1tos. 

Este sistema huésped-parásito se fac1l1ta en 
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parte par la capacidad de reproducción asexual 9ue 

e;.:h1ben algunos parásitas, y en especial los hel­

mintos. Esto les ha permitido evolucionar más len­

tamente que sus huéspedes, asegurundo as1 1 el poder 
11 conv1vir" por mAs tiempo con ellos <Pr1ce 1 1976; 

Holmes, 1983>. 

La espec1fic1dad que un pará.sito tiene por su 

huéSped, puede def1n1rse en términos del grado de 

adaptac i 6n 9ue pre sen tan. Muchos parásitos se han 

logrado adaptar a varios huéspedes, algunos de los 

cuales pueden ser los definitivos <aquellos en 

donde el parásito alcanza su madurez sexual y se 

reproduce), o bien ser los intermed1ar1os <en los 

cuales el parásito sólo se desarrolla pero no 

alcanza su madurez sexual>. Entre 'los helmintos, 

las adaptaciones involucran ·mecanismos 

incrementan su ef ic 1enc iu para 1 n fec tar a sus 

huéspedes. 

Holmes <1983> ha sugerido que esta espec1f1ci­

dad a un huesped dado, se determina al menos por 3 

estrategias: 

1) La semejanza mr.rfológica que e:<h1be el parásito 

respecto a estructuras propias del huésped; un 

ejemplo caracterlstico podr·ia ser la morfologla del 

escólex de les gusanos intestinales que tiene 

similitud con la superf1c1e de la mucosa en una 

región muy particular del huésped. 

2) La capacidad de responder a niveles hormonales 

del huésped, para re9ular su tiempo de ciclo de 

vida. Es posible que las observaciones de suscept1-

b i 1 id ad a la in fecc 16n por tén idos en r·atones de 

diferentes sexos corresponda a este fen6neno. 

3) La capacidad de mantenerse en un ambiente poco 
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propicio par~a su establecimiento y desarrollo <eva­

si6n inmune>. 

A su vez, el huésped ha desarrollado una serie 

de contra-adaptaciones (adaptación 9enética y 

respuesta inmune> que le permiten escapar de la 

invasión parasitaria. Se9ún Wakelin (1978>, la 

susceptibilidad o resistencia de los huéspedes a la 

infección, puede tener bases f1siol6gicas, como 

diferencias de edad 9 sexo o habites alimenticios; 

asl co•o bases genéticas. 

Respecto al último punto, se podrla conside­

rar, por un lado, el f•ctor de resistencia polimór­

fica del huésped, en donde el ejemplo más común se­

ria el caso de la anemia falciforme <los individuos 

que presentan esta enfermedad, son rafract•rios a 

la infección por ~la,otro4d),u,m o.~.>, por otro lado, 

la existencia de fenotipos compatibles entre el 

hu&sped y el parásito que determinan la infección 

IHol~es, 1983>. Lawrence y Pester (1967> han su9e­

rido que la invasi6n de un parasito en un nuevo 

huésped, disminuye su infectividad, debido a que se 

requiere una p'revia itidaptaci6n. 

Los organismos que han desarrollado mejores 

estrate9iaS de protección centra los endopar~sitos, 

son aquellos que han producido una respuesta inmune 

9ue les provea de mayOr resistencia a infecciones 

subsecuentes. Bloom (1979ly 11itchel (1979> han 

enfatizado 9ue la mayor parte de los parásitos 

pueden evadir o escapar a esta acción defensiva del 

or9anismo (al menos parcialmente>,, por diversos me­

canismos, cada uno de los cuales pueden considerar­

se que representa una coevolución reciproca entre 

al huésped y el parásito. Por un lado el huésped ha 
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evolucionado desarrollando mecan1smós 9ue lo prote­

jan contra la invasiOO' parasitaria, por otro lada 

el parasito ha reaccionado ante egtas estrategias, 

evadiendo la respuesta inmune. Ambos autores indi­

can que hay 3 mecanismos por los cuales el parAsito 

puede evadir la respuesta inmune: a) Reducción de 

la anti9enicidad; bl Modificación de las funciones 

del macr6fa901 y el Modulación de la respuesta in­

mune <Tabla 28). 

El resultado neto de cual~uiera de estos 

mecanismos especificas, pueda traducirse como 

protección para el huésped, protección para el 

parAsito o producción de un pro~eso inmunopatol6gi­

co. 

El parAsito, pues, es capaz de rasponder ante 

los cambios que se producen en sus condiciones de 

vida. En esta respuesta, la variación se incrementa 

a través de aquel los paroisi tos que sobreviven, 

perpetuando asl este m4duo viveru:ü. 

TAllLA za. MECANISMOS DE EVASIOH DE LA Al:SPUESTA 

JNMUNI: DEL HUESPED. 

Z8G. ANTIOENICIDAD llEDUCIDA 

Mecanismo 

-Inaccesibilidad 

anatómica. 

-Variación 
antigénica. 

-Modulación de 
anti geno. 

:r. 

:F. 

.K. 
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Parásito 

o(Wul,lv..* 

he(t4Uco. 

~'IAOtli.en..oV.. 

Huésped 

mamíferas 

carnero 

rata 

<CI) 

l!l~U 

l:S'!U 



-Anticuerpos 
blociueantes. 

-Mimetismo 
molecular. 

-Inmuno9labu-
l inas no en­
mascarantes de 
anti geno. 

-Pérdida d• an­
ti91mo• del 
1'1HC en células 
parasitadas. 

raton 

ratón 

ratón 

rata 

Hb. WODU'lCACION DIEL AM811CNTE INTltAMACaOFA-

OICO, 

-Inhibición de ..,_ 
.!:c«>lwn.aru.a. º"" ratón 

zima• digestivas. 

-Escape de fagoli- Zc«>lwn.aru.a. Of'. ratón 
soso111•s 

-Inhibición de fun-
cienes vacua lares. :r. <AtJ.¡i ratón 

z•c. MODULACION DIE LA •ESPUESTA INMUNE DICL 

HUESPl:D, 

-In11t.1nosupresión 

.Destrucción del 
tejido linfoide • 

• Delacion clona!. 

.Competencia an­
tegén ica, m1 to­
genica y reorga­
nización de Aes. 

ratón 

raton 

rata 
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<?Z> 

c:su 

C:S7> 

C:SO> 

<37) 



.Células supreso- :r. o,w.a,lio ratón 
ras no especificas. 

• Supresión espec!-
fica Activa. .J'. """"°""" humano 

.Moléculas parasi- •• QllMl.ul<tó tv.> * vaca 
tarias citot6xicas • 

• Células efectoras 
bloc¡ueantes. .J'. m..a..n..ot1nA. rata 

-Degrad•c i ón de 
anticuerpos. .J'. t'J\.4.0/.)tlf"W. rata 

-Efecto" anti-
* complementarios. :r. ~"""""" rata 

-Efectos anti-
inflamatorios .. :r. <>,w.a,lio rata 

Meccirn•mo• de •Va.8\Ón d• Lo. r••pueala. \.nmune del 

hu••p•d por Loa pa.rÓ.i.toe con ejemplo• conocldoa o 

poalula.do• po.ra loa halmLnLoa. Tomada. de: Holrn••· 

c . .J. 1ot1s. svoluU.ona.ry relC1l\onehi.pa bet.veen 
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2.1 

APENDICE 11 

:ra.uUa. """'°º t.Ge(l.<> 
<Zeder 1800 1 Rudolphi 18101 

CLASI FI CACI ON. 

PHVLUl11 Plathelmintes 

CLASE 1 ce .. tad• 

ORDEN : Cyclaphyl l id•a 

GENER01 Ta.ni a 

ESPECIE: cr•••ic•p• 

2.2 CARACTERISfICAS GENERALES. 

:ra.ui,1,a. Cll4-00l.ccfv.> •• un céstada que paraslta 

•n forma natural a %Drras y otros cAnidos en la 

etapa adulta y • roedores en la •t•p• larvaria. 

Las gusanos adultas han sido aislados d•l intestina 

d•lgado de zorros rojos de Europa ('Yul~o uu(fW.<> 

:e. l y de Ontario, CanadA ('Yul(l.v.l /v.lua.). La forma 

larvaria del gusano, den0111inada en 1819 por Rudol­

phi como ~y~UuA.cu.o l"nf>U4lli/.> y po.- Ha! ldobler 

en 1939 como ~¡¡ot~ m.ulü/4'WW:> se ha aislado 

principalmente de infecciones naturales subcutA­

neas en r~edores y topos <Freeman,R. 1 19b2l y con 

menor frecuencia en insectos carn1vc~os y primates. 

(Freeman,R., 19b2l. 

De infecciones naturales en el hambre sólo se 

tiene un registro: 
11 Un cisticerco de :ra.cnia. Gil.a/.)~~ con 

escólex evaginado en uno de los polos y 

numerosas gemaciones en el otro, se eli­

minó de la retina de una muJer blanca de 

17 al'!os en CanadA el b de Marzo de 1972" 

<Freeman,R., 19731. 
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En forma experimental, se han logrado inf•c­

tar perros con el susano adulto y roedores con 

el cisticerco <Freeman,R., 1961). Studer y Blair 

(1949) reportaron que el cisticerco podla 

mantenerse intraperitcnealmente an ratones blancos 

y hamsters, pero no •n ratas, con•jos y cuyos. 

Respecto • las ratas, se ha dicha aucho que son 

refr•ctari•• a l• infección; sin •lftb•rgo, •• ti•­

nen inform•s d• susceptibilidad• la infección 

cu•nda se les desafia con una c•rga parasitari• e­

l•vada. 

"L•• infecicn•s prósperas son d•pendien­

tes de la dosis y posibleinent• los meta­

c•stodos •ctiv•mente 9•mant•s son mAs 

prósperos en el estableciemiento en r•-­

ta• que los ... tac•stodos no 9emantes u­

nidos" <Sally,C.J. y Freeman,R., 1976>. 

La infección de ratonas en la cavidad perito­

neal, ha tenido mejor éxito que •n la pleural o en 

regiones subcutMleas, tanto desafiando por la via 

oral con huevecillos, como por una infección con 

los metacéstodos. 

ºLos metacéstodos vivos se recuperaron 

de 142 <757.> de 189 inoculaciones intra­

peritoneales; 38 <SS'l.> de 69 inoculacio­

nes subcut~neas y 3 (157.) de 20 inocula­

ciones intrapleurales 11
• <Freeman, R., 1962>. 

Se tienen evidencias de que las infecciones 

subcutáneas ne prosperan debido a ~ue la larva se 

rodea de una pared delgada del tejido del hu6sped, 

disminuyendo considerablemente su potenc!al de 

reproducción asexual <Freeman, 1962; Good et a.l, 

1982>. 
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Se han reportado cuatro variedades de 

G'La<>ótoef'O : 

1.- La cepa ORF aislada por Freeman en 1952. Al 

parecer esta variedad es la más anormal, ya c¡ue 

durante su desarrollo en ratones b lances de 

laboratorio, produjo un escólex anormal (Dorais y 

Esch, 1969). Observaciones r•cientes en la 

estructura del c1sticerco, muestr.-n la •usencia del 

escólex y la consecuente pérdid• de reproducci~ 

sexual, lo cual sugiere que la ada~tación 

intr.-peritoneal de la larva en los ratones del 

laboratorio, ha provocado cambios paulatinas en su 

estructura. 

"ApArentemente la cepa DRF, la cual ha -

sido subinacul•da por mas d• 17 A"as, ha 

p•rdido su habilidad para inf•ctar al 

huésped definitivo". <Freeman, 1962>. 

2.- La cepa KBS aislada de un rat6n camp•stre 

<.Al""'4tw.> ~Uva.n.i.cv.» en Mic:h1gan, EUA en 

(Dorais y Esc:h, 1969). 

1965 

3.- La cepa DEB, aislada en 1972 de un ojo humano 

<Freeman ú a.l, 1973). 

4.- La c~pa HYG, aislada en 1974 al alimentar a 

ratones blancos con huevec 1 11 os del céstodo 

proveniente de una infección natural en un zorro 

rojo (Sally y Freeman, 1976>. La variedad HYG 

constituye la forma mas normal de las cepas, pues 

ha conservado Jos patrones morfol69icos y 

reproductores mtls caracterlsticos de la fam11 ia de 

las tenias. 

La variedad ORF ha sido la mas estudiada 

gracias a su elevada velocidad de crec1m1ento y 

mayor potencial reproductor <Dora1s y Esch, 1969>. 
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2.3 MORFOLOGIA Y CICLO 

Cll.ll<)Oice(V-) ORF. 

BIOLOGICO DE 

Las prime~as observaciones de la larva de 

:rtu<ÚO. ouv.>oice{v.> ORF <Freeman, 1962>, denotaron la 

presencia de un escólex invaginado de 0.72mm en uno 

de los polos del cisticerco. La eva9inación del~ 

escólex en solución salina isotónica, manifestó la 

presencia de 4 ventosas grandes y un rostelo 

notable, armado con 32 a 36 sanchos rostelares de 

aproximadamente 6-8µ de largo. Las gemaciones, en 

su mayor parte exó9enas, se encontraban adheridas a 

la zona inmediata del polo 9ue carece de escólex. 

<Fi9. 16>. 

F"Lg. 1CI. Acorc·.:imtento do los metac.itatodoa de Ja,.en,ia 

Cll.ao ::>ic.e{l/.> va.rledad ORF. 
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La reproducción asexual no es común entre los 

céstodos y ha sido confinada a familias como 

)1 El 

ciclo b1ol69ico del parásito comienza con la 

in9estíon de hu~vecillos, liberados en las heces de 

los cAnidos infectados, por roedores y pequefto• 

mamiferos <huéspedes interm•diarios>. Los 

huevecillos, •l lle.sar al int•stino delgado, se 

transforman en onc6sferas, las cuales ayudadas por 

sus ganchos y po&ibleme~te por la acción de algunas 

enzimas, penetran a través de la pared intestinal y 

se alojan en sitios 5ubcutáneos, o en cavidad 

pleur•l y abdominal, transform.\ndose en cisticercos 

Cveslculas ovoidales, d• color blanco lechoso>. Las 

infecciones subcut.\neas se alojan cerca de la 

axila, re916n ventral del t6rax o cuello y con 

menor frecuencia en la re9i6n esc•pular e in9uinal 

<Kroeze,K.W. y Fr••man, R.S.,1982). Estos 

cisticercos son los únicos que desarrollan 

gemaciones exógenas en el polo 9ue carece de 

escolex; iniciándose asi la reproducción aseKual, 

gracias a la. cual, los cisticercos han podido 

mantenerse por inoculaciones intraperitoneales en 

ratones de laboratorio CFi9s. 17a y 17bl. 

El ciclo biol~tco se completa por la ingesticn 

de roedores infectados, por zorros u otros cánidos, 

y el desarrollo del gusano adulto en el intestino 

del huésped definitivo, comenzando la liberación de 

pro9l6tidos y huevecillos al medio e•t•rno 

<Freeman, 1962) (Fig.18>. 
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2.4 SUSCEPTIBILIDAD 'l RESPUESTA INMUNOLOOICA CONTRA 

LA LARVA DE :r. GIL<l/.><>~· 

Se ha definido la susceptibilidad, como la 

capacidad c¡ue presenta el huésped de proveer un 

ambiente en el cual se hace posible el estableci­

miento, desarrol lc y madurac1on del parAsi to. <Wa­

kel in, D., 1976), Se han reportado diferencias de 

susceptibilidad entre especies de animales, sexo9 y 

edades. Los ratones parecen ser los hué$pedes in­

termediarios m~s susceptibles a la infección y en 

especial las hembras <Freeman, 19b2; Sciutto et al, 

VII Con9reso Nacional de lnmunolo91a), pues permi­

ten una mayor reproducción de los parA.sitos. 
11 Las ratas hembras, son considerablemen­

te más resistentes que las hembras de -

ratones, se necesitan por lo menos 10 ve­

ces mA.s metacéstodos por inóculo de ani­

mal para establecer consistentemente una 

población 9emante en lds ratas 11 <Sally, «. 
a.l, 197b). 

11 En las ratas, los machos son mas resis­

tentes que las hembras" <Blair « a.l, 1976). 

Respecta'a la susceptibilidad en ratones de ambos 

sexos, se han reportado que en la infección por 

ingestión de huevec1lios, los machos resultan ser 

más refractarios, pera cuando la infección es por 

un desafio intraper1toneal no se distin9L1en 

diferencias de susceptibilidad entre ambos se~os. 

"Los ratones machos pueden ser l 19eramen­

te más refractarios a la infección des-­

pu~s de la in9esti6n de huevec1llos que 

las hembras. Ratones machos y hembras i­

noculados intraperitonealmente, reporta-
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~\·:?2x .de· 93 machos y -78Y. de 96 

mantuvíeron me-tacéstodos- dl!spUés 

dias. Aparentemente los sexos son 

por esta ruta". <Freeman, 1962). 

Estudios preliminares conducidos en éste· 

'fSbof~iltor:io <Sciutto et a.l, en observaciones aün - no 

pUbl iCadas), indican que las hembras son mAs 

~usceptibles 9ue los machos 

del parAsito y durante la 

enfermedad <Fig.19>. 

desde la instalación 

evoluci6n de la 

F'iga. &?o. y &7b. Jto.lon11• d11 lo. c11pa. DALD/c: tnfecla.-

dos melac:éatodoa de :r. Cll.a.OOu:.e¡v.) vw-l.odo.d ORF. 
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CICLO DE VIDA 
TAENIA CRASSICEPS 

l reproducción asexual 
por gemaciones in vivo e in vitro 

y~~-~ 
~ ~~ -+~ -+~ 
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Fi.g. 1P CLn9li.cci d• creci.mi.enLo de :r. Gll.aOO~, que 

mue•t.rci la •uecepU.bi.l\.dod la i.nlecci.Ón .,, 
hembra. y mcu:ho•, evaluada ha.et.a lo• 1'!30 d(a.a d• \. 

lnlecc\.Ón. 

Nova~,H. (1976), encontró un comportamiento 

similar de susceptibilid~"ld, al estudiar la r~elactén 

entre la 9onadectaml~ y el crecimiento de larvas de 

:ra.e.rUa Gll4óóiu{v.>. Por otro lado, M1tchel et <Ú 

<1974> estudiando la suscept1bil1dad de ratones de 

ambos sexos hacia .J"a..efl,(..G. 1.a.~'l.ffii/., 

Cl.v.) /.-f.v.:>Gi6la/U/.>) encantr·ó 9ue los machos son má.s 

susceptibles 9ue las hembras. Todas estas observa­

ciones sugieren que la susceptibilidad entre las 

se><os, puede ser dependiente del parisito involu­

crado. 
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La susceptibilidad de los ratones hembras 

hacia el establecimiento y reproducción de 

.7'.oi,.a..ooice(l.o puede estar asociada con una cuestiai 

hormonal. Estudios ralizados por Novac,M. <1976) con 

ratones de ambos se~os cepa BWR sonadectamizados, 

demostraron una disminución de la reproducción a­

sexual del metacéstodo de :r. Gl>a.óO<a{v.> y por lo 

tanto una baja en el número de larvas 9emantes con 

un concomitante incremento de tamano de las larv•s 

no gem•ntes. 

Las observaciones respecto a la relación 

susceptibilidad-edad del huésped, su9ieren que la 

instalaci6n del par.a.sito depende del 9rado de 

Maduraci6n del sistema inmunolOgico del hu6sped <en 

lo• ratan•s, la madurez inmunol6g1ca •• alcanza 

aproximadamente a las 5 semanas de edad>. 

ºRatones de 7 meses o m~s alimentados con 

huevecillos, parecen ser i9ualm•nte su-­

sceptibles que los de 2 meses, pero me-­

nos susceptibles 9ue los ratone~ de 1 mes 

de edad" <Freeman, 1962>. 

Estudios realizados en este laboratorio, 

sugieren ~ue la susceptibilidad a la infecci6n, 

puede estar asociada con un incremento en la 

respuesta humoral del huésped (F19.20>. 

Las infecciones intraperitoneales en ratones 

con larvas de r.C/t.a/.)O~ van 

producción de anticuerpos, los 

acompat"'fada!I 

cuales ne 

por la 

paree: en 

ser efectivos contra los metacéstodos <Chernin, 

1977>, ya que las infecciones pueden perdurar 

durante el tiempo de vida del huésped, stn ·~mbar90, 

Siebert y Good <1982) encontraron que el suero de 

ratones inmunizados contra el cisticerco, provoca 
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alteraciones en el tegumento tanto i.n uW" como m 
uUN.·. 
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P'Lg. zo. ll•la.clon del nivel 

dosdo lo. \.na\.o.lo.c\.on de\.. pciro.a\to 

d\.a.a d• enf•rmedod. Al Lnc:rement.cirlill• lo• 

lo• 

dlo.a 

•machos 

. hembres 

ob••rva.do 

l!IO 

de 

\.nfecc:\.on. y por, t.o \.an\.o el No. dtill pa.fQ..8\.\.Ct•· 

o.u.men\.o. e\. t.L\.u\.o de o.nt.\.cuorpos, 

La inmunidad celular aún no ha sido explorada 

a fondo y ~l único evento estudiada es la 

easinofilia 9ue en muchas ocasiones se acompaMa de 

una resistencia a la infección <Freeman, 1962) 

y una depresión de la respuesta inmunológica hacia 

ant19enos no relacionados <Good y Siebert, 1976>. 

Se lo.graron establecer mecanismos de protecc16n 

contra el establecimiento intraper1toneal de larvas 
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de 3"c:un.ia. Clt4.o.O~ en ratonas, cuAndo sa l•s de­

saf i6 previamente con metacéstodos por vla subcut~­

nea. 

"Puede obtenerse un alto grado de resis­

tencia a la infección, por inoculación -

subcutAnea de larvas, 3 semana9 antes del 

desafio intraper1 toneal" IGood, et a.l, 19821. 

Estas observaciones sugieren qu• la v•cunaci6n 

contra el metac..,todo podrla ser eficaz, tanto por 

vla subcut&ne• o intraperitone•l, haciendo un ade­

cuado uso del antigeno y del adyuvante empleado. 

2. !5 ANTI GENOS COMUNES DE :TOAll.44. 
0

G'l<l.O<>~. 

Se han encontrado considerables evidencias de 

que diversos antigenos de la forma larvaria de las 

tenias pueden estimular una re5puesta in•unolOgica 

protectora entre ellas. Gemmell 119651 encontró que 

embriones viables de :TCJ.UL(.a h~ y :r~ 

1tuv.:> inoculados intramuscularmente, produjeron 

reacciones inmunitarias contra Ta...enMJ.. (\A/.>(./.d'~ 

Musoke y W1llliams 119761, detectaron protecc~6n de 

J.GIUJl:>.oice{v.> implantadas intraper1tonealmente cen­

tra un desafio oral de huevecillos de :T<JA,O...t,o. 

~/4"'1>.0 pero no entre 1!. """"1-UÜ<>uo y 

~"'1>.0. 

Estudios preliminares conducidos en este 

labcratar10 han detectado ant19enicidad cruzada 

entre antl9enos 

que pueden ser importantes en el diagnóstico y la 

vacunación IMontoya,R.M. et a.l, Vll Congreso Nal. de 

Inmunologial. Este hallaz90 constituye un fuer­

te apoya para estudiar la respuesta inmune del 

huésped contra el establecimiento y persistencia de 
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la infección por otras tenias de in1portañci8 médica 

come .reuma. <u•Uu.m. (Fi9. 21>. 

rt.g. zt. Anti..geni..cldad cruzada •nlt• cl•~lcerco• 

de 3"'. <:/UU>Olee{W y 3",. 011lii.un.. 

Tcme2do. de: Nontoya,a. N., d al .• VII con-

gr••c Naclonal de lnmunologCa, lP07. 
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APENDICE 111 

3.1 CLASIFICACION, 

Gusano Adul lo 

PHVLUM: Plathelmintes 

CLASE: Ces toda 

ORDEN: Taenoidea 

FAMILIA: Taenidae 

GENERO: Taenia 

ESPECIE: soliu111 

3, 2. ANTECEDENTES. 

Forma larvaria 

Plathelmintes 

Ces toda 

Taenoidea 

Taen1dae 

Cysticercus 

cellulosae 

La cipticercosis es un padecimiento 1nfeccioso 

<¡ue ha afectado al hombre y a los cerdos desde la 

antigüedad; sus consecuencias 9e conocen d••de el 

siglo IY A.C., al informar Aristófanes <380-375 

A.C.) sobre la presencia de vesiculas en la len9ua 

de los cerdos infectados, y posteriormente Aristó­

teles (384-322 A.C.> los reconoci6 como los trans­

misores de la parasitosis, asentándose asi la im­

portancia, que representa el cerdo como portador de 

la enfermedad <Nieto,D., 1982>. 

Gessner y Rumle,r en 1558 <Nieto, D., 19821, ma­

nifestaron por primera vez el impacto social ~ue ha 

representado la cisticercosis en el hombre, al de­

tectar la pt•esencia de veslculas en el cerebro de 

un individuo con trastornos epilépticos. 

El agente etiol69ic:o de la c1sticercos1s 

denominada ~yoUce4Guo <X1r-1Uc= vesicula, 9<ev::uo= 

cola) por Laennec: y cdl\Ü<l'>a,e (deb1do a la gran 

afinidad <¡ue el parásito tiene por el tejido 
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conectivo! por Rudolphi, constituye 

larvaria del céstodo :r. otrliVAI.. 

la forma 

La relación de estas 2 entidades parasitarias 

fue propuesta . por Kuchenmeister <1885) y por 

Leuckart (1856) al estudiar el ciclo biológico y 

demostrar 9ue las vesiculas de los tejidos del 

cerdo eran el estadio larvario infectante para el 

hombre. 

3. 3, MORFOLOGIA. 

3, 3. 1. :Ttun.UJ. Otrlium.. 

:r. 0'1litun. se c•ract•riza por s•r un gusano 

plano, acintado, se9mantado, que mide entre 1.5-5 m 

de largo (eMcepcionalmente hasta 8 ml y 7-10 mm de 

ancho; presenta ur1 esc6le>< o cabeza cuboide de 

aproximadamente 1.5-2 mm, constituida por l rostelo 

armado con 2 hileras de ganchos cuyo número varia 

de 22-32 y 4 ventosas semiesféricas musculares 

1Fig.22l. Tanto el rostelo como las ventosas le sir­

ven como órganos de fijaci6n para anclarse a la 

pared del intestino delgado. Presenta un cuello a 

través del cual se une la cadena estrobilar, cons­

tituida por numerosos progl6tidos, y cuya produc:­

ci6n tiene lugar er. la región distal del cuello. 

Los pro9l6tido~ se han claBificado, de acuerdo 

a su cercanla al cuello y presencia de órganos se­

xuales desarrollados y de óvulos y espermatozoides, 

en proglótidos inmaduros, maduros y grávidos, sien­

do éstos últimos, los mas alejados. 

Los pro9l6tidos inmaduros son indiferenciados, 

mientras que los maduros pueden ser c:ons1derados 

como unidades reproductoras independientes, ya que 

presentan ~rganos genitales masculino y femenino. 
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Flg. zz. Eac6Lex de ta :r. O<Yli-u,m, ob••rva.do en •l ml­

croecoplo etectrónlco de borrldo. 

Tomo.do de: Atuja,A. ,et <1Pll7>. cyatlc•i:-coela. 

Fondo d• cuttura. EconÓmlca. Mé><lco: ta.. a:d. 

Los progl6tidos grávidos está.o totalmente diferen­

ciados, contienen un gran número de huevecillos 

<aproximadamente 50 000 c/u) y s• desp,renden espon­

táneamente <promedio de 4-5 por dial para ser eva­

cuados en las heces fecales <Tay,J., 1985¡ Rivera, 

L., 1980>. 

Los huevecillos de :r. son 

morfol6gicamente similares a tos de otras especies 

de ténidos e idénticos a los de :r. oa.gln.a.ta.. Poseen 

varias envolturas, siendo la más externa la cápsula 

o vitelo, siguiendo el embrióforo que es la más 
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importante para la protecc:i6n de la oncOsfera y 

rod•ando directamente a l• oncósfera o embrión 

hexacanto, se encuentra la membrana oncosferal 

<Lac:lette,J.P., 1982¡ Aluja,A.et a.l, 1987>. 

3. 3. 2. !!:¡¡oti«lt<:uo eelltd~<>cu. 

El cisticerco de :r. ?6litun. se caracteriza por 

ser una veeicula ovoide o casi esferica, de color 

blanco lechoso, can un cuello y un escólex 

invaginado, el cual posee 4 ventosas y 

armado. 

roste lo 

Se ha reportado la presencía de otra form• de 

metacéstodo en pacient•s con cisticercos1s cerebral 

denominada ~~~ ~?uo ~ue poaee una ve-

s1 cula multilobulada, sin esc6l•M, aun~ue también 

se han encontrado !!:¡¡o~ ulltd<r<>cu en los c¡ue 

se observan principios de lobulizaci6n <Tay,J., et 

<U, 1985; Rivera,L., 1980¡ Aluja,A., et <U, 1987). 

Mediante examinaci6n microscópica profunda se 

sugiere que ambos e isticercos sean -formas al terna-

ti vas del mismo pará.s1to <Aluja,A., u o..(, 1987>. 

3.4. CICLO BIOLOGICO. 

Durante el ciclo biológico de r. 06lium, el 

gusano adulto se localiza en el intestino del9ado, 

fijándose a la pared intestinal mediante el 

escólex, y los pro9lótidos grávidos son expulsados 

al medio ambiente, donde la putrefaccion de los 

mismos permite la libet"'acíón de los huev-=cíllos, 

los cuales llegan a sus huéspedes intermed1ar1os 

9eneralmente por medio de 3 mecanismos: 

a> Heteroínfección. 

In9e.stíón de agua y/o alimentos contam1nados 
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p~r los huéspedes intermediarios, por diseminación 

a tr~vés de transmisores biológicos <moscas), me­

diante fomites, o por el aire. 

b) Autoinfección externa. 

Siguiendo el mecanismo ano-mano-boca, es de­

cir, después de la defecación en 9ue hubo elimina­

ción de pro9l6tidos o huevecillos, la persona con 

higiene deficiente, se contamina las manos, ~ue 

posteriormente se llevará a la baca o a los alim•n­

tos de otras personas. 

e> Autoinfecci6n interna. 

Cuando en personas que aloJan al parásito 

adulto hay retroperistaltismo, las huevecillos y 

pro9lótidos sr~vidos lles•n al tubo digestivo y e­

closionan por acción enzim~tica CTay,J., 1985; Ri­

vera, L., 1980; Sartl,E.J., 1985). 

Una vez que el huevecillo fue ingerido por el 

huésped intermediario, el embrión hexacanto se 

activa mediante enzimas proteoliticas y sales 

biliares presentes en el tubo digestivo del huésped 

y de esta forma, la onc6sfera es capaz de atravesar 

la pared intestinal y lle9ar a la circulación lin­

fática y san9ulnea para 5er distribuida a distintos 

6r9anos y tejidos. 

Una vez localizadas las onc6sferas en un sitio 

determinado se requieren aproximadamente de 10 se­

manas para ~ue éstas se conviertan en cisticercos 

<Tay,J., et Id, 1985!. 

Cuando al hombre ingiere carne de cerdo 

infectada con cisticercos, insuficientemente cocida 

o cruda, el ciclo 9e cierra, y el cistiCerco se 

activa por acci6n de las enzimas 9~stricas y sales 

biliares, fijándose a la pared intestinal, despuéS 

100 



crece y l le9a a convertirse en tenia adulta, 

liberando nuevamente pro9l6t1dos 9rav1dos <Tay,J., 

1985~ Rivera,L., 1980; AluJa,A., et el, 

<F19.23l. 

CICLO .DE VIDA 
TAENIA SOLIUM 

(i) 

huevecillos:ª:~:AMBENTE 

19871 



3. 5. TkANSMISION DE TENIASIS / CISTICERCOSIS. 

Los principales factores 9ue propician la 

transmisión de la cisticercosis son: 

a) Contaminación fecal, que ase9ura la presencia de 

un gran número de huevecillos de :r. o6lll.UTI. en aire, 

polvo, insectos, agua, suelo <Fig.24l. 

Flg. 24. Ealcibón de la. ea.dena. de lra.nami•\.Ón de lo. 

~enlo.a\.a/ci.callcerco11l1t. 
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-b-i--La-negligerocia por parte de los portadores de :r. 
-<ielliun.-para llevar a cabo un t1·atamiento contra la 

t~~iasis, 9ue dA oportunidad al parAsito para 

producir huevecillos fértiles. 

c) La irrigación de tierras de cultivo con aguas 

negras, lo 9ue propicia la contaminac16n de 

hortalizas 9ue son ingeridas por el hombre. 

d) La alimentación de cerdos con heces fecares 

humanas, sobre todo en Areas rurales, debido a las 

condiciones culturales de los habit~ntes (Fig.25>. 

Fig. ~. Uli.li.zo.dón de deaperdi.ci.oa en lo. a.U.menla.­

ci.Ón de lo11; cerdo•. 

Tomado de: Alujd..A. et a..l. U.s:>e2>. cyali.-

cercoaia. A ca.de mi.e Pr•••· Nev York. 

el La resistencia de los huevecillos a agentes 

fisicos y 9uimicos <Flisser, A., et a,l, 1986>. 
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f) La eficiencia con 9ue 

huevecillo a cisticerco. 

se t'ransforma el 

Los principales factores 9ue influyen en la 

transmisión de la teniasis son: 

a) El indice de cisticercosis en cerdos, que serAn 

consumidos por humanow. 

b) Una inspecciOn inadacuada de la carne en los 

rastros, 9ue incrementa el riesgo de contraer la 

enfermedad. 

e) La ·comercialización clandestina de carne de 

cerdo infectada, que favorece la diseminación de la 

parasitosis. (Tay,J. « a.l, 1985; Larralde,C., 

1986; Aluj&,A., "a.l, 1987). 

3. 6. PATOGENIA. 

Dependiendo de la fase del ciclo biol6gico en 

C1Ue se encuentre la :r. <:>t.tliu..m..., as capaz de generar 

2 tipos de enfermedad: teniasis, causada por al gu­

sano adulto y cisticercosis, originada por la forma 

larvaria. 

3.5.1. Teniasis. 

La teniasis en considerada como una infección 

intestinal, generalmente asintomática y de poca 

gravedad. 

El cuadro cllnico, cuando se presenta, puede 

manifestarse como náuseas, malestar general, 

cefalea, mareos, disnea, insomnio, e><c1taci6n 

psicológica, pérdida de peso (lay, J., « a.,t, 198'5; 

Sart1,E.J., y Gutiérrez,I., 1986; Aluja,A.,et o.,t, 

1987). 
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3. 6. z. Ci slicercost·s Humana. 

La cisticercosis puede afectar distintos 

órganos y tejidos extraentéricos del organismo, 

encontrando más frecuentemente al metacéstodo en el 

SNC, ojos, lengua, tejido subcutáneo, corazón, 

diafragma y mQsculo esguelético, y en menor 

proporción en higado, pulmones y ri~ones <Figs.26 y 

27). 

Flg. Zd. Locollzciclón de 

nlvel •ubcutáneo. 

La sintomatologia depende del órgano afectado, 

la carga parasitaria, el tamaNo del cisticerco y la 

relación huésped-parásito (Larralde,C., 1986; 

Rivera, L., 1980; Aluja,A., et el, 1985) <Tabla 11). 
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Fi.g. Z7. ~Jl()ÜGcll.Cu.O aellul<Yoa,e con u.n ••c6te>c •va.­

glnado •r. vl humor o.cuo•o de la. cá.mCU"a. a.n-

leri.or del ojo 

Toma.do de: AlujCl,A. et a,l ClPllZ>. Cyellcer-

co•l•. Aca.ct.mlc Pr•••• Nev York. 

TA•LA ZP. l..OCALIZACION DI: LOS PAaASllTOS EN Zl88 

CASOS DI: CISTICl:RCOSIS ICN ANICKICA LATINA. 

Localización* Número ¡¡ 

Encéfalo 1719 78.6 

Médula Espinal 72 3.3 

Ojo y Anexos 368 16.8 

Tejido Subcutáneo 159 7.3 
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Músculo 

Corazón 

Otros· 

Generalizado 

79· 

31 

124 

23 

3.6 

1.4 

5.7 

1.1 

* Alsunos pacientes presentan larvas e-n más de una. 

localización. 

3.6.2.1. Neuroc1sficercos1s humana. 

El SNC es el sitio donde el cisticerco se lo­

caliza con mayor frecuencia y donde el pad8cimien­

to causa más estragos (Fig.28l. 

Ftg. ze. Aulopato. de cerebro humano con ctaltcerco• 

localizad.o• en dlfer•nle• regton••· 

Es más frecuente encontrar parásitos en el ce­

rebro 9ue en la médula espinal, pero en ambos ca-
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sos, la enfermedad se conoce como neurocisticerco­

sis. 

Las localizaciones mAs comunes de los meta­

céstados, se coºnsidera, son parénquima cerebral, 

espacio subat·acnoideo y el interior de los ven­

trículos. 

La probabilidad de que se presenten casos a­

sintomáticos es igual a la de encontrar casos sin­

tomáticos. En el caso de que se presenten sintomas, 

éstos se deben a irritación, compresión, destruc­

ción del tejido, número y lacalizacicr-t del parAsi­

to; siendo los 9ue se presentan can mayor frecuen­

cia: disturbios mentales, epilepsia, hipertensión 

intracraneal, encefalitis, crisis convulsivas, vó­

mitos y sindt·omes localizado~ <Slndrome de Bruns, 

Henin91tis Ba~a.l, etc •• > <Rivera, L., 1980; AluJa, 

A., <~ a.l, 1987>. 

3.7. DIAGNOSTICO. 

3.7.1. Diagnóslico do cislicorcosis. 

3. 7.1.1. 01agnósticq el ínico. 

Como se menciono anteriormente, la patogenia 

de la neuroc1sticercos1s es muy compleJa, tanto por 

el número de pacientes asintor.iatico, c:omo por la 

combinación de sintomas 9ue se presentan en los 

cisticercosos s1ntomáticos, por lo cual se 

recomienda tomar en cuenta las siguientes datos 

clinicos: 

''l. Vivir o haber vivido en zona endémica. 

11. El antecedente de tenias1s, p~rsonal a 

familiar. 

111. La presencia de cefalea atipica, cró­

nica, persistente, rebelde a tratamian-
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Ejemplos de Sens1bi lidad y Especificidad de algunas ?ruebas Inmunológicas 
comunmente usadas en el Diagnóstico de Cisticercosis humana de acuerdo con 

los resultados de 22 poblaciones. 

Rango de los porcentajes de casos ?OSitivos. 

Prueba i·luestra Antfg.eno Normal Cisticercosis Cisticer. Pacientes 
confirmada probable neurológicos 

Ensayo l.110.unoenzimá tico Suero, Liquido Antfgeno B 5 79 - -
(ELl.i/\) cefa 1 orraquídeo - 81 - 9 

lnr.1unoel ectrofores is Suero Extracto crudo 0-13 54-07 47-03 4-24 
(IEF) sa 11 no 

Her.iag l ut inaci ón Suero Extracto crudo 4-25 10-92 8-43 10-50 
indirecta (llA) deslipidizado 

lm11unofl uorcscencia Suero Cortes de larvas O-~ 80 95 - -
indirecta (IF) 

Fijilción de complemento Líquido cefalo- Extracto crudo 0-3 38-45 0-36 
(FC) rraquldeo 

"f/\OLA 30. To111ado de: Aloja, A., et al. 1987, Cisticercosis. Fondo de cultura económica. pp 53 



tos comunes. 

IV. La aparicion de crisis convulsivas tar­

dlas (después de los 21 a~os). 

v. La aparición de s1ntomas neurol6g1-

cos, sobre todo si se asocian con hiper­

tensión intracraneal. 

VI. La aparici6n de deterioro mental en in­

dividuos no seniles, asociada a hiper­

tensiOn intracrane•l. 11 <Aluj•, A., .u al, 

1987). 

3.7.1.2. Di•snóstico r•dig!Ósico. 

3.7.1.2.1. Radio9rafla simple. 

La radio9rafla simple del craneo permite 

observar imAgenes hiperdensas 

redondeadas )' miden 3-6 mm de 

parasitos calcificados. 

cuando son 

d1Ametro su91eren 

3.7.1.2.2. Ventriculograf1a, An9iografia, Pneumoen­

cefaloqrafia, H1elo9rafla, Gama9rafia. 

Son 'procedimientos invas1 vos y complicados 9ue 
11 detectan la presencia de parásitos en for·ma 

indirecta al mo.strur desplazamientos ventricu­

lares o vasculares. 11 <Aluja.,A., et cú, 1987). 

3.7.1.2.3. Tomograf!a Comput~rizada. 

Se considera el procedimiento de elección para 

el diagn6stico de la nl2'urot:J.st1c:erc:os1s, es un 

méotodo preciso, seyu,.a, no i n·.-c1."i i v1.l y ti ene un 
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grado de certeza del 97'l.¡ mediante la TAC se 

establece claramente a localizac16n topogrAfica del 

par;..sito <Rivera,L., 1980; Larralde,C., 1986, 

Aluja,A., et a.t, 1987). 

3.7.1.3. Diasnóstico InmunolÓ9ico. 

Como la Tomografia Axial Computarizada no es 

una tecnica f~cilmente accesible en algunas ~reas 

endémicas, es necesario tratar de obtener buenos 

resultados utilizando las técnicas para lnmunodiag­

n6stico. 

En 1911 Meses, empleó a la FiJaci6n de Comple­

mento como la primera prueba inmunol6g1ca para el 

diagnostico de la cist1cercosis humana, ut1l1zando 

como •ntigeno, •xtracto acuoso de cisticercos, rea-

1 izando la determ1naci6n en suero, como los resul­

tados obtenidos no eran satisfactor1os, Nieto 

<1948> propuso realizar la determinación en LCR. 

Actualmente, entre las pruebas ~ue se utilizan 

para Inmuncdia9nóst1co se encuentran la lnmuncelec­

troforesis, Hema9lut1nacic!n indirecta, lnmunofluo­

resencia, Doble inmunodifusión y ELISA (Rivera,L., 

1980; Fl1sser,•'·• 1986; AluJa,A., et a.t, 1985¡ La­

rralde,C., et a.t, !98ó> <Tabla 30). 

3.7.2. DiagnÓslico de Teniasis. 

Para el diagnóstico de ten1asis, es necesario 

recuperar los pro9l6t1dos grávidos expulsados por 

el paciente y posteriormente a una clarificac16n 

con NaOH o KOH 107., se realiza la observación de 

las ramas intrauterinas, para diferenciar de r. 
~~. 51 el número de ramas es menor a 10, se 

diagnosticará como :r. _,6lium.. 
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La observac16n del escólex es también de gran 

ayuda, ya 9ue :r. oelil.UTl. t 1ene un rostelo armado, lo 

cual permite diferenciarlo del de .r. -:)a.gio..a.ta. 

<Tay,J., « cü, 1985>. 

El realizar exámenes CPS <sedimentac1on, flo­

tac16n y frotis grueso>, no tiene gran valor, ya 

9ue los huevecillos de T. a6Uu.m y T. a~ son 

idénticos. 

3. 8. TRATAMIENTO. 

3.8.t. Cisticercosis. 

3.8.1.t. Tratamiento sintomático. 

El tratamiento sintomatico es v•riable de­

pendiendo de las manif•stac1cnes de la enfermedad, 

y principalmente utiliza ant1ep1l0pt1cos para el 

control de las crisis convulsivas, analgésicos para 

cefaleas, esteriodes y d1urét1cos para aliviar hi­

pertensión intracraneana y ps1cofármacos en el caso 

de 9ue se presenten alteraciones de la conducta 

<Larralde,C., 198b¡ AluJa,A., u cü, 1987). 

3.8.t.2. Tratamiento quirúrgico. 

La c1ru91a no siempre es 

problema de la cisticercosis; 

la soluc:i6n 

depende de 

al 

la 

localización del parasito y de las caracterlsticas 

anatomopatológic:as de la enfermedad. 

El procedimiento ctuirúrgico más empleado es 

la derivación de LCR a cavidad intraper1tcneal, a 

través de un catéter. para aliv1at· el bloqueo del 

sistema ventricular; eventualmente se presentan 

obstrucciones hac1éndo5e necesar"1a. una nueva 

intervención <Larralda,c., 1986; Rroll,E., 1982>. 
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En ocasiones es posibl~ extirpar el 

cisticerco, pero ésto no es frecuent•. 

3.8.1.3. Tratamiento farmacolósico. 

El tratamiento a base de fármacos se limita 

a pacientes en los 9ue se supone la existencia de 

parásitos vivos. 

Dentro de los f~rmacos 9ue actualmente se 

manejan con mayor frecuencia se encuentran: 

a) Praziquantel. 

Mediante el uso del praz1quantel SR ha lo­

grado la desaparición o reduc:c16n de la imásen de 

un gran número de 9u1stes paren9u1matosos y suba­

racnoideos corttcal•s al ser observados por TAC. 

El praz19uantel origina efectos colaterales en 

el huésped, presumiblemente a causa del aumento en 

la reacción inflamatoria que se provoca cuando el 

medicamento actúa sobre el par~sito. Dentro de 

estos efectos se encuentra la exacerbación de los 

sintcmds neurológicos, por lo cual se hace necesa­

rio un tratamiento ayudado con asteroides y anti­

hipertens1vos intracraneales <Larralde,C., 1986; 

Grol l, E., 1982; AluJa, A., el a.l, 19871. 

b) Me tri fonato. 

La acción principal del metrifonato cons1st& 

en que es capaz de inhibir las col1nesterasas 

presentes en las diferentes estructuras del 

cisticerco <Aluja, A., el a.l, 19871. 

Aunque se han obtenido resultados alentadores 

<Trujillo,V., el a.l, 19821 con el uso del 

medicamento, es importante considerar ~que se 

presentan también efectos tóxicos considerables 
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<Aluja,A., u tLl, 1987>. 

el Albendazol. 

El albenda~ol eJerce su efecto antiheln1int1co 

mediante bloqueo en la captac16n de glucosa, es de­

cir, abate los niveles ener9ét1cos hasta que se 

hace imposible la sobrevivencia del parásito 

<Aluja,A., u tLl, 19871. 

Se han presentado en animales de experimenta­

ción efectos embriot6Kicos y terato9énicos, por lo 

cual no debe ser empleado en niftos menores de 2 

ª"ª•' ni duran ta el embarazo <Aluja, A.,. et a,,,l, 

1987). 

3.e.a. Tenlasis. 

La teniasis se combate con una terapia a base 

de medicamentos, utilizándose en forma más común la 

Nic:losamida, 9ue •ctúa sobre los proglótidos y 

escólex, haciéndolos s~scept1bles a la acción de 

enzimas proteoliticas. 

Los cisticercos y huevecillos no se ven 

3fectados 

1=>aciente 

por 

toma 

el fármaco; 

laxantes 2 

debido a 

h de9pUéS 

ésto, 

de 

el 

la 

admtnistració~ de la niclosam1da, para evitar el 

ries90 de que a causa del tratam1•nto, el paciente 

adqauiera cisticercosis. 

Fármacos utilizados en menor proporción son 

Mebendazol y Fluobendazol, que bloquean la absor­

ciái de glucosa y d1sin1nuyen la sintes1s de ATP en 

el parAsito; también se utilizan en el tratamiento 

anti-cisticer-cos, pero sin tener todavia cifras 

confiableg (Aluja,A,, «Id, 1987>. 
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3.9. IMPORTANCIA SOCIOECONOHICA. 

En 1974, el lnst1tulo Mexicano del Se9uro So­

cial, realizó un estudio de frecuencia de cisticer­

cosis en la República Mexicana, sometiendo a Inmu­

noelectroforesis a'20 000 sueros de personas de 

todo el pa1s. Los resultados manifestaron una ele­

vada incidencia en la región del Baj1o <F19. 291. 

00-0.20 

~0.21-0.40 

IIIDº·41-o.eo 

.0.60-1.0 

Y\g, ZP. MCLpa Oooeconómi.co d• l.CL aep. Wex. que 

porc•nla.J•. a•gu\.do por lo.9 &.reo.a 

•l. océcino PGCLl\.co. 

que 

onL1.cu•rpo• 

al me>& 

col.i.ndan 

TomGdo de: \ioodho1.1.ae.E. S•ro•p\.dem\.ol.09y or 
\n WeMi..Co. In 

aLa.t.• oC knovledg• 
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1'En la mayorla de los servicios de neuro­

c:irugla del pals, ld neurccist1cercosis 

representa el 3er. o 4o. caso de admi­

sión. 0 (Velasco,M.,e-t a.l, 1982). 

En los servicios psi9uiatricos se ha reportado 

9ue la neurocisticercosis se encuentra entre las 15 

primeras causas de admisión <Velascc,. M., et a..l, 

19021. 

Si consideramos que aproximadamente el 657. de 

pacientes con neurocisticercosis son incapaces de 

trabaJar los primeros meses después de la enferme­

dad sintomática y que la mayor parte de la pobla­

ción afectada esta constituida por personas en edad 

productiva <Velasco,M., et a.l, 1982>, podemos ima­

ginar las repercusiones 9ue tendra. en el hogar. Se 

verAn afectados la educ:aci6n de los h1Jos y el es­

tatus social, ademas de 9ue se pre9entan problemas 

emocionales y econ6m1c:os que ocasionan desestabili­

dad en la vida familiar. Esto afecta directamente 

al pals, ya que hay que consider~ar gastos de hosp1-

tal izaci6n, medicamentos y atención por parte de 

personal ~specializado. 

La frecuencia de cisticercosis porcina en los 

diferentes estados d~l pats, var1a del 0.1)QS'l. al 

101. <Tabla 31), encontrAndose mayor prevalencia en 

Guanajuato, Michoacán y Chihuahua; es 

importante considerar que ~stos valores repr·esentan 

a las cerdas criados en forma. tecn1 f icada y que la 

crianza rústica de cerdos y sacrificados clandesti­

namente representa aproximadamente el ~0% de la 

producción porcina <Sartl,G.J., y Gutiérrez, I., 

1986). 
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Estado 

Aguascal iente~ 

Chihuahua 

Colima 

Coahui la 

D.F. 

Duran90 

Guanajuato 

Jal itlCO 

Michoac:án 

Mere los 

Nuevo León 

Quer6taro 

Senara 

T amaul ipas 

Tla:<cala 

Verac:ruz 

Vucatán 

Zacatec:as 

Tabasco 

Campeche 

Localidad Frecuencia Ano 

Aguascal ientes 

Chihuahua 

Chihuahua 

Chihuahua 

Varios 

Torreón 

Méx1co,Cd. 

Ourango 

Oc: ampo 

San Felipe 

Guadalajara 

0.52 

0.49 

3.32 

1.65 

2.4 

2.37 

o. 13-0.16 

2.21 

10.0 

3.0 

0.005 

10.0 

1.9 

0.37 

La Piedad 

Varios 

Cuernavaca 

Monterrey 0.004-0.16 

Querétarc 

Hermosi l lo 

Cd. Victoria 

Huamant la 

Apizac:o 

Jalapa 

Veracruz 

Tu><pan 

Mérida 

Jerez 

Fresnillo 

Zacatecas 

0.560-0.74 

0.07 

0.37 

0.63 

3.3 

0.11 

o. 75 

1.08 

0.04 

0.75 

2.10 

1.26 

No se encentro 1nformac16n 

No 5e encontró informac1óii 
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1980 

1980 

1980' 

1981 

'1980 

1981 

1980-81 

1980 

1981 

1981 

1981 

1980 

1980 

1980 

1980-81 

1980-81 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 

1980 



Para poder imaginar el impacto econéim1co cau­

sado par la. cisticercos1s porcina, podemos refle­

xionar sobre el siguiente da.to: En 1980 las pérdi­

das por carne de cerdo decomisada e incinerada., re­

presentaron m~s de 906 millones de dólares. 
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APENDICE IV 

INMUNOPARASITOLOGIA 

La 1nmunoparasitologia es una díscipl1na que 

se basa en 5 pr1nc1pios según M1tChel l (1979>: 

"l. La creencia de 9ue las infecciones parasita­

rias y enfermedades de importancia módica y ve­

ter1nar1a podrlan ser tratadas o controladas 

por medio de vacunas. 

2. La esper·anza de que los estudios sobre Jos me­

canismos de protección de los parásitos contr~ 

las defensas del huésped potencialmente agresi­

vas, provean de gran cantidad de 1nfarmación 

con alta s19n1f1cancia biolog1ca. 

3. La fasc1nac16n innata sabre los parásitos y el 

paras i t 1 smo. 

4. La oportunidad de def1n1r y explotar las fun­

ciones de ciertos eventos que acampanan a las 

infecciones paras1 tartas cron1cas, tales como 

eosinofilia y aumento de anticuerpos I9E. 

5. La elevada disponib1l1dad de recursos para in­

vestigación bá.sica y aplicada en. inmunoparasi­

tolo91a." CMitc:hell, 1979J. 

Debido a 9ue la neuroc1st1cercos1s es una pa­

rasi tosis que cuando se presenta de manera sintoma­

tica es de consecuencias fatales a corto o largo 

plazo, a su alta incidencia en México y a que las 

medidas terapéuticas existentes no revierten los 

danos causados por el cisticerco en el Sistem~ Ner­

vioso Central, se hace oportuna una medida de con­

trol tal como la vacunaci6n. 
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Las vacunas son suspensíones de m1croorgan1s­

mos atenuados, inactivados, o sus productos, capaces 

Ue de5partar en el individuo un• respuesta inmune. 

De esta manera se intenta aumentar la resistencía a 

un desafio patogénico posterior y reducir el ries90 

individual de contraer una enfermedad infecciosa. 

4.1. RESPUESTA INMUNE ~ CISTICERCOSIS HUMANA. 

Se ha encontrado quei,en la cisticercosis, la 

respuesta inmune humoral est~ principalmente aso­

ciada a anticuerpos de la clase 19G, seguidos por 

la clase l9M <Flisser « a.l, 1980, 1982a) ~ los cua­

les pueden detectarse en suero o LCR en proporciones 

dependientes de la sensibilidad del método que se 

emplee <Flisser « a.l, 1979). Sin embar90, no todos 

los individuas son capaces de montar un• respuesta 

inmune detectable, lo cual puede •tribuirse a inmu­

nosupresi6n, tratamiento con esteroides, inmunode­

presi6n y factores asociados al parásito, entre 

otros <Reyes-Armijo and Beltr~n Goni, 19b1; Scully 

et a.l, 1977; Mitchell,G., 1979>. 

El hecho de encontrar en el suero de pacient•s 

can neurocisticercosis al menos 8 ant19enos con di­

ferente movilid~d electroforética implica una res­

puesta inmune humoral heterogénea, siendo el ant1-

9eno B el m•s frecuentemente reconocido (Flisser c.t 

""· 1980, 1982&). 

A nivel tisulAr se han identificado algunas 

clase• de Inmuno9lobulinas y Complemento <C3bl en 

la interfase hu"'5ped-par~sito, pudiendo considerar 

esta. respu•sta como heterogénea, debido a que aún 

dentro de las parAsitos de un r.\ismo huéSped existen 

variaciones <Correa « a.l, 1985>. 
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En pacientes pediátricos del lnstitutQ Nacio­

nal de Pediatrla, D.t.F., se ha encontrado una aso­

ciación entre cist1cercos1s e inmunodef1c1encias, 

siendo las mas frecuentes: Lupus Eritematoso Sisté­

mico, Ataxia-Telan9iectasia, Leucemia, Linfoma 

CFl isser, « a.l, 1982>. 

Aún cuando la respuesta inmune celular ha sido 

menos estudiada, se ha encontrado que no axisten 

diferencias s1gn1f1cat1vas en el número de los 

11nfocitos T y Ben personas infectadas y no intec­

tadas; sin embargo, en los pacientes c1st1cercosos 

se observa una d1sm1nuc16n en la react1v1dad al PPD 

<Sealey,M., and Ort1z,L., 1982; Flisser: et al, 

1982a y bl. También se ha observado 9ue los antl9e­

no5 del parásito promueven la acumulaci6n de célu­

las plasmáticas y eosin6f ilos, además de 9ue apare­

cen fibroblastos en la interfase huésped-parásito. 

ol.. 2. VACUNACION EXPERIMENTAL CONTRA LARVAS DE CESTOOOS. 

Considerando la multicausalidad de las enferme­

dades infecciosas, es necesario contar con un modelo 

eKperimental 9ue simule el padecimiento para analizar 

la influencia de las distintas variables 9ue inter­

vienen y sua interacciones. 

La inmunidad en el huésped intermediario juega 

un papl!l regulatorio vital en la transmisión de los 

parasitos, de tal manera que el desarrollo de pro­

yectos de vacuna podrla ser un gran logro para el con­

trol de la cisticercosis CRickard,M.D., 198bl. 

Debido a que no puede utilizarse al ser humano 

como sujeto de experimentación y a que el empleo 

del cerdo para este fin implica un elevado costo, 

se han realizado varios estudios que involucran 
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otras relaciones vertebrado-céstodo que sirvan 

como modelo para estudiar el efecto de las distin­

tas variables. 

c.2.1. Irum.mJ.zacidn con oncósf'eras activa·s. 

Se ha observado que existe una fuerte inmuni­

dad hacia larvas de céstodos tales como :r. d"uio, r. 
hJlda,«QUUl. y l. (Yl4n1Ú•">tv.> en carnero, y hacia :r. 
('lA,oL/4'Wn..io en con•jos cuando se inyecta una sola 

dosis de onc6sferas activas por la vla intramuscular 

IRickard,M,, 1982), Sin embargo, el manipular este 

tipo de 11aterial biológico es alta•ente peligro•o y 

como •fectos post-vacun•l•s pueden encontrar•• el 

desarrollo de una colonia de larvas en el sitio de 

inyección o el •stabl•ci•l•nto d• las •i••as •n 

otro• sitio• d•I cu•rpo IRickard,M., 1982>. 

Consid•rando que la foro,., adulta d• :r. <>ttli'l.Un 

s6lo •• d••arrolla •n el hotlbre, i10Plica un probl•­

ma casi insuperabl• la r•colecci6n de grand•• 

cantidad•• de hu•v•cillo• para su utilización COfllO 

ant19eno. 

4,2.2. Inmunización con oncósreras inact.ivadas. 

Se han utilizado procedi•ientos de inactiva­

ción de oncósf•r•s como1 irradiación can Rayos X, 

congel••iento-sonicaci6n, y tratamiento con anti­

hel111nticos1 con :r. f1Á,04/4"'11Á,O •n coneJDS y aun9ue 

de esta forma es posible evit~r la presencia de le­

siones post-vacunales, en l• práct1c• los proced1-

mientos 9on inaceptables debido a que se reduce la 

antigenicidad cuando las onc6'sferas se someten a 

c11ntrifu9aci6n par• obtener los ant19enos corres­

pondientes IRicl<ard,M., 1982). 
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4. ~. 3. Inmunización con antígenos de s
0

e'Creción. 

Rickard y Bell (1971> implantaron onc6sferas 

de :r. o-vv.> y J. ~~~ que estaban conteni­

das dentro de filtr.os Millipore, en la cavidad pe­

ritcneal de borregos o ratas, y observaron inmuni­

dad protectora cuando se desafiaba con huevec1llos 

de :r. '1Vi.;o y las membranas de d1fus16n hablan esta­

do ln. ?itu. por s6lo 1 samana; •n cambio, no se en­

contró con :r. ~""°""' aón después de tres !!e­

manas de implantación de la membrana. 

Por otra parte los 1nvesti9adores antes men­

cion•das, ut1l1zando un sistema de cultivo simple 

desarrollado por Heath y Sm1th <1970>, colectaron 

ant19eno• de secreción provenientes de 20 000 en-

c6sfera• activada!! de :r. '""° cultivad•s in. 

por un l•P•o de 8 d1••· Elnulsif ic•ndo lo• •nt1ge­

nos de ••creci6n con •dyuv•nte completo de Freund y 

aplic~dolos colllO v•cuna por v1• intr•muscul•r a o­

veJas, obteniéndose un• complet• resistenci• • un 

desafio con huevecillos viables que•• di6 ~ ••••­

nas despun. 

derivados de un medio de cultivo, di6 un Alto nivel 

de protección contra un des•Ho con :r • .,.,;,o, obser­

v•ndose de ••te moda inmunoprotecci6n cruzad•. 

5• ha sugerido que exi!lten probl•m•• con la 

est•ndarización de ant19enos y diferencias en el 

s•xo de los animales utilizados, lo cual puede in­

fluir en la variabilidad de los resultados 

(Rickard,D., 1982>. 
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4.~.4. Vacunación con extracto de estadios larvarios. 

Miller (1932) util1~6 un extracto ant19&nico 

de cisticercos secas de T. ~qtun.i/.> para apli­

carlo en repetidas inyecciones a ratas, obteniendo 

elevados niveles de protección contra la infeccion 

de huevecillos activos del parAsito. 

Campbell 11936) obtuvo bueno• resultados de 

protecci6n contra la infecci6n con :r. t~'IATW> 

al ad•inistrar a ra~as seis inyecciones vla intraperi­

toneal de extracto crudo de cisticercos fresco o 

seco. 

4.2.5. Inmunización pasiva. 

La respuesta inmun• a m•tacéstodos parece de­

berse en 9ran parte a la inmunidad humoral, y se ha 

demostrado la transf•rencia pasiva de la infftunidad 

en veri•• infeccione• causadas por metac6stodos. 

En la infecci6n por :r. ~~""'-' en ratas 

y ratones, ••· encontr6 que los r&tones rec16n naci­

dos estaban protegidos contra la infección, por una 

transfarencia pasiva de la inmunidad prenatal. 

Esta se ha asociado • una fracción cromatogr:t.f ica 

del calostro da .la rata ini1un• que contiene l9G y 

que es capaz de conferir protección pasiva cuando 

se inoculan parenteralmente- a las rat•s. 

Ta~bién se ha estudiado el papel de la IgA en 

infecciones contra :r. ~'W'l.01 encontrándose 

que lA J9A purificada, aislada de las secreciones 

intestinales de ratones infectados oralmente con 

huevecillos de r. ~'4~ , -fLle capaz de 

inducir pasivamente la inmunidad después de ser in­

yectada intraduadenalmente a un ratón receptor. 

La transferencia pasiva de la inmunidad con 
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suero, se demostro en 1930 en ratas infectadas con ·:r. 
~'WMo y en conejos infectados con 3". 

fW>i.14"""""· MO:..s tarde,, se estableció el papel pro­

tector da la 196 del ratón inmune, demostrando que 

la 196 purificada del suero era protectora contra 

la infecr:i6n con J". ~'WTIA/.> <Lawscn, E., 

1982>. 

El modo de acción de los anticuerpo9 contra 

los m•tacéstodos no es completamente conocido, pero 

s• considera' que el efecto protecto~ de la transfe­

renci• pasiva se encuentr• asociado a la partici­

paci6n d•l CcmplRmentc. 

Heath ha mostrado que cuando se incuban oncós­

f•r•• d• :r. (li,oi,/4"'11.i.o c en suero inmune y ColOp 1 e­

men to, •• pAr•lizan y no liberan ant19enos de se­

creción, d•generAndo r~1da~ente. 

S• han r••lizado estudios in. UW6 en ratas y 

ratones que mu•stran la importancia del Comple~en­

to, ya que la d•pleci6n de éste en las ratas inmu­

nizada• pasiv•Mente permitió una mayor sobreviv•n­

cia de :r. ~4""""'°• 

4.3. PERSPECTIVAS DE LA INMUNOPARAS'ITOLOGIA. 

Por muchos anos, la única vacuna disponible 

contra parasitos, ha sido la vacuna atenuada de 

.za...aeoia. ~Hoi.o producida por el Centro de Investi­

gación de la Fiebre transmitida por ácaros de 

Queensland, Australia <Timms,P., de Vas,A.J., 

Dalgliesh,R.J., 19861. 

No hay duda de que para los próximos 10-15 

aMos, 5e desarrollarán nuevas herramientas para eÍ 

control y detección de infecciones parasitarias y 

otras enfermedades. 
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La recompensa de la 1nvest19ac16n en inmunopa­

ras1tolo9ia puede esperarse 9ue seaz el logro del 

control de la infecc16n basado en la vacunac1Pn, la 

obtención de reactivos de 1nmunodia9n6stico de alta 

sensibilidad y especificidad, la identificación de 

'respuestas inmunopatol6gicas del huésped, el escla­

recimi.nto d• la r•l•ci6n variación genéticA-su­

sceptibilidad en la infección y la comprensión de 

los m.cani•flKl• d• sobr•vivenci• d• las par~sitos •n 

un alllbiente potencialmente hostil (Mitchell,G.,19791. 
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5.1. ELISA. 

5.1.1. Principio. 

APEND!CE V 

TECNICAS 

El antigeno acoplado a un soporte de fase 

s6lida, se incuba con el suero qu• contiene los 

anticuerp.os especificas, formándose compleJos an­

tl9eno-•nticuerpo qu• se pondrAn de ma.nif iesto al 

adicionar otro anticuerpo heter6lo90 biotinihdo 

qu• s• une al anticuerpo primaria; y cui1indo se •di­

cian• •Vidina marcad• con p•raxid•••• l• •vidina se 

une a l• biotina, ampllflc•ndo I• B•"•l producid• 

al actuar l• p@roxtdasa sobre un sustrato, dando un 

producto colorido, cuya •bsorbanci'a •• 111ide ••P•C­

trofotometric•m@nte <Fig.301. 

+~ 
Ac 11cvndarlo ..,ll·ralÓll 

1110Rlllda con biotlotl 

P>Y·~i:.º~ 
con pero1ida1a 

Compuesto colorldo 
( 492 nm 1 

Suslrato 1olubll 

F1i.9, !O, Fundo.menLo del ELISA, 
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~~ Uso de !A interaccíon avid1na-bíotina ~ 

tecnicas inmunoenz1mat1cas. 

La in teracc i 6n av1dina-b1ot1na, ha sido 

aprovechada en la unión.de enzima-proteina, ya que 

aunque las fuerzas que intervienen son no covalen-

tes, son excepcionalmente fuer""tes <K . . =lo-15 
d1soc1ac16n M>. 

El procedimiento empleado en este esdtudio se 

conoce como LAB <Labeled Av1d1n 81otin) y consiste 

en marcar el antigeno o el anticuerpo con biotina, 

y la avidina con enzima. Debido a que la avidina 

posee 4 sitios activos, éstos reaccionan con los 

residuos de biot1na asociados con los anticuerpos, 

y aún con la sustitución extensiva de los grupos 

amino en moléculas de anticuerpo por biot1na, la 

cap•cidad de unión al ~ntigeno no se mod1f ica, y 

l"U•de amp 1 i flcarsa la sel'lal aumentando la 

s•nsibilidad d•l método. 

Existe otro procedimiento que consiste en mar­

car el ant19eno o el anticuerpo con biotina, anadir 

la AVidinA y por último la enzima marcada con bio­

tina. Este proceso 5e denomina BRAB <Brid9ed-Avidin 

Biotin> <Luc,G.J., Ternynck,T., Avra111eas,s., 1979>. 

5.t.3. Maleriales. 

5.1.3.1.El antfs.,,o, 

Debe tomarse •n cuenta que una muestra estable 

influirá en la reproducibilidad de los re5ultados. 

En la estandarización del antigeno deban 

considerarse: especie, cepa y estado d• desarrollo 

del parásito¡ especie y capa del animal huésped, 

periodo de post-inf•cción antes de obtener los 

metacéstodos. Si se considera una mezcla de 

antlgenos crudos, para dete1~minar la cantidad 
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correcta para sensibilizar una placa, se efectúan 

pruebas con sueros de referencia positivos y 

ne9ativos. La dilución de ant19eno 9ue da la mayor 

discriminación entre ellos es la que se utiliza 

subsecuentemente <Bidwell,D.E., et <U., 1976>. 

5.1.3.2. Adsorción a una fase sólida. 

La sensibilizac16n de una fase sólida puede 

depender de la calidad de la superficie de 

poliestireno, asi como del tiempo, temperatura y pH. 

Parece que las adsorciones prolongads <toda la 

noche> a 4°C, dan una sensibil1~ac16n uniforme. 

5.1.3.3. Solución de lavado, 

La m~s utilizada es PBS-Tween 0.3X pH 7.5. Los 

lavados se realiz•n después de la sensibilización 

con el antigeno, despué-9 de la incub•Ci6n con el 

suero y posteriarment~ a la incubac16n con el 

conju9ado. El PBS puede sustituirse por a9u•, 

siempre y cuando ésta tensa un pH neutro y un bajo 

contenido de cloro. 

5.J.3.4. DjluCión d•l suero. 

La dilución ad•cuada se determina •jecutando 

pru•bas con sueros de referencia positivos y 

ne9ativos, y a9uella 9ue dá la diferencia máxima de 

valores de absorbancia entre los sueros conocidos 

es la que se prefiere emplear. 

5.1.3.~. Conjugado. 

Avrameas & Uriel y Nakane & P1erce <19661 

mostraron que la peroxidasa es una buena enzima 
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para conJu9ac16n, ya que posee una 

actividad, es más barata ~ue la fosfatasa 

y tiene un producto de reacción 

o-fenilend1am1na de color naranJa. La 

óptima del conjugado, debe determinarse 

¿•leva.da 

alcalina 

c:on la 

dilución 

realizando 

pruebas para obtener diferencias máximas con sueros 

de referencia positivos y negativos. Los valores de 

absorbancia del conjugiado control deben ser casi 

nulos. 

5.1.3.6. Tiempo de reacción del sustrato. 

La reacción puede pararse después de 30 min., 

o cuando la absorbancia de una muestra positiva 

alcance un valor predeterminado; esto se redliza 

por monitoreo de la reacci6n ~ intervalos de tiempo 

en series de pozos con sueros positivos. 

5.1.4. Leclura y valoración de resultados. 

Los resultados del ELISA pueden expresarse 

como: 

a> Valores de absorbancia, determinando valores de 

una población normal como controles, y clasif1cando 

coma positivas las que estén arr1ba y como 

negativos los 9ue se encuentren abaJD de este 

valor. 

b> Porcentaje de sueros positivos de referencia. 

c>Punto final de la titulación cuando se utilizan 

varias diluciones del suero CVoller,A., B1dwell,D.E 

& Bartlett,A., 1976>. 

5.1.5. Ventajas y desventajas de la técnica. 

A pesar de que el Radio Inmune Análisis CRIA> 

no se usa ampliamente para diagn6st1ca de 
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enfermedades parasitarias, se puede cOmparar con 

ELISA por su cercana semejanza. La comparactón con 

la Inmunof luorescenc 1a ( IF> es más relevante 

porque la técn1c.a se ha utilizado más 

frecuentemente .. 

Una de las ventaJas del ELISA es que se puede 

visualizar simult~neamente la presencia de anti­

cuerpos hacia varios agentes infect1vos. Esto tiene 

importancia para establecer perfiles epidemiológi­

cos. 

También puede discriminar entre las fases tem­

pranas de una enfermedad y una experiencia pasada 

<Tabla 32>. 

TADL.A 3Z, COMPARACION DEL EL.ISA CON OTRAS TECNlCAS, 

Criterios ELISA RIA IF 

Sensibilidad Alta Alta Usualmente 

baja 

Espec i f 1 cid ad Depende Depende Al ta 

del Ag. del Ag. 

Reproduci-

bilidad Aceptable Aceptable Aceptable 

Lectura Objetiva ObJetiva Usualmente 

subjetiva 

Preparación 

del Ag. Puede ser Puede ser Fácil 

complicada complicada 
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Conju9ado 

Mecanización 

Costo/prueba 

Vid• media de 

los reactivos 

Ries9os de 

salud para el 

personal 

Factibilidad 

de ejecución 

bajo condiciones 

de campo 

Bajo eva­

luacion 

Posible 

Bajo 

Lar9a 

Ninguno 

Faci 1 

5.1.6. Aplicaciones. 

Calidad 

estandar 

Posible 

Al to 

Corta 

Presente 

Calidad 

estandar 

Dificil 

Alto 

Corta 

Ninguno 

No posible Intermedia 

La técnica de ELISA se ha utilizado en la 

detección de padecimientos parasitarios como palu­

dismo, triquinosis, esqu1stoscm1as1s, tripanosom1a­

sis, cisticercosis y filariasis. 

En Endocrinolo91a se emplea para detectar hormo­

nas; en casas de enfermedades autotnmunes puede u­

tilizarse para medir anticuerpos contra ONA, a-fe­

toprote1.na, etc.; también para evaluar factores de 

la coagulación en Hematalogla; as1. como para cuan­

tificar anticuerpos contra bactar1as cama Ya.lman.e­

lla.. 7'1..efl4~, etc., y anticuerpos en padec1m1en­

tos virales. 
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5.1.7. Preparacion de reactivos. 

1.- PBS lOX 

NaHP0
4 
••••••••••••••••••• 10. 229 

NaH
2

Po4 • H20 ••••.•• , ••••••• 3. 869 

NaCl •• , •• , ••••••••••••••• 74!3 

H2o des ti lada hasta •••••• lOOml. 

AJustar a pH 7.5 

2.- AlbOmina séric:a bovina l'l. en PBs. · 

3.- PBS/Tween 20 O. l'l. 

5.- Amortiguador de Citrato-Fosfato 

Na 2HP0 4 0.2M ••••••••••• , .25.7ml 

Ac:. cltric:o 0, lM .••••••.. 24.3ml 

H20 dest1lada •••••••••••• 50ml 

H20 2 • • .................. ,50µ1 

b.- Anti-lnmuno9lobulina de ratón 

<Dilución 1:2000 en PBS/Tween O. l'l.> 

biotinilada 

7.- Streptoavidina-perox1dasa <Diluci6n 1:2000 en 

PBS/Tween 0.17.l. 

5.2. INMUNHOELECTROTRANSFERENCIA. 

El término '1 blott1ng•• se utiliza para hacer 

referencia al proceso por medio del cual se pueden 

transferir macromoléculas desde un gel hasta una 

matriz inmovil1zadora <Gershon1,M.J., el~" 1983). 

Este concepto puede emplearse combinado con las 
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mac:romoléculas que se desean transferir. 

DNA-blottin9 !Southern Blotting>, RNA-b lott in9 

<Northern Blottin9>, y blottin9 de prote1nas <Wes­

tern Blotting>. 

La técnica puede identificar una prote1na 

anti911!tnica en una mezcla compleJa de proteinas, 

como el extracto crudo de cisticercos. 

5.a.1. Principio. 

Los componentes de la mezcla protéica se 

desnaturalizan y se separan electroforét1camente en 

un gel de pol1ac:rilamida-SDS, poster1.ormente se 

transfieren a una matriz inmovilizadora, en este 

caso, papel de nitrocelulosa. Después, al reaccio­

nar con el suero que contiene los anticuerpos, se 

forman complejos Ag-Ac 9ue se pondrán de manifiesto 

al adicionar otro anticuerpo que se une al anti­

cuerpo primario y acoplar una enzima <pero:<1dasa) 

que es capaz de t"eacc1onar con el sustrato <4-c'lo­

ro-1-naftol> para dar bandas de prec1pitaci6n c:olo­

r1das <violeta> en aquellas zonas donde estén pre­

sentes los complejas Ag-Ac <F19.31). 

Ac pr~::f ª'~ 
~ 

Ac secundarlo r onll- ratón mOlcodo l 
,{),-..con Biollna rÍ. ~ 

-;L 
AQ lnmavllizada Avldlna marcada 

Sustrato solubla 

} t oo• "'"""' 

Precipitado local 
-

134 



5.2.2. Corrimiento eleclroforélico. 

~.2.2. l. Fundamento. 

Las prote1nas son macromoléculas anfotéricas, 

que contienen tanto residuos ácidos como básicos; y 

su car9a neta depende del pH del medio en el que se 

encuentren, s1 están en un pH al cual no tienen 

carga neta, se dice que ese pH corresponde a su pl. 

En una solución en donde el pH está por arriba del 

pi de una proteina, ésta 9uedará cargada 

negativamente y mi9rará hacia el Anodo en un campo 

eléctrico; s1 por el contrario, el pH dei medio 

está abajo del pi de una prote!na, ésta se 

pos1t1vamente y migrará hacia el cátodo 

H. « o.L ., 1979>. 

cargará 

(Towb1n 

Como las protelnas se encuentran en una 

soluc16n donde está presente un potente de.tergente 

<Dodecil sulfato s6dico> can carqa neqat1va, éste 

se une a las regiones hodrofóbicas de las proteinas 

provocando que se extiendan cadenas pol1peptidicas~ 

migrando hacia el electrodo positivo. Además se 

a~ade mercaptoetanol con la finalidad de romper 

cualquier puente di sulfuro para puedan 

analizarse los pol1pépt1dos constitutivos de las 

macromoléculas <Bruce,A., Bray,D., Lewis,I. 1986). 

El pH de una solucion utilizada en 

electroforesis, debe mantenerse constante para 

asegurar la ca1·ga y movilidad de las proteinas, por 

lo cual dichas soluciones deben ser amortiguadoras. 

Las protelnas peque~as se mueven mucho más 

rápidamente a lo largo de los poros del gel, por 

lo que a partir de una mezcla compleja de proteinas, 

se forman bandas pr·oté1cas de acuerdo a su Peso 

Molecular. 
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5. 2, 2, 2. Geles ~ pol iacri lamida. 

Los mon6mero5 de acrilam1da polimer1zan en ca­

denas largas que están unidas covalentemente por 

una sustancia (bis> 9ue actúa ligando la estructu­

ra. Debido a que el o2 inhibe la polimer1zac16n, es 

necesario des9asificar la mezcla de los mon6meros 

por medio de vac10. 

L• polimerizaci6n del 9el se llevó a cabo por 

métodos quim1cos, utilizando al persulfato de amo­

nio como iniciador y a la amina cuaternario N,N.N', 

N'-tetrametiletilendiam1na o TEMED como catalizador 

de la reacción. Este proceso es exoterm1co y si el 

calor generado es demasiado, las convecciones darAn 

lugar a un gel inconsistente; para evitar ésto debe 

ajustarse la cantidad iniciador-catalizador de tal 

modo que la polimerización ocurra entre 10-bO min. 

Durante el fenómeno de polimerización, se for­

ma un menisco, que puede causar una curva de d1s­

tors16n en el patrón de bandas; para eliminarlo, se 

colocó una capa delgada de isopropanol, misma que 

ayuda a la impenetrac16n del o>:19eno. El 9el suele 

prepararse inmediatamente antes de util1za1·se 

Towbín,H. et o.l:, 19791. 

5. 2. ~ •. 3. Sistema d1sc:ont iruo de Amortiguadores. 

El sistema discontinuo fue desarrollado 

inicialmente por Ornstein (19641 y Davis 11964> y es 

un método en donde se empleó un gel de poro grande 

no restrictiva, llamado gel pr·eparador o gel 

superior, que se coloca sobre un gel separador o 

9el inferior. Cada gel se hace con amort19uadores 

diferentes y el amortiguador de la .::;,.mar·a también 

es distinto al de Jos seles. 
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En este sistema, la movil1dad d• las 

prote1nas, es intermedia entre la movilidad de los 

iones del amortiguador en el gel superior <ion 

princ1pall y la movilidad de los iones del 

amortiguador en la camara superior (ion trasero>. 

Cuando la electroforesis comienza, los iones y 

proteinas migran en el sel preparador. Las 

prote1nas se concentran en una b~nda muy delgada, 

entre el ion principal y el ion trasero; hasta que 

alcanzan el gel separador. 

Como resultado del sistema d1scont1nuo, se 

obtiene una resolución de bandas más grande. 

El s1stema de Laemmli (1970) es una 

mof1ficaci6n de Drnstein y Davis, ya que es un 

sistema d1scant1nuo en SOS. Su resoluc16n es 

excelente, y es un método ampliamente usado en un 

sistema electroforético <Towbin,H. et al., 1979>. 

5.2.2.4. Resulación de !A Temperatura. 

Es esencial mantener la temperatura constante 

durante la electroforesis <1oºc>, para evitar que 

las muestras se muevan más rápido en el centro del 

gel que a los lados. Para tener una regulación 

precisa de la temperatura, se debe contar con un 

sistema de enfriamiento, asi como de circulaci6n 

continua del amortiguador en la ca.mara. 

5.2.3. Transferencia. 

Una vez que las protelnas se han separado 

electra.fcréticamente, se transfieren a una matriz 

inmovilizadora, en este caso se ut1li::6 un membrana 

de nitrocelulosa. Este proceso es altamente 

controlable y reproducible, as1 como sensible y 
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espec1f1co .. 11 F·ara tener Optimas 1·esultados deben 

considerarse los s19u1entes puntos: Las macromolé­

culas deben transferirse ef1c1entemente a la ma­

triz; las macromoléc:ulas deben unirse c:uant i tat1va­

mente a la matriz; los procesos de detecc1on deben 

ser espec1 fices y sensibles. 11 <Bers, G. and Garf1n, 

D., 1985). 

5.2.3.1. P•rámetros óptimos de transierenci.a. 

5.2.3.1.1. ComposiciOn del amort19uador de transfe-

rencia. 

La composic16n del amortiguador de 

transferencia depende del tipo de gel, la matriz 

inmovilizadora y la moléeula que se desea 

transferir. El metanol en el amort19uador, se 

utiliza par impedir·la turgencia del gel, ya que 

reduce el tamano del poro y asi restringe la 

transferencia de algunas moliK:ulas1 tambi6n aumenta 

la capacidad y afinidad de la nitrocelulosa por la 

proteina; y elimina el SOS de los compleJos con las 

prote1nas para ~avoracer la renatural1zac1on de las 

mismas. <Bers, G., « 4', 1985>. 

La reducciOn de la fuerza tónica del 

amortiguador, permite un aumento de voltaje, sin un 

aumento de temperatura muy grande. Consecuentemente 

una prote1na de alto peso molecular, se puede 

transferir eficientemente en periodos cortos de 

tiempo. 

5.2.3.1.2. Matriz lnmov1lizadora. 

La matriz mAs ut1l1zada es la n1troc:elulosa. 

Esta es producida al solubilizar HN03-celulosa 

esterificada, en mezclas de solventes or9An1cos 
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(éter-alcohol o Ac. acét1co-acetona>. Él d1ametro 

promedio efectiva del poro de la membrana es de 

0.45µm, tiene una elevada capacidad de unión a las .., 
proteinas <BOµg/cm->· y posee buenas cat·acteristicas 

le permiten una tinción adecuada 

<Gershoni,M.J., and Palade, E.G., 1983). 

A un pH aproximado de 8, al cual se llevan a 

cabo la mayoria de las transferencias, el papel de 

nitrocelulosa está cargado negativamente como las 

protelnas. 11 Las 1nteracc1ones entre las proteinas 

y la nitrocelulosa, no se han entendido claramente. 

Probablement~, los efectos h1.drofob1c:os Jueqen un 

papel importante en esta interacción". 

<Gershoni,M.J., and Palade, E.G., 1983>. 

Las proteinas de bajo peso molecular pueden 

perder afinidad por el papel de nitrocelulosa, y 

esto se traduce en una pérdida de ellas durante la 

transferencia. Para prevenir esto, se puede reducir 

el tamano del poro <0.2µm>. 

Otro tipo de matrices que pueden emplearse 

son: pap•l de 01azobenc1loK1metil-celulosa <OBM>, 

papel diazofenil tioeter <DPT>, Nylon bb. 

El hecho de que el exceso de protelnas pasa a 

través de la nitrocelulosa durante la transferencia 

se aprovecha para adr.;.orber las protetnas en membra­

nas de nitrocelulosa secuencialmente, lo que permi­

te obtener múltiples réf>.licas de un 9el. 

5.2.4. Inmunodelección. 

En el presente trabajo, se realizó una 

detección de los complejos Ag-Ac, después de la 

incubación con los sueros de animales protegidos, no 

protegidos, vac:unado5 no desafiados y normales, por 
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medio de Ensayo Inmune Enzimático, cuyos limites de 

sensibilidad van de 50-100 pg <Bers,G •• and Garfin, 

D., 19851. 

La enzima utilizada fue la perox1dasa, ya que 

es económica, muy estable y simple de usar; y el 

sustrato ele91do fue 4-cloro-1-naftol, dando un 

producto de reacción de color violeta en las zonas 

de reacción. 

5.2.5. Ventajas de la Inmunoeleclrolransferencia. 

Los pol1pépt1dos inaccesibl•s, se hacen 

accesibles; simplicidad y alta sens1bil1dad; los 

papeles de nitrocelulosa son de f~cil manejo; la 

inmovilización de protelnas es accesible para hacer 

que reaccionen con varios ligando•; se utilizan 

pequenas cantidades de reactivo al hac•r la 

transferencia; los tiempos de proceso <incubaci~ y 

lavado>, pueden reducirse sign1iicativamente; se 

pueden hacer múltiples réplicas de un gel; una vez 

t1~ansferidas las proteinas a papel de nitrocelulo­

sa, pueden almacenarse por varios anos antes de su 

uso; puede usarse la misma protelna transierida pa­

ra múltiples an~lisis sucesivos <Bers,G., and 

Garfin,o., 19851. 

5.2.6. Aplicaciones de la Inmunoelectrotransferencia. 

Detección de bajos niveles de actividad 

enzimAtica ccn antisueros especlf1cos; anAlisis 

complejo del suero; detección de reactividad 

cruzada de un anti9eno; detección y mapeo de RNA y 

DNA asociado a protelnas; man1festaci6n de suero 

patológico por autoanticuerpos; detecc16n de se­

cuencias especificas de DNA; mapeo de secuencias de 
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RNA en un genoma; pur1ficac:16n de anticuerpos; de­

tección de ant1gencs tumorales en baJa concentra­

c16n en la superfic.ie de. la célula y membrana <Bers, 

G,, and Garfin,D., 1985>. 

5.Z.7. Preparación de reactivos. 

<Tedas las soluc1ones deben filtrarse>. 

1.-Soluc16n de monómeros de acr1lam1da (30r.T 2.7~C 

Bis>. 

Acri lamida ........................ 3úg 

Bis ... , ........................... 0.8g 

H2 o destilada hasta •••••••••..•••• t.OOml. 

2.- Amort19uador para el gel inferior 4X <l.~H 

Tris-Cl pH 8.8), 

Tris .............................. 36.3g 

H2o destilada hasta .............. 200ml 

Ajustar a pH 8.8 con HCl 

3.- Amorti9uador para el gel superior 4X I0.5H 

Trís-Cl pH 6.8>. 

Tris •••••.•••••••••••••••••.•••••• 39 

H
2
o dest1 lada hasta •••••••••••••• 50ml 

4.-Dodecilsulfato sódico 10~ 

sos •••••••••••.••••••••••••••••.•• 509 

H2 o destilada hasta •.••••••••••••• 500ml 

5.- Persulfato de amonio 15Y. 

Persulfato de amon10 .•••••..•••.•. 15m9 

H
2

o destilada hasta, ... , .......... lml 

Preparar en el momento de usar~se. 
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6.- Amort19uador para cubrir el gel superior (0.375 

Tris-Cl pH 8.8, 0.17. SOS>. 

Tris <Sol.2l •••••••••••••••••••••• 25ml 

SOS <Sol. 4l ••••••••••••••••••••••• lml 

H2o destilada hasta ••.•••••••••••• 100ml 

7.- Amortiguador para tratamiento del antigeno ~X 

0.125M Tris-Cl pH 6.8, 47. SOS, 207. 9licerol, 

107. 2-mercaptoetanol l. 

Tris tSol.3) •••••••••••••••••••••• 2.5ml 

SOS <Sol.4> •••••••.•..•••••••••••• 4m1 

Glicerol •••...••.••••.•••.•••.•••.. 2ml 

EOTA <Tetras6dico> •••••••••••••••• 7.4m9 

P1ronina •.•.••••••••.•••••.••••••• 2m9 

2-mercaptoetanol •••••••••••••••••• O.lml 

H2 o destilada hasta ••••••••••••••• 10m1 

B.- Amortiguador de la cá.mara elec:troforéticA 

0.025M Tris pH 8.3, 0.192M 9licina, 0.17. SOS). 

Tris •••••••••••••••••••••••••••••• 159 

Glicina •••••••••••••.••••••••••••• 729 

SOS <Sol. 4> •••••••••••••••••••••• 40ml 

H2o dest1 lada hasta ••••••••••••••• Slts. 

9.- Soluc16n de tenido. 

Azul de Coomassie R-250 .•••••••••• 29 

H
2

o des ti lada hasta ••••.••.••••••• 200ml 

10.- Soluc16n para destenir 

Ac. Acético ••••••••••••••••••••••• lOml 

H
2

o destilada hasta ••••••••••••••• lOOml 
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GRAf!CAS COMPLEMENTARIAS 

Las Figs. ::;2a,33a,34a y 35a muestran el inmu­

noplot de la frecuencia de reconoc1m1ento de bandas 

anti9én1cas de hembras vacunadas-desaf iad•s contra 

hembras desafiadas-no vacunadas. para los distintos 

rangos de ef1c1enc1a, observandose que con la vacu­

na se induce el reconoc1miento de bandas ant19éni­

cas diferentes al que se induce con el desafio. 

En las Fi<;¡s. 36a,37a,38a,39a y 40a se presen­

tan las 9ráf 1cas correspondientes para los machos, 

obteniéndose un comportamiento similar al de las hem­

bras. Como puede observarse en ambos sexos, no exis­

te ninguna banda con alta frecuencia de reconoc1m1en­

to asociada a altas eficiencias. Nótese 9ue para 

las hembras no se obtuvieron eficiencias d•l lOO'l. 

en comparación con los machos. 

Las F19s. 32b,33b,34b y 35b, muestran los tnmu­

noplots de la frecuencia de reconocimiento de bandas 

anti9énicas en hembras vacunadas-desafiadas contra va­
cunadas-no desafiadas para diferentes r~ngos de efi­

ciencia, en las Fi<;¡s. 36b,37b,3Bb,39b y 40b se mues­

tran las mismas gráficas para machos. En ambos casos, 

es posible apreciar 9ue existe una mayor frecuencia de 

reconocimiento de bandas en animales vacunados-desa­

fiados qu• en vacunados-no desafiados, lo que 1mpl1-

ca ~ue con dos estimulas antigénicos se obtiene una 

mayor frecuencia de reconoc1miento. 

14:! 
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ANEXO 

Lista de reactivos utilizados en este trabaJo: 

Reactivo 

Acri lamida 

Ant1-inmuno9lobulina de ratón biot1n1lada 

Azul de Coomasie 

Bis 

BSA 

Estreptoavidina-peroxidasa 

Gl icertna 

EDTA 

Hidróxido de aluminio 

Hi!rcaptoetanol 

0-fen i lend i amina 

Persulfato de amonio 

Reactivo de Fenal Folin-C·iocalteu 

sos 
TEMED 

Tween 80 

1~3 

Harca 

610-Rad 

Amersham 

Bio-Rad 

B10-Rad 

S19ma 

Amet•sham 

Sigma 

8aker 

Baker 

810-Rad 

Si9ma 

810-Rad 

S19ma 

810-Rad 

810-Rad 

Si9ma 
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