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RESUMEN 

Un extracto de cisticercos de Taenia solium fue pasado a 
traves de una columna de sef arosa ZB=COñ -A~---El material 
retenido (fracción Ernm) se analizó en geles de poliacrilamida con 
SOS. Al tenir los geles con azul brillante de Coornassie se 
revelaron 19 prote~nas de las cuales ocho, también se ti~eron 
con Acido periodico de Schiff (PAS). 

A partir de la fracci6n Emm se purificaron seis glico­
proteinas por medio de un método de electroelución, las cuales se 
designaron de acuerdo a su peso molecular como: Gpl {180,000 ), 
Gp2 (103,000 ), Gp3 (96,000 ), Gp4 (68,000 ) , GpS (SS,000 ) y 
Gp6 (45.000 ). Se prepararon cuatro sueros hiperinmunes en 
conejo en contra de las glicoproteinas purificadas (anti-Gpl. 
anti-Gp2-3, anti-GpS, anti-Gp6). Las fracciones de I~G de estos 
sueros fueron utilizadas en estudios de inmunocitoquimica para la 
localización de las glicoproteinas en el tejido de cisticercos de 
T. solium. Los resultados demostraron la presencia de todas las 
glicOP;~teinas en la superficie tegumental del cisticerco. Tam­
bién se demostró la presencia de Gpl en la superficie tegumental 
de otros metacéstodos ténidos tales como I~ ~e~!~~!~. I~ 

~rª§§!~§E§• I~ Ei§!fQ[~!§, asi como en el adulto de la I~ é91!~~­
Ensayos de inmunoelectrotranferencia mostraron que la glico­
proteina GpS corresponde a la cadena pesada de IgG porcina. 
indicando que la superficie parasitaria posee componentes tanto 
parasitarios como del huésped. Ensayos en los que se utilizó a la 
fracción Emm como antigeno en pruebas de ELISA para el diagnós­
tico de la neurocisticercosis, mostraron una sensibilidad equiva­
lente a la obtenida con un extracto crudo {85-90 ~) o con anti­
geno B puro {80-90 3), con la ventaja de presentar menc•r nümero 
de reacciones cruzadas con sueros de pacientes infectados por 
otros par~sitos. 
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I. INTRODUCCION 

A. CLASIFICACION TAXONOMICA DEL PARASITO (1). 

Reino 
Subreino 
Phylum 
Clase 
Orden 
superfarnilia 
Familia 
Genero 
Especie 
Etapa larvaria 

Animalia 
Metazoa 
Platyhelminthes 
ces toda 
Cyclophyllidea 
Taenoiidea 
Taenidae 
Taenia 
solium 
Cisticerco 

B. CICLO BIOLOGICO Y MORFOLOGIA IF~g. 1). 

El humano es el Unico huésped de la !§~~~~ ~~~~~~ adulta la 

cual habita en su intestino delgado, en donde puede llegar a 

vivir hasta 25 afios ( 2) • La tenia adulta mide normalmente l.S a 

5 m. aunque ocasionalmente puede alcanzar los 8 m. Su cuerpo se 

divide en 3 regiones: escóle>:. cuello y ~str6bilo o cu~r~c El 

escólex que mide alrededor de un milímetro de diómetrú (Fie. 2). 

posee 4 ventosas y un rostelo armadc1 cc•n una doble corona de 

ganchos. El nómero de ganchos ros telares- puede variar entre 22 

y 33; su tamaNo promedio es de 165 = 5 um de longitud (3). El 
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cuello es corto, sin segmentaciones y de menor diAmetro que el 

escólex. El estróbilo consta de una serie de segmentos fusionados 

llamados progl6tidos. Los proglótidos más cercanos al cuello son 

los más jóvenes e indiferenciados Y de tamafio variable; son mAs 

anchos que largos y presentan rudimentos de los orgános geni­

tales. Hacia la parte media del estróbilo se encuentran los 

progl6tidos maduros (Fig. 3A) que son casi cuadrados y que con­

tienen los testiculos y un ovario trilobulado (2). Al final del 

estróbilo se encuentran los progl6tidos grávidos que son mas 

largos que anchos (7-12 mm lcnsitud y 5-6 mm de ancho) con un 

saco uterino central que presenta 7-13 ramificaciones laterales 

repletas de huevecillos c-so,ooo c/u) CFig. 38). Los progl6tidos 

grávidos se desprenden espontáneamente del gusano adulto y son 

liberados en las heces con un promedio de ¿_5 por dia (2,3). En 

el medio ambiente, la descomposición de los proglótidos grávidos 

permite la liberación de los huevecillos que pueden contaminar 

aguas, suelos y alimentos. La primera expulsión de progl6tidos de 

I~ §Q!!Ym generalmente ocurre entre los 62 y 72 d~as después de 

la infecci6n (4). Los huevecillos son esféricos, miden de 31-

45 um de diámetro y presentan una capa externa o vitelo, un 

embrióforo denso y estriado con una membrana interna (5). Estas 

envolturas hacen posible la sobrevivencia de la oncosfera o 

embrión hexacanto en el medio ambiente (6). Al centro se encuen-

tra una oncosfera o embrión hexacanto con 3 pares de ganchos 

{Fig. l.). 
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Fi&ur¿, 2. 
eva~ino:io 

C- cue.:llc· 

!1icrc·~1-afia el~ctr~.nics· d~ bari·id~ de un c~Eticerco 
dE T. sc·liun.. ')- vento.=.01. G- gano:.: he', B- rc•Etelei, 
Ccc·rt;;1~-a~i-c·r Juan Pedrc· La:lette). 

@ 

Figura 3. A) Ilu$traci6n esquemática del aparato reproductor 
de I~ §Q11Y~. A) un pr~g16tido maduro. 8) preigl~·tido grávido 
mostrando: A- a~rio genital, D- dueto genital, O- ovario 
tril~t·uladc·, T- te~~i:ulo, U- O~er~. V- vagin~ y R- r~m~~ 
'...!to:-r.inC>s. 
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Cuando el hombre o el cerdo ingieren huevecillos por inges-

tión directa de heces, aguas y/o alimentos contaminados, las 

enzimas proteoliticas y sales biliares del tracto digestivo de-

gradan la cubierta principal del huevecillo (embrióforo), y al 

mismo tiempo, proveen la sehal para la activación de la oncosfera 

(5, 7). Al llegar al duodeno se desintegra la cubierta del hueve-

cillo, liberándose lo oncosfera. Las oncosferas, aparentemente 

ayudadas por sus ganchos Y por secreciones liticas, atraviesan 

la pared intestinal, hasta alcanzar capilares linfáticos y san-

Guineos a través de los cuales serán transportadas a diferentes 

tejidos del cuerpo. como el subcutáneo. muscular. visceras, ojo y 

sistema nervioso central, etc. Aunque se desconocen muchos even-

tos despu~s de la penetración de las oncosferas. se sabe que el 

embrión requiere 

cisticerco (8). 

al menos 10 semanas para convertirse en un 

El gusano vesicular o cisticerco puede sobrevivir por varios 

ahos en los tejidos del huésped intermediario {8). El cisticerco 

de la I~ §Ql!~m esta formado por una vesícula translócida. redon­

da u ovoide, que mide 0.5-2 cm de diámetro y que se encuentra 

llena de liquido; el metacéstodo invaginado forma un canal en 

espiral en cuyo extremo interno se encuentra al escólex 

CFig. 5). 

(5,7) 

El ciclo vital se completa cuando el humano ingiere carne de 

cerdo cisticercoso. cruda e• insuficientemente cocida. Nuevamente 

las en=imas del tracto digestivo y sales biliares, activan al 
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cisticerco para evasinar el escólex el cual se fija a la pared 

~ntestinal (9). Una vez fijo, el pequeno gusano crece y se 

diferencia hasta convertirse en una Tenia adulta, 

mente ocho semanas. 

en aproximada-

Cabe mencionar que el cerdo es el principal huésped interme­

diario de la I~ ~2!!~~. aunque otras especies como el perro, 

jabali, monos. etc., incluyendo al hombre, pueden tambi4n ser 

infectados (3, 10, 11, 12). 

C. IMPORTANCIA DE LA CISTICERCOSIS. 

La cisticercosis por !~ ~~!~~~ esta considerada como un serio 

problema de salud póblica y de economía en el mercado e industria 

de alimentos elaborados con carne de cerdo en algunos paises de 

Asia. Africa y América Latina; incluyendo a México (8, 13-17). 

l. Cisticercosis humana: 

La cisticercosis humana es una enfermedad importante en Mé­

xico por su prevalencia aparentemente alta asi como por la seve­

ridad de sus manifestaciones clinicas. Cuando la larva se locali­

za en el sistema nervioso central causa cuadros neurológicos, que 

pueden producir invalidez e incluso la muerte (18, 19, 20). 

Se desconoce la prevalencia real de la cisticercosis humana 

en el pais por varios motivos, entre ellos destacan: la falta de 
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estudios epidemiol6gicos al respecto: asimismo, no existe un 

método de diagnóstico utilizable a nivel masivo con un 100 ~ de 

eficiencia. Ademas, cuando el parásito se localiza en tejido 

muscular o subcutaneo la infección puede cursar asintom&ticamen­

te. 

Existen algunos reportes que sugieren que la prevalencia de 

este padecimiento es alta. Por ejemplo, estimaciones obtenidas a 

partir de estudios de autopsias en distintas instituciones hospi-

indican que la prevalencia podria alcanzar talarias (18-31), 

un 2 ~. A su vez, estudios seroepidemiol6~icos han demostrado la 

presencia de anticuerpos anticisticerco en 1-3.8 ~ de la pobla­

ción abierta en México (32-37). Los datos antes mencionados deben 

ser tomados con cautela puesto que la población hospitalaria no 

constituye una muestra representativa de la población total. 

Asimismo, la presencia de anticuerpos en un individuo demuestra 

solamente que ha tenido contacto con el parásito y no necesaria-

mente, que esté infectado. Por los estudios seroepidemiol6gicos 

antes mencionados se sugirió que el riesgo de contraer la enfer-

medad es variable en las diferentes ~reas geoeconómicas del pais 

(Fig. 6). El mayor porcentaje de sueros positivos se encontró en 

el Area # 5 constituida por los estados de Guanajuato, Jalisco, 

Michoacán y Nayarit, que corresponde ~ la región m~s importante 

en la producción de cerdos (36). No se encontró ningón factor 

que determinara o se asociare claramente con la prevalencia de la 

enfermedad en las diEtintas clases culturales, económicas y so-

s 
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Figura s. Ilustración esquematica del metacéstodo de I~ §Ql!YID· 
E- escólex, e- canal espiral, V- espacio vestibular, P- pared 
vestibular y Pv- pared vesicular (150). 

00-.20 
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•. 60-1.0 

Figura 6. Mapa de las areas geoecónomicas: de la RepUblica 
Mexicana indicando la frecuencia por regiones de anticuerpos 
anti-cisticerco. El mayor porcentaje corresponde al area nóm~ro 
5, seguida de las areas cercanas al oc~ano pacifico (36}. 



ciales dentro de las Areas geoeconbmicas de M4xico ( 36) . Esto 

hace suponer que el riesgo de contraer la enfermedad esta deter­

minado por una asociaciOn compleja de factores o por un factor 

ónico que no discrimina entre los distintos grupos sociocultu­

rales. 

2. Impacto econOmico de la cisticercosis humana: 

Estudios de Velasco-Suárez y cols .. realizados en el año de 

1981. reportaron que 42,000-98,000 individuos de los 70 millones 

de habitantes que tenia el pais; estaban afectados por neurocis-

ticercosis. Los autores calcularon pérdidas econ6micas anuales de 

esos individuos en 60,000 pesos/ano/enfermo. debidas a una inca-

pacidad para asistir a su tabajo, entre 2,500 y 5,900 millones de 

pesos (equivalentes a 110-255 millones de dólares); sin incluir 

gastos de atención médica hospitalaria que solventan durante la 

atención. a pacientes con neurocisticercosis (37). 

3. Cisticercosis porcina: 

La información disponible sobre la prevalencia y distribuci<!:•n 

geográfica de la cisticercosis porcina ha sido obtenida a partir 

de investigaciones en los registros de los rastros del pais. 

Numerosos estudios nos hablan de la prevalencia de la cisticercc•-

sis porcina en México (38-44). Los resultados varian dependiendo 

de las =c•nas estudiadas y el método ernpleodo par.;. de:~c::=t.a:-- la 

parasitosis. Por ejemplo en 1954 se encontri!.· que la frecuencia de 

la cisticercosiE en cerdos en diferentes localidades del pais era 

de 4.6 ~ (43), otro estudio realizado en San Luis Potosi por 
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observaci6n macrosc6pica obtuvo un porcentaje de 4.3 ~. este 

porcentaje aumentó al 24 7. al estudiar los sueros de los cerdos 

por f ijaci6n de complemento y aunque esta prueba no es muy sensi­

ble indica que a la inspección ocular se escapan un gran nómero 

de cerdos infectados (44). En el rastro de Ecatepec, Estado de 

México, se analizaron por IEF 3,000 sueros de cerdos, obtenién-

dese una positivldad de .38.6 ,.; sin embargo por inspección sani-

taria, 

(45) • 

ónicamente el 0.3 ~ de estos cerdos fueron decomisados 

El estudio más completo se realizó durante los ahos 1990-81 

con información de 75 rastros en 22 es~ados de la RepUblica (39)_ 

El promedio nacional resultó ser de 1.55 ~con un rango desde 

0.004 ~en Monterrey, N. L. hasta un 10 ~en Ocampo, Gto. y en la 

Piedad, Mich.; sin embargo, al igual que en el caso de la cisti­

cercosis humana estas cifras no son confiables debido a las 

siguientes razones: Un gran nómero de cerdos son sacrificados sin 

pasar por una inspeccion sanitaria; la inspección de carne se 

lleva a cabo bajo la supervisión de tres autoridades distintas, 

cada una con sus propios estandares y reglamentos (Secretaria de 

Salubrid~d y Asistencia que controla alrededor de 200 rastros en 

las grandes ciudades; la Secretaria de Agricultura y Recursos 

Hidrbulicos que controla lo~ animales de exportación y las auto-

ridades municipales que controlan los rastros de las localidades 

menores)_ el método utilizadc• para la inspecci6n no 

detecta a todos los cerdos infectados, por lo que animales con 

iníeccione~ ligeras pueden pasar desapercibidos (~6). 
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4. Impacto econ6mico de la cisticercosis porcina: 

En un estudio reali=ado en el estado de Sonora en un periodo 

de 7.5 ahos (1967-1974), se encontró que el 0.54 ~de los cerdos 

sacrificados estaban infectados, representando pérdidas de 

1.300,000 millones de pesoF (equivalente a 56,719 millones de 

d6lares) (47). En el afto de 1980 de acuerdo con Acevedo Hern~n-

dez, el 1.55 7. de los cerdos sacrificados fueron encontrados 

infectados durante la ins~ección sanitaria, provocando pérdidas 

económicas que ascendieron a 1,000 millones de pesos en ese afto 

(equivalentes a 43 millones de dólares en ese a~o) (48). 

D. DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de la cisticercosis cerebral humana se realiza 

tomando en cuenta la sintomatologia·o cuadro cl~nico del pacien­

te, en combinación con t4cnicas radiológicas como la tomografia 

axial computari=ada <TAC) (49) y/o inmunológicas como la inmu­

noelectroforesis (36), hemaglutinaci6n (32, 50), fijación de 

complemento (51), ensayo inmunoenzimAtico CELISA) y el ensayo de 

inmunoelectrotranEf~r~ncia {E!T) ~n =ucro y l~quido cefalorra-

qui deo (52). En el caEo de otras locali=acionec del cicticerco 

como la subcutánea o la muscular, el diagnóstico se confirma por 

biopsia. Finalmente en la cisticercosis ocular, el oftalmoscopio 

permite la observación "in si tu" del paré.sito vivo (53-55). 
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E. RESPUESTA INMUNOLOGICA, 

La presencia de uno o de varios cisticercos en los tejidos 

del huesped intermediario induce la íormaciOn de una respuesta 

inmunol6gica. A pesar de ésto, los cisticercos logran sobrevivir 

por largos periodos de tiempo. es decir los niveles de anticuer­

pos y células específicos parecen tener poca o ninguna relación 

con el estado clínico del paciente. A continuación se presenta un 

resumen de la información disponible acerca de los componentes 

moleculares que participan en la respuesta del hu4sped cisticer­

coso. 

l. Antígenos: 

Estudios de inmunoelectroforesis (IEF) en los que se enfrenta 

un e:-:tracto crudc• de cisticercos en contra de sueros de pacientes 

neurocisticercosos, permitieron establecer una clasificación de 

los antigenos parasitarios de acuerdo a su movilidad relativa. 

Ocho fueron los antigenos reconocidos, 

las primeras letras del alfabeto (Fig. 

a los que se denomin~. con 

7). Un ant~geno isoeléc-

trico d~signado como antígeno B (AgB) resultó ser el más frecuen­

temente re:conocido (84 ~) por los sueros de pacientes. que tuvie-

ron niveles de anticuerpos detectables por IEF. Otros antigenos 

menos reconocidos fueron: el antígeno A (477.), el antígeno E 

{35~). el e (30 ~).etc .. (36, 56). 
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2. Anticuerpos~ 

De acuerdo con los anteriores estudios, se encontrO que la 

respuesta humoral en contra del cisticerco de la I~ ~Q!!~m es muy 

heterogénea. Esta heterogeneidad se refiere no solo al nómero y 

al tipo de antigenos qÜe cada suero reconoce sino también a la 

clase de inmunoglobulinas que produce cada paciente (Tabla I). 

Por ejemplo el 77 7. de estos sueros de pacientes contenian anti­

cuerpos contra 1-3 antígenos, mientras que sólo el l ~reconoce a 

los 8 antlgenos ya mencionados. con respecto a las clases de 

inmunoglobulinas que constituyen los anticuerpos anticisticerco, 

se encontró IgG en el 98 ~de los sueros, lgM en el SO ~. IgE en 

el 37 ~. IgA en el 29 7. e IgD en el 24 7. (36, 56}. 

3. Células: 

La respuesta inmune celular en la cisticercosis humana ha 

sido estudiada utilizando l=s técnicas de transformación blas­

toide y formación de ros~tas por linfocitos T y B. Los resultados 

mostraron que los niveles circulantes de linfocitos T y B en los 

pacientes: con cisticercosis: son normc.le:s, asimis:rno, ne• hubo dife­

rencias significativas entre la respuesta a mitógenos de las 

células de pacientes: cisticercosos y las de individuos normales 

(56, !:7) . la respues~a al PPD que en 1a población 

abierta en México es notublem~nte altd (64 ?. ) • se encuentra 

significativamente disminuida en los pacientes con cisticercosis 

(17 ~.}. Ee.to sugiere una depresión en la funcionalidad de los 

linfocitos T y est~ de acuerdo con fenómenos de inmunosupresi6n 

reportados en ratones infectados por Iª~n!e ~~~~~!~§E~ (58-60). 
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Figura 7. Diagrama de las 8 bandas de precipitación 
encontradas por inmunoelectroíoresis de sueros humanos 
contra un extracto de cisticercos de I~ §Q!!Ym (56). 

Tabla I. Frecuencia en porciento de la reacción de IEF de 
los 8 antigenoE encontrados por el cisticerco de 
I~ §Q!!Ym y las 5 clases de inmunoglobulinas (56). 

Bandas de precipitación 

Inmunoglobulina~ B A E e D G H 

IgG 98 83 69 100 29 .<.S 37 
IgM 70 .<.1 23 31 12 20 16 
IgE 2E 18 19 18 o o 11 
IgA ::!2 10 19 17 6 12. 5 
IgD 20 o 11 6 o o 6 

F 

30 
20 

o 
o 
o 



F. RESPUESTA INFLAHATORIA DEL HUESPED (CERDO). 

-El cisticerco de la I~ ~~!!~~en los tejidos del hombre y 

del cerdo induce una reacciOn inflamatoria local. que puede ser 

considerada como un granuloma crónico por el tipo de células que 

presenta {61). Estudios de la reacción inflamatoria que rodea al 

cisticerco de la I~ ~21!~~ en el müsculo esquéletico de cerdos 

inf'ectados, 

tales como: 

han mostrado que existen diferentes tipos celulares 

mc.crófagos, c~lulas epitelioides. células gigantes, 

f'ibroblastos, 

plasmáticas, 

del parásito. 

eosinóf'ilos y neutr6filos, 

estas óltimas localizadas casi 

El infiltrado inf"lamatorio 

linfocitos y células 

siempre a distancia 

no es constante en 

cuanto al nümero y tipos celulares, por ejemplo algunos granulo­

mas contienen un n~rnero considerable de células plasmaticas, 

mientra~ que otros presentan muy pocas. Adem&s. el infiltrado 

inflamatorio es más abundante en los polos y en frente a la 

salida del canal espiral que en otras áreas. Las células más 

abundantes en la cercanía de la zuperficie parasitaria son los 

rnacrófagos y los eosinófilos. A mayor distancia se encuent:r.:i;-, 

linfocitos, c~lulas plasmaticas, macrófagos, células epit:eloides, 

células gigantez, células cebadas y fibroblastos (61, 62). Re-

cientemente, se dernostr¿. que existe una sintesis de anticuerpos 

de las clases IgG, IgM e IgA en la reacción inflamatoria (62). La 
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evolución del granuloma generado por el cisticerco de la I~ 

~Ql~Ym ha sido poco estudiado a lo largo del tiempo. principal­

mente porque no se cuenta con un modelo experimental. Asimismo la 

participación relativa de macr6fagos, célulaE T, eosinOfilos 

etc., en el granuloma no ha sido investigada. 

Los resultados antes mencionados, ademés de escasos, aportan 

en la poca información sobre la respuesta inmune del huésped 

vecindad del parasito. Por ejemplo la especificidad y los niveles 

de anticuerpos y células circulantes pueden no tener relación con 

lo que ocurren en la interfase huésped-parAsito. 

Asi pués, la comprensión de los mecanismos que participan en 

el mantenimiento de la relación hu~sped-ciz~icerco, solamente se 

logrará a través del estudio detallado de los componentes molecu-

lares 

ella. 

que por parte del huésped y del parásito participan en 

G. INTERFASE HUESPED-PARASITO. 

La interfase huésped parAsito ha sido definida como la región 

de contacto fisico y quimico entre ambos organismos. Es a través 

de esta interfase que los dos organismo interaccionan entre si. 

(63). 

l. Superficie Parasitaria: 

Las caracteristicas morfológicas y bioquimicas de la superfi-
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cie externa de 1os parásitos. determinan como se establecerá la 

interacci6n con sus huéspedes. En el caso de los metacéstodos 

tenidos. la superficie que estos organismos le presentan a sus 

respectivos huéspedes. es un tegumento citoplásmico, sincicial Y 

cont~nuo en toda la cara externa de la pared vesicular. Los 

céstodos carecen de tracto digestivo, por lo que obtienen sus 

nutrientes y excretan sus desechos a través de la superficie 

tegumental (54). En congruencia con su capacidad absortiva esta 

superficie aparece aumentada por microtricas. que son estructuras 

similareE a las microvellosidades del epitelio intestinal de 

vertebrados e invertebrados (65, 66). A su vez, la superficie mas 

externa del tegumento es una membrana plásmatica que presenta un 

rico glicocálix constituido por glicoproteinas y glicolipidos 

(61, 63, 64, 67) (Fig. 8). Algunas glicoproteinas aparentemente 

están involucradas en fenómenos de transporte de solutos (63, 6~. 

68), mientras que otras pudieran jugar papeles como receptores de 

señales o en la protección del parásito (63}. 

Micrograf!as de microscopia electrónica de la superficie de 

los céstodo~ indican que el glicocalix está constituido por 

estructuras filamentosas adheridas a 1a membrana (63, 69). Esta 

cubierta filamentosa es uniforme y no se altera por lavado con 

ácido etilendiamino tetracético CEDTA) y otros aeente~ gu~lant~s 

los cuales pueden separar material débilmente unido a la membrana 

(53, 64). Esta evidencia se ha usado como argumento en favor de 

que al menos tales estructuras son componentes integrales de la 

membrana. 
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• J. <i:-

Figura 8. Micrografia electrónica de transmisión 
de un corte de pared vesicular del cisticerco de 
I~ §Q~~Yffi mostrando: e- canales citoplásmicos, 
M- mósculo, Mt- microtricas. La superficie del 
tegumento de la pared vesicu1ar fué post-fijada con 
rojo de rutenio para hacer evidente el glicoc~lix. 



La presencia de carbohidratos en la superficie de los césto­

dos T. !~~!~~ y T. S~~!~!~~F~· se ha demostrado por microscopia 

electrónica con tinciones tales como PAS, rojo de rutenio, subni­

trato alcalino de bismuto y con lectinas como Concanavalina A 

(Con A) conJu~adas con ferritina o peroxidasa C61. 67, 69, 70). 

Por los anteriores estudios. se sabe que el glicoc~lix contiene 

sitios aniónicos y cat16nicos, siendo los sitios ani6nicos mucho 

m~s abundantes. lo que le da una carga fuertemente negativa 

(63). A esta carga negativa se le ha atribuido la propiedad de 

adsorción de moléculas iónicas del medio externo, por medio de 

uniones: electróstaticas:. Por eje¡;-.plo. !L y 

b2~12.!2t:b~Df.tH!:§ !~D!:!4.§ adsorben hierre coloidal Y calcio "in 

vitre" (69, 71, 7:!). Por otros estudios se ha demostrado que la 

adsorción de calcio tiene relación con la actividad de enzimas 

presente~- en el tegumento { 73) , por ejemplo: la actividad de 

fosfc·hidrc•lasa 

como EDTA. 

alcalina decrece si se utilizan agentes quelantes 

Estudios de lc·cali:;:.ación en microscopja óptica utilizando 

diferentes lectinas marcadas con isotiocianato de fluoresceina 

(Con A. le~tina de ~gne ~Y!!Dª~i§ (LCH), 

trigc {WGAJ. aglutinina de cacahuate, 

aglutinina de germen d~ 

~QlJH!!YO!~ 

s!!ilo la 

cercos. 

(RCA) y una aglutinina que une a fucosa), mostraron que:-

Con A y la LCH se unieron a la superficie de ios e is ti-

sugiriendo que la mayor cantidad de carbohidratos ex-

puestos en la superficie del metacéstodc· de I.:.. !_§.gQ.,iª-gfQ~ID!.§: son 
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0-manosa y/o O-glucosa. y que la mayor abundancia de estos carbo­

hidratos se encontraba en el tegumento del escólex (67. 70). 

Otros estudios en los que se utilizaron las lectinas para detec­

tar los carbohidratos por la t~cnica de inmunoelectrotransferen­

cia en extractos de I..:. 2QJ.!!!!!!. describen 24 glicoproteir1;as conte­

niendo cadenas de oligosacaridos con N-acetil-0-glucosamina Y 

alfa-O-galactosa. En contraste, oligosacAridos con grupos de 

beta-O-galactosa, L-fucosa, N-acetil-D-galactosamina y ácido 

siAlico no fueron detectable5 usando lectinas especificas para 

estos a.:::Ucares ( 7.t.). Ant;lisis- bioquimicos- de la membrana del 

cisticerco de la !..:.. b~92iig~nª (75) han revelado que los polisa-

céridos del tegumento contienen glucosa. glucosamina, galactosa-

mina y 14 aminoácidos. El tratamiento de los metacéstodos con 

en=imas especificas para carbohidratos ha contribuido a su carac-

terizaci<!•n. Por ejemplo, la incubación de ~..:.. Q!minY1ª con neura-

minidasa libera acido siálico identificable por métodos quimicoE 

(64, 76) . Estudios bioquirnicos de tegumen-c.os aislados de 

revelaron una composici6n de 24 proteinas. 

6 de las cuales eran glicoproteinas que se encontraban locali=a-

das externamente en la membrana tegumental 

similares. se han identificado alrededor de 

(77) 

20 

Por estudios 

polipéptidos en 

la superficie tegumental del plerocercoide de ~..:.. ID2D§QUQ!Q~~ 

( 78). As imisrno. la 

glusulasa y tripsina, 

incubación de cisticercos. de I.:- ~e!!~!!! con 

remueve una gran cantidad de carbohidratos 

y proteínas de la superficie (61). 
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Con respecto a los mecanismos de sintesis e incorporación de 

los carbohidratos y proteinas a la superficie. se han realizado 

estudios en que adultos de tl~ larvas y adultos de b~ 

S~DYiª y larvas de I~ ~rªª~!~~Q§ fueron incubados con azócares y 

aminoacidos radioactivos. Autorradiografias en cortes de los 

par~sitos, mostraron que a tiempos cortos la mayor incorporación 

de marca se localizaba en el Golgi de los citones tegumentales. 

Posteriormente, la fracción proteica asociada con el tegumento 

era la que presentaba una mayor incorporación de radioactividad 

(64, 76, 79. 80). S@ ha Eugerido por lo tanto, que los componen-

tes de superficie son sintetizados en el retículo endoplasmico de 

los citones tegumentales; incorporados a vesiculas en el aparato 

de Golgi y transferidos hasta el tegumento (76, 79, 80). Al igual 

que muchas células animales (81, 82). el glicocálix de lo~ cés-

todos es una estructura dinámica y se ha calculado que su tiempo 

medio de recambio "in vitro" en ti~ QimáDY!.2 y I~ ~L'ª§§i.9.~Q§. es 

de alrededor de 6 horas (76. 80). Sin embargo, existe poca infor­

mación sobre el tipo de moléculas que aparecen en el glicoc~lix y 

de la función que éstas desempenan. Entre los datos de que se 

dispone se puede mencionar que Con A al unirse a la superficie de 

las mi-=rotricú:; de H~ Q!m~D:!:!!ª. inhibe la absorci<!·n de una gran 

variedad de nutrientec {hcxosas, pirimidinas y amino~cidos). Se 

ha sugerido que tal inhibición se debe a la unión de la Con A con 

glicoproteinas acarreadoras lo cual induce su inmovili~ación en 

la membrana (83). La flori=ina interactóa especificamente en le 
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superficie del tegumento con el sitio de transporte de glucosa 

inhibiéndole•. Este mismo efecto se ha observado en la superficie 

del tegumento de otros céstodos (8~). 

También se ha demostrado que un material de superficie, 

extraido por lavados de los metacéstodos de la 

con Tris-HCl Y EDTA, tiene la capacidad de inhibir la cascada de 

coagulación y de consumir complemento (85, 86). La composición 

de este material es muy heterogénea ya que se pueden encontrar 

desde polisac~ridos, proteinas y glicosaminoglicanos, hasta ami-

noacidos como prolina. ácido glutámico y aspartico con sus amidas 

correspondientes. Asimismo. se demostr¿, que los grupos sulfato 

de la fracción antes mencionada son indispensables y los respon-

sables de la inhibición de la coagulaci6n, asi como del consumo 

del complemento. Por tinciones histoquimicas se demostró que los 

pc·lisac.3,rido: sulfatados se encuentran en mayor abundancia sobre 

la superficie d~ la pared vesicular del cisticerco que sobre el 

escólex. También. se ha demostrado que los polisacéridos que 

poseen abundantes residuos polisulíatados impiden la unión de C3 

y leucocitos a la superficie del cisticerco (87}. Adicionalmente 

se demostr6 que el ataque celular era dependiente del complemen­
o 

to, ya que si un suero es calentado a 56 C durante 30 min el 

ataque celular es obatidG. A¿c~i~. lo~ glicosaminoglicanos sulfa-

to.deis inhiben a la~ en=imas lisosomales de leucocitos (88). Por 

ejemplo. el de>:trén sulfato suprime la respuesta inmune "in 

vivo". También se ha reportado que dextranas polisulfatadas se 
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unen a proteinas regulatorias del complemento como Beta lH, la 

cual normalmente funciona inhibiendo el C3 de la fase fluida y la 

activaci6n del factor B (89, 90). con base en lo anterior, se ha 

propuesto que la continua exposicibn y/o secreción de estas 

moléculas genera una barrera contra el ataque celular y humoral 

del huésped. 

Productos de secreción de metacéstodos de 

(glicosaminoglicanos. proteinas:, hexosaminas 

T. ~~~~!~~f~r~!~ 

y glicoproteinas) 

obtenidos ''in vitre'' (85, 8&, 87, 91), inducen la formación de 

células T supresoras y una disminución significativa en la pro­

ducción de interleucina-2 en esplenocitos de ratas infectadas y 

normales. Asimismo, los productos de secreción adicionados a 

cultivos de esplenocitos de rata normal disminuyen la respuesta 

proliferativa inducida por los mitógenos Con A y Fitohernaglutini­

na ademas de inducir una población celular supresora que abate la 

producción de interleukina-2, inhibiendo la proliferación y dife­

renciación especifica de linfocitos T citot~·xicos (92). Se ha 

demostrado que los extractos de la I~ ªQiáYID tienen un efecto 

mitogénico sobre linfocitos B de ratón (activación policlonal) 

(57). También se ha demostrado que estos mismos productos de 

secreción-excreción del metacéstodo de la I~ !ª~D!ª§fQ~ID!§ causan 

hiperplasia de la mucosa gástrica ''in vivo'' e ''in vitro'' estimu-

lando el crecimiento y la producción de moco por células de 

estómago (91, 93). Asimismo, inhiben la producción de testostero-

na "in vivo" e "in vitre" en las células Leydig de rata (94). 
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Esta misma fracción tiene la propiedad de consumir el complemento 

debido posiblemente a los glicosaminoglicanc1s que existen en la 

fraccit•n (es. SG, 87), Finalmente. se ha re~·ortado una proteina 

de 19, 000 dal, denominada taeniastatina Cun inhibidor de prc•teina-

sas) de !~ Is~n!sgfQ~IDi§. que bloquea la generación de interleu-

cina-2 y la proliferacit·n de timoci tos rnurinos inducidos por 

interleucina-1. ademáe de inhibir la proliferación de linfocitos 

murinos inducidos por mit~.genos (Con A, PHA y PWM) {95, 96, 97). 

Por otra parte se ha reportado un antj gen,:• denominado B de la 

I~ §Q!!YID· el cual eE secretado a la interfase huésped-paréEito, 

tiene 1a propiedad de interaccionar con colágena. Recientemente 

se ha demostrado que este an'tigeno es capaz de inhibir la via 

clAsica del complemento posiblemente al in'teraccionar con la 

región tipo colágena de Clq. Lo anterior ha sugerido que este 

antigeno podria modular la respuesta inflamatoria que el huésped 

forma en contra del parásito (98. comunicación personal). 

También recientemente se ha reportado la purificacit•n dE: una 

en=.im<:i tetram.~rico compuesta por l. subunidade:s con un peso mcrle-

cular de 16,600, con actividad de superóxido dismutasa capa~ de 

inactivar moléculas derivadas del oxigeno como 

en=ima Efr h~ detectado en el ~Juid0 que circundo la superficie 

del lo que sugiere que esta 

en=ima podria ser utili:ada par& inac~ivar las moléculas citotó-

xicas producidaE por los leucocitos del huésped (99). 
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Los céstodos también han desarrollado mecanismos de inactiva-

ci6n de enzimas. Por ejemplo. la tripsina, la alfa y beta-quimo-

tripsina y la lipasa son inactivadas en forma irreversible por el 

adulto de !:::!'...:.. Qi!!!!!!~!-ª· los mecanismos de inactivaci6n de estas 

enzimas aón no han sido aclarados c100.101,102). 

Los parásitos té nidos no sblo i.nteraccionan con sus huéspedes 

por medio de: moléculas ceonstituyentes de membrana externa, sino 

también por medio de moléculas del fluido vesicular que son 

secretadas a la interfase huésped-par~sito. Estudios sobre flui-

dos vesiculares de metacéstodos. han demostrado el importante 

papel 

ped 

que juegan algunos de sus compc.nentes en la relaci~·n hués-

parf:i.sito: Factores: preEentes en el fluido vesicular del 

quiste hidatidicc y de la I~ !§~n!!gfQ~ffi!§ interaccionan con el 

complemente produciendo EU conEumo a través de una activaciOn por 

las viaE clbs!ca y alterna. eEtaE interacciones: con el complemen-

to resultan tambi4n en la generación de anafilotoxinas (103. 

104). 

2. Componentes del hu4sped: 

No todos los componentes de la superfi~i.e tegurnental de los 

'céstodC·E Eon sinteti:adorr por el par~Eito. Se ha demostrado l~ 

preEencie da inmuncglob~linaE del huéEped EObre la :uperficie de 

los: me:tacéEtodc·E de: I~ §:QJo.ih!ID {lOE:·). I~ !.ªEDiª§ÍQ1:ID4.~ (106), I..:. 

S~§g§~SEQ§ (107), tl~m~DQl~Q~~ Q!m!ng!ª. ti.:. m!~1:Q~1QIDª (108, 109). 

y de: ;j§:~:;.::;._.g~;,2;.s!§.~ :;;:r.!i ( 110, l 11). Algunc•E estudios indican que 
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IgH, IgA, lgGl, lgG2a, IgG2b e IgG3 estAn presentes en la super-

ficie de cisticercos de !~ ~~~~~!~~E~· aunque IgCl e IgM se 

encuentran en mayor cantidad (107}. Asimismo. se han encontrado 

todas las clases y subclases anteriores a excepción de IgA en ~~ 

!:et~!. 

(110). 

aunque nuevamente IgGl e lgH eran las más abundantes 

También se encontr<!• IgM, IgA, IgGl y IgG2 sobre la super-

ficie de 8~ mi~~Q§!Qmª y 8~ QimiDY~ª (108, 109). Finalmente, en 

el caso de I~ §2!i~m y r~ ~2§D!egfQLIDi§. sólo se investigó la 

presencia de IgG (105, 106). Es posible qu~ las inmunoglobulinas 

tengan un papel protector (106); Ein embargo, la presencia del 

recubrimiento de superficie por inrnunoglobulinas del huésped, no 

es suficiente para proteger totalmente al parésito contra el 

ataque por anticuerpos del huésped. Una gran proporción de cisti­

cercos de I~ ~~ª§§i~§E2 obtenidos de ratones con infecciones 

prolongadas, sufren daho inmunológico tanto ''in vivo'' como ''in 

vitro" (112, 113-115} 

Las inmunoglobulinas no son los ünicos componentes del hués­

ped en la superficie de los metacéstodos. También se ha demostra­

do la presencia del factor C3 del complemento en la superficie de 

cisticercos de I~ ªº11HID obtenidos de humano (116) y de cerdo 

( 62) • 

la cantidad de C3 sobre la superficie 

guarda una relaciOn inversa con la abundancia de azücares sulfa­

tados en el glicocálix. Cabe hacer notar que las inmunoglobulinas 

siempre se han observado distribuidas uniformemente sobre la 

superficie de los metacéstodos. 
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3. Aspectos dinarnicos: 

Se sabe que los metacestodos son capaces de absorber º'in 

vitro•• e "in vivo'º una gran variedad de moléculas del huésped 

hacia su fluido vesicular, tales como JgG, albómina, etc. sin que 

éstas sufran cambios estructurales, ni funcionales {117, 118). 

Algunos autores han sugerido que este fenómeno podrja actuar como 

un mecanismo de evasión, al absorber anticuerpos especificos en 

contra de la superficie del parasito (63, 117, 118). 

to, 

ble 

mos, 

Además de las funciones absortivaE'· y secretoras del tegumen-

recientemente se ha demostrado una capacidad pinocitica nota-

(119, 120) y 

En estos organis-

J.os pinosomas son transportados de la superficie hasta J.a 

membrana basal del tegumento. Posteriormente, pueden ser desear-

gadas hacia el tejido intersticial subyacente o acarreados hasta 

las células subte&umentales, en donde se fusionan con lisosomas. 

El transporte o movimiento de los pinosornas, desde la superficie 

externa hasta la membrana basal del tegumento, ocurre en alrede-

dor de 6 min. Este potencial endocitico puede tener dos fun-

cienes, la primera puede estar relacionada con requerimentos 

nutricionale~ ne cut;.;!.e;;-tos por el t.ransporte activo de solutos, 

mientras que la segunda función puede ser protectora. El proceso 

de pinocitosis acoplado al catabolismo lisosomal, bien pudiera 

servir para reciclar regiones de la membrana externa que han sido 

danadas o t·loqueadas. Tal mecanismo tiene un valor obvio para l~ 
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sobrevivencia del parAsito en contacto con el sistema inmune del 

huésped, 

periodos 

puesto que la superficie estarla expuesta solo durante 

muy cortos. Incluso se ha propuesto que la superficie 

actuar como una estructura consumidora de 

Recientemente, se ha demostrado que los meta-

parasitaria 

anticuerpos 

podria 

( 121) . 

céstodos de la I~ §Q1!~m y I~ ~~~~§!~~E~ son capacez de interna­

lizar y degradar inmunoblobulinas de diferentes especies de ma­

m~feros (122). Se ha sugerido que este mecanismo de internaliza­

ci6n y degradación de IgGs pudiera no solo cumplir funciones de 

evasión de respuesta inmune sine• tambi~n de alimentación para el 

parásito. 

Estudios recientes sugieren que los cambios morfológicos que 

ocurren en la superficie de los ténidos durante el desarrollo 

temprano de las oncosferas. son importantes para el 

miento del cisticerco en los tejidos de su huésped 

125,). 

estableci-

(123, 124, 

es una masa multicelular del tamaKo de un hepatocito, durante los 

primeros dos dias, después de su llegada al higado, incrementa su 

Area de membrana desarrollando una gran cantidad de rnicrovellosi­

dades en su superficie (123). Estas microvellosidades son substi­

tuidas abruptamente por largas microtricas al octavo dia, que 

posteriormente disminuyen de tamaño pc•r el dia 18 ( 124). A su 

el huCsped desarrolla una gran actividad fibroblástica por 

el dia 22, que resulta en la formación de una capsula fibrosa 

alrededor del cisticerco y en la que persiste un abundante 
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infiltrado celular. Aunque varios tipos de celulas fagociticas 

del huesped se observan en contacto con la superficie de los 

cisticercos desde el primer dia, éstas no causan daño al parási-

to, por el contrario, existe una moderada destrucción de células 

del huésped en la vecindad del parásito. Los eventos anteriores 

llevan a la formación de un granuloma cr6nico que permite e1 

mantenimiento de la relaci6n huésped-cisticerco durante periodos 

prolongados (124). 

Ambos organismos alcan=an un equilibrio din~mico que segura­

mente depende de eventos que ocurren en la interfase huésped-

parAsito. Por ejemplo. se ha sugerido que los cambios moríológi-

cos descritos anteriormente, podrian estar relacionados con cam­

bios en los determinantes de superficie de cada estadio {123, 

124). Esta y otras preguntas solo podrán ser respondidas con base 

en un mejor conocimiento de los componentes que por parte del 

huésped y del parasito participan en el mantenimiento de la 

relación. En consecuencia, el objetivo del presente trabajo fue 

el de aportar información sobre la composición de glicoproteinas 

de 1a superficie tegumental del cisticerco de la I~ §Q!!~m. 
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II. MATERIALES Y METODOS 

A. MATERIALES 

l. Metacestodos: 

Los cisticercos o metac~stodos de la !~ !~~!~~· fueron obte-

nidos por disección de mósculo esquelético de cerdos a1tamente 

infectados provenientes de varios rastros oficiales en la ciudad 

de México. El fluido vesicular (FV) fue colectado por punción de 

vesícula de los cisticercos y ambos materiales Cf1uido y 
o 

tejido) se almacenaron a -70 C hasta su uso. Los cisticercos de 

fueron obtenidos por disección de ratones Balb/c 

infectados con la cepa Orf; 

E!§~[Q~~!~ fueron obtenidos de conejos Nueva Zelanda y los cisti-

cercos de Jªgniª ªªginª~ª por disección de cora=ones de bovinos. 

Para los experimentos de inmunocitoquimica, se disecaron 

cisticercos de las especies antes mencionadas, cuidando que todos 

ellos conservaran intacta su pared vesicular y se lavaron cuatro 

veces en una soluci6n de cloruro de sodio 0.15 H, fosfatos 0.015 

M, pH 7.2 (PBSJ. antes de usarse. Algunos cisticercos fueron 

usados sin lavar. Todos los cisticercos (lavados y no lavados} 

fueron fijados en soluciOn de Karnovsky (2 ~ de paraformaldehido, 

0.25 ~de glutaraldehido en amortiguador de fosfatos 0.1 
o 

7.2) durante 1 h a 4 e (126). 
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2. Reactivos bio1ógicos y qu!micos: 

Los sueros de pacientes con neurocisticercosis comprobada. 

asi como sueros de individuos con otras parasitosis fueron ama­

blemente aportados por la Dra. Ana Flisser del Departamento de 

Inmunologia del Instituto de Investigaciones .Biomédicas. Los 

antisueros anti-lgG fluoresceinados y loE acoplados a peroxidasa 

fueron obtenidos de Zymed Laboratories. 

La albúmina serica bovina CBSA), 

~cido etilén diamino tetrac4tico (EDTA), 

(alfa-mm), la Concanavalina A (Con A). 

la agarosa tipo III, el 

el alfa metil manósido 

sefarosa ~8 activada con 

bromuro de cianOgeno y el sephadex G-75 fueron obtenidos de Sigma 

Chemical Company. Todos los reactivos para la electroforesis en 

gel de poliacrilamida con dodecil sulf atc de sodio (PAGE-SDS), 

as~ como los reactivos para el isoelectroenfoque fueron obtenidos 

de Bio-Rad Laboratories. La dietilaminoetil celulosa (DE-52) de 

Whatman. El papel de nitrocelulosa de 0.45 um de diámetro de 

poro, fue obtenido de Schleicher and Schull. El Extracti-Gel D 

fue obtenido de Pierce Chemical Co. Los adyuvantes completo (ACF) 

e incompleto CAIF) de Freund se obtuvieron de Difco Laboratories. 

Todos los demás reactivos usados fueron de grado analitico, 

asi como los demés materiales fueron de la mejor calidad disponi­

ble comerciolmente. 
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B. METODOS 

1. Bioquimicos: 

a. ObtenciOn de extractos crudos (EC): 

Los extractos de cisticercos de I~ ~Q!!~~ (ECI) a partir de 

los cuales se purificaron las glicoproteinas, se obtuvieron horno-

genizando los cisticercos recién descongelados utili=ando una 

re1aci6n de 5 ml de la solución de extracción por cada gramo de 

tejido hümedo. La solución de extracción contenia 0.45 M de NaCl, 

1.S mM de EDTA, 0.04 ~ {p/v) de p-hidroximercuribenzoato (PHMB), 

0.006 ~ (p/v} de fenil-dimetil-sulfonil fluoruro CPMSF), 0.02 M 

de 2-mercaptoetanol {2-merpoh) y 0.015 M de fosfatos, pH 7.4. La 

homogeneización se llevó a cabo utilizando un Polytron (Brinkman 
o 

Instruments) a máxima velocidad durante 1-2 min a 4 C. El horno-
o 

genado fue centrifugado a 100,000 X g durante 35 min a 4 C y los 

lipidos fueron removidos por succi6n a esta misma temperatura. El 
o 

sobrenadante fue dializado exahustivamente contra PBS a 4 C y 
o 

centrifugado a 100,000 X g durante 35 min a 4 C, 

sobrenadante claro. 

para obtener un 

Para algunos ensayos de inmunoelectrotransferencia, los cis-

ti cercos fueron homogenizadoS" directMment:e en J.~ sc·luciOr1 de: 

electroforesis que contenia: l ~ (p/v) de dodecil sulfato de 

sodio (SOS>: 1 ?. (v/v) de 2-merpoh 0.075 7. (p/V) de EDTA; 10 7. 
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de glicerol y trazas de azul de bromofenol en O.OS M de Tris-HCl, 

pH 6.8. 

-Obtenci6n del fluido vesicular (FVl, El FV fue descongelado 

y centrifugado a 100,000 X g por 35 min a 
o 

4 c. posteriormente 

dializado contra PBS y centrifugado nuevamente de igual forma. 

b. Purificaci6n de las glicoproteinas: 

El primer paso para la purificación de las glicoproteinas 

consistió en realizar una cromatograf ia de afinidad utilizando 

una columna de sepharosa 48-Con A. La columna consistió de una 

jeringa de pl6stico de 20 ml conteniendo 17.5 ml de sefarosa 48 

con 80 mg de Con A acoplada y equilibrada en PBS. Generalmente se 

aplicaban 40 ml de ECI conteniendo entre 3-4 mg/ml de proteinas, 

y 7 ml de FV conteniendo de 6-7 mg/ml en PBS. La cromatografia se 

llev6 a cabo a temperatura ambiente, manteniendo una velocidad de 

flujo de 30 ml/h utilizando una bomba peristéltica (1200 Vario-

perpex, LKB). Para eluir el material que no se unia a la columna. 

se pasaban 40-60 ml de PBS. El material unido con baja afinidad 

fue e luido aplicandc· 45 ml de O. S M de NaCl en PBS. El material 

unido con alta afinidad fue eluido con 0.1 M de alfa-metil 

manósido (alfa-mm). Se colectaron fracciones de 3 m1 a las cuales 

se les determinó su absorbencia a 2.80 nm. Los picos obtenidos 

eran dializados contra PBS y concentrados hasta 6-7 mg/ml de 

proteina. 

Las fracciones eluidas con 0.1 M de alfa-mm a partir de ECI y 

FV se denominaron Emm y Fmm respectivamente. 
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c. Electroforesis en gel de poliacrilamida con dodecil sulfato de 

sodio (PAGE-SDS), 

La composiciOn polipept!dica de las fracciones obtenidas se 

realizO en geles de placa al 10 ~de acrilamida, de acuerdo al 

metodo descrito por Payne (127). Los geles se tineron alternati­

vamente con azul brillante de Coomassie para proteínas y siguien-

do la técnica del ácido periódico Schiff (PAS) para glico-

proteinas. Para la determinación de los pesos moleculares se 

utilizaron proteinas globulares de pesos moleculares conocidos 

como estandares. 

d. Electroeluci6n de las glicoproteinas: 

Las glicoproteinas de la fracción Emm fueron separadas por 

PAGE-SDS, utilizando geles de 3 mm de espesor al 10 ~ de acrila­

mida. Se aplicaron de 10-12 rng de proteina. Al final de la elec­

troforesis, el gel fué tehido en una solución de azul brillante 

de Coornassie al 1 ~ en agua destilada y desteMido en agua desti­

lada hasta que las bandas de interés fueron observadas con clari­

dad. 

Las bandas seleccionadas fueron recortadas y colocadas en 

cámaras de electroforesis sobre un gel de acrilamida al 6 ,. con 

una altura de 5 cm. Un tercer gel al 3 7. de acrilamida de 3 cm de 

altura fue adicionado. La electroforesis se llevaba a cabo invir­

tiendo la polaridad del potencial {electrodo positivo arriba) y 

aplicando una corriente de 20-40 mA. En esas condiciones las 

proteinas se concentraban en el gel al 3 7. y su migración podia 
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seguirse visualmente a lo largo del gel por la refracción que 

produce la proteina. Antes de que la proteina abandonara el gel 

al 3 % se adiciono una capa de 2-3 ml de glicerol al 30 X en O.S 

M Tris-HCl. pH 6.B. La electroforesis era continuada hasta que la 

proteina era eluida a la capa de glicerol. La solución de glice-

rol se dializo contra agua destilada. se liofilizó y se almaceno 
D 

a -20 e hasta su uso.<128). 

e. Isoelectroenfoque: 

El punto isoel~ctrico de las glicoproteinas de la fracci~n 

Emm se determin6 en geles cilindricos (70 X 6 mm) de poliacrila-

mida al S ~ (p/v) que contenían 2 7. de anfolitos (p/v), con un 

rango de pH 3-10. El gradiente de pH al final de la corrida fue 

determinado recortando discos de 5 mm a lo largo del gel, cada 

disco fue suspendido en 1 ml de agua destilada durante 2 h y el 

pH medido por un electrodo (129, 130). La tinción de 1os geles se 

llevó a cabo con a=ul de Coomassie, como ya se describió ante-

riormente. 

f. Varios: 

1) Determinación de proteinas.- La concentración de proteinas 

en todas 1as fracciones fué determinada por el método de Lowry 

modificado por Hartree, usando BSA como estAndar {131). La con-

centraci6n de protefnas conteniendo sustancias {detergentes, 

lipidos, etc.) que interfieren con el método de Lowry. fué deter-

minada con el método de Peterson: usando BSA como estándar {132). 
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2) Determinaci6n de carbohidratos.- La concentraci6n de car-

bohidratos en todas las fracciones fué determinada por el método 

de Fenol-suli~1rico. usando dextrosa como estAndar ( 133) . 

2. Inmunológicos: 

a. Preparaci6n de sueros hiperinmunes: 

Los sueros hiperinmunes en contra de algunas glicoproteinas 

(Gpl, Gp2-3, Gp5 y Gp6) se obtuvieron por inmunización subcutAnea 

de conejos Nueva Zelanda de acuerdo al siguiente protocolo. Una 

prirnera dosis de 500 ug de cada glicoprotelna pura. disuelta en 

l ml de PBS y homogenizada con 1 ml de ACF al dia cero, seguida 

de 3 dosis de 300 ug de cada glicoproteina con AIF en los dias 

15, 30 y 45. Los conejos fueron sangrados a blanco 7 dias después 

de la ültima inmunización. Los sueros fueron obtenidos por cen-

trifugación de la sangre coagulada a 2,000 rpm y almacenados a 
o 

20 e hasta su uso. 

b. Purificación de anticuerpos a partir de los sueros hiperin-

munes: 

La fracción IgG de los sueros anti-glicoproteinas se obtuvo 

Por precipitaci¿,n de cada uno de los sueros con sulfato de amo-

nio, seguido por una cromatografia de intercambio iónico en DEAE­

ce:lulosa (134). 

e. Dobleinmunodifusi¿,n {DIO). inmunoelectroforesis ( IEF): 

Las DIDs y la IEFs se llevaron a cabo en geles de agarosa al 

o.e~ (p/v) en amortiguador de barbital O.OS M, pH 8.6. La DID se 
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llevo a cabo de acuerdo al metodo de Ouchterlony (135). Para la 

IEF. se aplicaban 25 ul de muestra en los pozos del gel y la 

electroforesis se desarrollaba durante 90 min a 3 mA por placa; 

posteriormente. se aplicaban lSO ul de anticuerpo al canal del 

gel y se dejaban difundir por ~8 h en una cámara hümeda. Las 

placas se lavaron 3 veces en una soluci6n de 0.5 M de NaCl y 3 

veces en agua destilada. Finalmente, laE placa~ fueron tef"íidaE: 

con 1% de negro de amido en 10~ de Acido acético y 

en una solución al 10 ~de Acido acético {135). 

d. Ensayo inmunoenzim&tico (ELISA): 

des tenidas 

Los ELISA se llevaron a cabo utili=ando una soluci~·n conte-

niendo 1 ug/ml de proteina de cada fracción antigénica 

y Emm) en una solución 0.01 M de carbonatos, pH 

proteinas fueron adsorbidas a microplacas de inmul6n. 

fueron lavadas con PBS conteniendo O.OS ~ de tween 

incubadas con albómina sérica humana CHSA> en PBS-t 

(ECI, 

9.6. 

AgB 

Las 

Las placas 

{ PBS-t) e 

por dos 

horas. Las placas fueron incubadas por dos horas con suero 

diluido (1:2000) 6 liquido cefalorraquldeo diluido ( 1'10) y 

lavadas tres veces con PBS-t. Posteriormente. las placas fueron 

incubadas por dos horas con IgG de conejo anti-IgG humana, conju-

gada a fosfatasa alcalina en Tris-base, pH 8.8. Finalmente las 

placas fueron lavadas con PBS-t y reveladas cc1n una 

conteniendo 1 n,g/11.l de p-nltrc·f~n0l fc•sf~~o disuelto en dietano-

lamina, pH 9.8. La raocción fu6 detenida a los treinta minutoc 

con la adici~·n de 50 ul de 3 M de NaOH y las placas fueron leidas 

a 405 nm en un espectofotómetro (52). 
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e. Inmunoeleetrotransferencia CEIT): 

Inicialmente. se realiza una PAGE-505 de las fracciones por 

transferir (ECI, Emm, etc). La cantidad de proteina aplicada en 

cada carril del gel fue de 100 ug de proteina para las fracciones 

de ECI y de Emm. Al finalizar la electroforesis. el gel se ponla 

en contacto con una hoja de papel de nitrocelulosa CNC} con un 

tama~o de poro de 0.45 um. La electrotransferencia se llevo a 

cabo en una camara de transferencia (Hoeffer Instruments), apli-

cando 250 mA durante 2 h. 
o 

6 1 A durante 1 h a 4 e. Una vez 

terminada la transferencia se recortaba uno de los carriles en el 

papel de nitrocelulosa y se tenia con 0.1 ~ {p/v) de negro amido 

en 45 ~de metano!, 10 h de ácido ac~tico y 45: de agua destila-

da durante 5 min, para evaluar la eficiencia de la transferencia. 

El exceso de colorante era removidc• con una solución de 90 O:: de 

metanol, 2 ,. de acido ac~tico y 8 ~ de agua destilada. 

La hoja de NC se incubó en una soluci~.n al 3 " {p/v) de BSA 
o 

en PBS durante:: :e h o toda la noche a 4 c. para disminuir el 

pegad e• i ne:s pee i .f i e o al papel y se lc1vó en PES durante 20 min a 

temperatura ambiente con agitación suave. A continuación, se 

recortaron los carriles de acuerdo al esquema de ensayos por 

realizar y las tiras recortadas se incubaron con un primer anti-

C .:.:-•ti -Cpl, .:.nti-Gp2:-3, y ant1-Gp6) diluido 

1:500-1:1000 en una soluci6n de PBS-ESA, durante l ha temperatu-

ra ambiente y con agitaciOn suave. Las tiras se lavaron 2 veces 

con PBS-BSA con 0.3 ~de T~een 20 y una sola ve= con PBS. Después 



de este lavado. las tiras de papel se incubaron con un segundo 

anticuerpo caprino anti-IgG de conejo acoplado a pero~idasa, 

diluido 1:1000-1:2000 en PBS-BSA, por 1 hora a temperatura am-

biente. Las tiras de papel se lavaron 2 veces con PBS-Tween 20 y 

una sola vez con PBS. Finalmente se revelaron en una solución que 

con tenia 100 mg de 3. 3 diaminobencidina 6 60 mg de 4-cloro 

naftol, 100 ul de H O al 3 ~ en 100 rnl de PBS durante un tiempo 
2 2 

de 3-10 min a temperatura ambiente. La reacción enzimática se 

detuvo lavando las tiras repetidas vecez con agua destilada 

(135). 

f. Inmunofluorescencia indirecta {lFI): 

Los estudios para 1a localización histológica de las glico-

prote~nas se realizaron incubando cortes de cisticercos en para-

fina. con anticuerpos de la fracción IgG anti-glicoproteinas, 

utilizando una concentración de 0.1-0.S mg/ml durante 1 h a 

temperatura ambiente en una camara hómeda. Posteriormente fueron 

lavados 4 veces con PES en agitación continua durante 1 h. Un 

segunde• anticuerpo anti-IgG de conejo f luoresceinado comercial 

diluido 1:20 en PBS en idénticas condiciones al primer anticuerpo 

fue adicionado. Los cortes se montaron con una gota de glice-

rol:PBS C9:1), Y se observaron y fotografiaron en un microscopio 

de epifluorescencia (Zeiss). Para los controles se utilizó una 

fracción de IgG de conejos normales (no inmunes) (137, 138). 



g. Inmunoperoxidasa indirecta CIPI): 

Para la localizaciOn ultrastructural de las glicoproteinas se 

utilizaron fragmentos de pared vesicular de cisticercos previa-

mente fijados en solución de Karnovsky (ver II .A.1.} e incubados 

1 h con anticuerpos anti-glicoproteinas a una concentración de 

0.1-0.S mg/ml en PBS. Posteriormente, los fragmentos fueron lava-

dos 30 min con PBS, cambiando la solución cada 15 min y mante-

niendo una agitación suave. Se incubaron por 1 h con un segundo 

anticuerpo (IgG de chivo anti-IgG de conejo) acoplado a peroxida-

sa y diluido 1:20 en PBS. Lo~ fragmentos fueron lavados 30 min 

con PBS e incubados durante 10 min en una solución conteniendo 25 

mg de 3, 3 diarninobencidina y 50 ul de H O al 3 ~ en SO ml de 
2 2 

O.S M de Tris-HCl, pH 6.8; con agitación suave y en completa 

obscuridad. 

Finalmente, los fragmentos fueron post-fijados en tetróxido 

de osmio, en amortiguador 0.1 M de cacodilato de sodio (138) y 

procesados para microscopia electrónica. Los cortes finos fueron 

observados y fotografiados en un microscopio electrónico Jeol, 

modelo 100-B. 
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III. RESULTADOS 

A. OBTENCION DE LAS FRACCIONES ENRIQUECIDAS EN GLICOPROTEINAS. 

La 

e iones 

figura 

ECI, y 

9 muestra los patrones de PAGE-SDS de las frac­

FV. En los geles tehidos con azul brillante de 

Coomassie se observa que las doz fraccionez están formadaE por 

mas de 30 proteinas diferentes con pesos mc·leculares:: de entre 

10,000 y 200,000. En contraste. las fracciones ECI, y FV solo 

mostraron dos =onas de tinción moderada con PAS en la parte 

superior y media del gel respectivamente CFig. 

glicoproteinaE. fueron visuali=adas por tincit.n de los 

carbohidrato con écido periódico de Schiff, as! como 

11). Las 

residuos 

por una 

lectinoelectroforesis (139) en la que se enfrent¿, Con A con las 

anterioreE fracciones (no mostrada). 

En la figura 10, se ilustra un perfil representativo de la 

fracciones ECI, y FV a través de columnas de 

sepharosa 4E-Con A. LaE columnas se cargaron por separado con 

cada una de estas fracciones; el material unido con baja afinidad 

se eluy~ con ü ~ M de fJaCl. Es't.E: materiol en general mostró pa-

troneE difusos de bandeo en PAGE-SDS haciendo dificil la identi-

ficación de laE proteínas individuales. El material unido con al­

ta afinidad se eluyó me~iante la aplicación de 0.1 M de alfa-mm. 
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Figura 9. Gel de poliac1-ilamida con SDS de los extractos. de 
ECI (carril 1), FV (carril 2), Con A 27,000 dal (carril 3) y 
e:standares- d.; proteínas: de peEC•E mc•J.eculares conocidos: 
l} Fosforilasa B (92.500), 2) BSA (66,200), 3) Ovoalbümina 
(~5.000J, 4) Anhidras.;: carc.;.ni..:& {?: ,000). E.; Inhibidc·:r d~ 
tripsina de soya {21,500), 6) LiEo:ima (1~.400). El ~el fué 
te~ido con a:ul brillante de Coomassie. 
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Figura 10. Perfil de eluci¿.n caracteristic~ de las fracciones de 
ECI y Fv pasados a través de la columna de sefarosa 48- Con A. 
Las columnas fueron ..:::luidas: CC·n t:.oiCl O. 45 M {para eluir el 
material cnid~ con baja afinidad) E~~uida de alfa-mm 0.1 M (p~ra 
eluir el material unido con alta afinidad), ambos en PBS. pH 
7.2. Estos Ultimo~ picos fueron denominado~ como Emm y Fmm. 
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Figura 11. Tinción de Coomassie {carriles 1-6) y tinción de PAS 
{carriles 7-10) de: ECI (carriles 1 y 7), Emm (carriles 2 y 8), 
FV (carriles 3 y 9), Fmm (carriles 4 y 10), Con A (carril 5) y 
esténdares globulares de pe:sc•S moleculares conocidos (carril 6) 
(ver leyenda de la figura 9). 



obteniéndose en los dos casos, un pico asimetrico. La fracciC.n 

obtenida en este pico se dializJ!, para eliminar el exceso de alfa-

mm y se concentri!· hasta 6-7 mg/ml de proteina. Las fracciones 

obtenidas de esta mar.era a partir de ECI y FV. fueron denominadas 

como Emm. y Fmm respectivamente. La figura 11 muestra los pa-

trones en PAGE-SOS de las fracciones antes mencionadas tehidos 

con a:ul brillante de Coomassie y PAS. 

En la tabla II. se presenta un resumen de los resultados de 

las fracciones de Emm. y Fmm en PAGE-SDS, estas fracciones conte­

nían respectivamente 19 y 13 proteínas visibles mediante tinci6n 

con azul brillante de Cc,c•rnassie. con pesos moleculares entre 

10,000 a 200,000. A su ve: la tinci6n para glicoproteinas usando 

PAS, mostró la presencia de 8 y 3 bandas respectivamente en cada 

con pesos moleculares entre 50,000 a 200,000. En la 

figura 11 también ee observan dos proteínas abundantes con pesos 

moleculares de 27,000 y 18,000. que se tihen con azul brillant~ 

de Coornassie perc no con PAS. Algunos resultados provenientes de 

ensayos utili=ando proteinas radioyodadas han demostrado que 

ambas bandas corresponden a Con A que se desprende de la columna 

( 139) . 

En las fracciones de Ernm tehidas con PAS, se observa una 

banda difusa de alto peso molecular formada posiblemente por un 

conjunto de ~licoproteinas con pesos moleculares entre 150,000 y 

200,000. Otras bandas bien definidas por tinci6n con PAS. mostra­

ron pesos moleculares de 103,000, 96,000, 68,000, 55,000, 45,000 
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y 21.000. En cambio, la fracci6n de Fmm solo present6 tres &lico-

proteinas con pesos moleculares de 68,000. 55,000 y 38,000. 

Los puntos isoeléctricos de todas las proteinas en la frac-

·Ción Emm. determinados por isoelectroentoque, resultaron ser 

todos ani6nicos, estando incluidos en un rango desde 6.45 hasta 

3.0 CFig. 12). 

Tab1a II. Número de bandas teñidas con azul de Coomassie y 
PAS de las fracciones ECI, FV, Emm y Fmm en PAGE-SDS. 

--sañda----t1ñCi6ñ-ae-----tiñCi6ñ-d~----peso-Mo1ecu1ar-----

coomass1e Schitf 
ECI FV Emm Fmm 

1 + + 195,000 
2 + + + 182.000 
3 + + 1 70. 000 
4 + + 154,000 
5 + + 125,000 
6 + + 110. 000 
7 + + + 103,000 
8 + + + 96, ººº 
9 + + 81. 000 

10 + 75,000 
11 + + + 68,000 
12 + + + 60,000 
13 + + + + SS, 000 
14 + + so. 000 
15 + + + ¿,5. 000 
16 + + + 35 ·ººº 17 + + ( ') 

27 ·ººº 18 + + 25,000 
19 + + 21. 000 
::?O + ( . ) 18,000 
21 + 14,000 
22 + + + + frente del gel.. 

------------------------------------------------------------
( . ) Bandas que corresponde a la Con A. 
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B. ANALISIS DE LOS ANTIGENOS DE LAS FRACCIONES Emm Y Fmm. 

La determinaci6n de antigencs reconocidos por sueros de pa-

cienteE 

analizó 

con neurocisticercosis en las fracciones Emm y Fmm. se 

por IEF usando siete sueros de pacientes con neurocisti-

cercosis confirmada quirUrgicamente. se encontró que los sueros 

reconocieron ocho antigenos diferentes en ambas fracciones Emm, 

Fmm CFig. 13) . Sin embargo, el numero promedio de antigenos 

reconocidos por cada suero en la fracción Fmr.: fue menor que en la 

fracción Emm {Tabla III). Debido a problemas de variabilidad en· 

la posici~·n en que aparecian las bandas de precipi taci<!•n, no fue 

posible clasificar los antigenos reconocidos de acuerdo al esque-

ma propuesto por Flisser y col (56); por lo tanto, las compara-

cienes entre los sueros se llevaron a cabo tomando en cuenta 

solamente el nümero de antigenos reconocidos en cada fracci~.n. 

Como se observa en la tabla III, el nümero promedio de antfgenos 

(arcos de precipitaci6n) reconocidos por los siete sueros en Ernm 

fue de S.S. Este valor representa casi el doble del obtenido 

para ECI el cual fue de 3. 1 t•andas por suerc• y en el caso de Fmm 

fue de 4.5. Lo anterior indicó que habia una correlación entre el 

aumento en el contenido de glicoproteinas y el aumento en la 

antigenicid&d d~ l•s fraccione= cluida~ con alfa-mm. La figura 13 

muestra dos imábcnos tipicas de los patrones de IEF obtenidos. 
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Emm 

.. 6.45 

" E -s.s 
-5.46 
.. 5.86 

Figura 12. Isoelectroenfoque de la fracción Emm, 
mostrando los diferentes puntos isoelectricos de 
sus componentes (PI: 3-6.5). El isoelectroenfoque 
se realizo con un gradiente de pH de 3-10. 

·.- •¡ 

Figura 13. Inmunoelectroforesis de 2 sueros de pacientes 
neurocisticercosos en contra de las fracciones Emm (pozos 
superiores) y Frnm (pozos inferiores). 

) 



Tabla III. Nümero de ant!genos reconocidos por sueros de 
pacientes neurocisticercosos cuando se enfrentan en 

IEF con las fracciones Emm, Fmm y ECI. 

------------------------süer~s------------------sañdas;;üerc 

Muestra 

Emm 
Fmm 
ECl ( •) 

1771 1158 l~ll 2221 2066 29SS 2947 

,.-----9----9----2----3-----7----5------
5 7 7 2 5 3 3 
7 4 3 4 2 1 1 

(•) ECI fue utilizado a una concentraci6n de 15 rng/ml 
mientras que la concentraci6n de Emm y Fmrn fué de 

s.s 
4.S 
3.1 

6-7 m~/ml. Los datos que aparecen en este renglón fueron 
amablemente apc.rtados por A. Flancarte. 

C. PURIFICACION DE LAS GLICOPROTEINAS A PARTIR DE LA FRACCION 

Emm. 

Los anteriores resultados motivaron la decisión de intentar 

la purificación de algunas glicoproteinas. Para esto se eligió la 

fracción Ernm y no Fmm , debido a que en la fraccit•n Emm era más 

probable encontrar proteinas de superficie. Para purificar las 

glicoproteinas a partir de Emm, inicialmente se llevaron a cabo 

varios intentos que resultaron infructuosos, la razón principal 

fue la presencia de agregados proteico.= en la fracción. En cense-

cuenci~ se utilizó un método que por sus caracter!sticas rompiera 

las interacciones que mantenían a los agregados. El método elegi-

do fue la electroeluci6n de las bandas glicoproteicas a partir de 
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geles preparativos PAGE-SDS. lo que permitiO la purificación de 

las glicoproteinas con rendimientos del orden de mg (128). 

Puesto que el método de electroeluci6n es laborioso y prolon-

gado se optó por purificar seis de las ocho glicoproteinas des-

critas anteriormente. 

Las proteinas seleccionadas fueron aquellas que presentaron 

mejores propiedades tintoriales, lo cual est~ en función de su 

abundancia relativa en la fracción Emm. Las glicoproteinas de 

96,000 y 103,000 dal fueron eluidas conjuntamente por la dificul-

tad para recortar del gel las bandas en forma individual. La 

desig:naci6n de las glicoprc•teinas que se electroeluyeron fue como 

sigue: Gpl, PH=180,000; Gp2-.3, PM=l03,000 y 96,000; Gp4, 

PH=68,000: GpS, PM=SS,000 y Gp6, PM=45,000. Después de la elec-

troelución, las proteinas se dializaron exahustivamente con PBS o 

bien fueron tratadas con Extracti-Gel D {Perlas de amberlita) 

para reducir al rninimo la cantidad de SDS asociado, se liof i-
o 

lizaron y almacenaron a -75 c. Muestras de las glicoprote~nas 

liofilizadas fueron sometidaE a PAGE-SDS. Los resultados se pre-

sentan en la figura 14, en la que se observa que el patrón de 

bandeo de cada glicoproteina correspc•nde precisamente a los pa-

trones observados en la fracci~·n original de Emm. En ningón caso 

las proteínas electroeluidas de geles preparativos que correspon-

dian a un peso molecular, dieron lugar a bandas de peso molecu-

lar diEtinto. indicando que el procedimiento de purificación ne• 

produjo modificación en el peso molecular de las proteinas. 
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Figura 1~. Patrones electroforéticos de las glicoproteinas 
purificadas por electroelución a partir de la fracción Emm 
tehidas con a:ul brillante de Coomassie (parte superior) y 
cc•n tincii!·n de PAS (parte inferic•r). A) Parte superior: 
Carriles 1 J ECI, •:; / Fraccii:!.•n Ernm. 3) Gpl, .'..) Gp2-3, 5) Gp4, 
6) GpS. 7) Gp6, 8) Est~ndares globulares de bajo peso molecular 
(ver leyenda de la figura 7). B) Parte inferior: Carriles 1) ECI, 
21 Fraccich Emm, 3) Gpl, ~) Gp~-2. S) Gp.'.., 6) GpS, 7) Gp6 . 

....... ,, . 
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D. CARACTERIZACION INl1l!NOLOGICA DE LAS GLICOPROTEINAS Pl!RIFICA­

DAS. 

Las glicoproteinas purificadas fueron utilizadas en la pro­

ducción de sueros hiperinmunes en conejos. La fracci6n de IgG de 

cada uno de los antisueros Canti-Gpl, anti-Gp2-3. anti-GpS y 

anti-Gp6), se enfrentt, contra un extracto crudo de cisticercos 

(ECI) por el método de IEF. Los patrones de inmunoprecipitaci6n 

en las IEFs se ilustran en la figura 15. Anti-Gpl, anti-Gp2-3 y 

anti-Gp6 formaron arcos de precipitaci6n catiOnicas diferentes 

entre si por su forma, longitud y migración relativa; también la 

fracción anti-Gp2-3 formo un arco de precipitación ani6nico. En 

cambio la fracción de IgG anti-GpS formó un arco de precipitación 

isoeléctrico. 

La posibilidad de qus las glicoproteinas fu~ran precursores o 

fragmentos del antigeno B, ünico antígeno bien caracterizado de 

l.a I.!. §.Q.!!H!!J. ne· se podia excluir. Para descartar esta posibili­

dad se reali=aron IEFs en las que se enfrentó una muestra de 

antigeno B puro en contra de cada uno de los anticuerpos anti-gli-

coprott;.!r.é::t.::: (Fi¡;. 1G /-.). t~=::ir.;ic::.=·· PCI!"" D!D se prob~· un suero 

hipcrinmunc anti-E en contra de la fracción Emm y ECI como 

control. Como se muestra en la figura 16 8, los diferentes sueros 

hiperinmunes anti-glicoproteinas, no formaron bandas de precipi-
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Figura 15. Inmunoelectroforesis de la fracci<!·n de Emm enfrentada 
con los anticuerpoE: 1) anti-Gpl, 2) anti-Gp2-3, 3} anti-GpS, y 
4) anti-Gp6. 
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Figura 16. A) Dobleinmunodifusión de 1) ECI, 
2) antigeno B y 3) Emm frente a un suero 
hiperinmune anti-B de conejo en el po:o central 

1 
éi¡f 

.1 

l. 

~ ~-
. ~-

~· """==== 

-~ 

~ 
GpJ 

Figura 16. 8) Inmunoelectroforesis de: Laminilla 1; 
ECI {po::c• superic.1·) y antigeno B {pozo inferior), 
laminilla 2; Gpl (po=o superior} y Gp2-3 (pozo inferior), 
laminilla 3; GpS (po:o superior) y Gp6 (po=o inferior). 
Todas las fracciones fueron enfrentadas con un suerc. 
hiperinmune anti-6 (canal central). 



tacibn frente al antigeno B puro. En cambio el suero hiperinmune 

anti-B. form6 la t!pica banda isoelectrica de precipitaci6n fren­

te a los pozos llenados con el antigeno B puro y con la fracciOn 

ECI. indicando que no existe ninguna relacic!·n inmunológica entre 

las glicoprote~nas y el antigeno B. 

E. UTILIDAD DE LA FRACCION Emm EN EL INMUNODIAGNOSTICO DE LA CIS­

TICERCOSIS HUMANA POR LA TECNICA DE ELISA. 

Emm y antigeno B como 

antigenos para la detección de anticuerpos en sueros y líquidos 

cefalorraquídeos (LCR) de pacientes neurocisticercosos. Las 

sensibilidad obtenida para muestras de sueros fueron de 85 ~ para 

ECI y de 80 ~ para AgB y la fracción de glicoproteinas. En 

cambio. utili=ando muestras de LCR, la sensibilidad fue de 90 " 

para las tres fracciones. La especificidad fue de 90 ~ para ECI y 

de 98 ~ para AgB y la fracción Emm. en laE muestras de suero y 

LCR. respectivamente. En este estudio se utilizO la tecnica de 

ELISA en sueros y liquides cef alorraquideos de pacientes neuro­

cisticercosos y de sujetos sanos como testigos negativos. 

Para determinar si la fracciOn de Emm pudiera tener utilidad 

como fuente de antígenos en estudios seroepidemiolOgicos, se 

reali:::aron ensayos de ELISA utili::.ar.do muestras de suero de 

individuos con otras parasitosis: 25 muestras de suero fueron 
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probadas con el ECI, Emm y con AgB. En todos los casos ocurrieron 

reacciones cruzadas. Sin embargo. cuando se utilizaron cualquiera 

de las fracciones semipurificadas tales corno AgB y Emm, la E 

reacciones cruzadas se redujeron en un 57 7. y 71.4 7. respectiva-

mente. Cabe hacer notar que la mayoria de las reacciones cruzadas 

ocurrieron cuando se ensayaron algunos sueros de pacientes con 

enfermedad hidatídica (Tabla IV). Una ventaja que presentó el uso 

de la fracción de glicoproteinas con respecto a las otras frac-

cienes utilizadas en el ELISA, fue la de disminuir el fondo de la 

reacción, pudiendose detectar claramente la diferencia entre un 

suero positivo y un suero testigo negativo. 

Tabla IV. Reacci6n cruzada de sueros de pacientes con diferentes 
parasitosis y antigenos obtenidos del cisticerco de T. solium, 

mediante ELISA. -- ------

Número Parasitosis 
muestra 

5 Hidatidosis 

Positivos 
ECI 

4 

5 Stroingiloidosis 5 
5 Triquinelosis 4 
5 Filariasis 1 
5 Larva migra ns o 
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Positivos 
AgB 

3 
o 
o 
o 
o 

Positivos 
Emm 

2 
o 
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o 
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F. LOCALIZACION DE LAS GLICOPROTEINAS EN EL TEJIDO DEL CISTICER­

CO. 

Se realizaron ensayos de inmunoperoxidasa indirecta en frag­

mentos de pared vesicular de cisticercos, para determinar la 

1ocali=aci6n de las glicoproteinas. Los resultados mostraron que 

todas ellas se encuentran en la sup~rficie tegumental (Fig. 17). 

La intensidad y tamaño del produc~o en~irnatico puede estar rela­

cionada con la concentraci6n y/o la exposición de cada una de las 

glicoproteinas en la membrana. Aceptando lo anterior. la abundan­

cia relativa de las glicoproteinas en la superficie es la si­

guiente: Gpl > GpS ) Gp6 > Gp2-3. Las imágenes presentadas fueron 

obtenida~ de cisticercos recién e>:tirpados y lavados con PBS, pH 

7.4 antes de ser fijados en glutaraldehido, lo que sugiere que 

las glicoproteinas se encuentran firrnernent~ unidas a la superfi­

cie tegumenta1 del parasito. 

Estudios similares de localización se llevaron a cabo por 

inmunofluorescencia indirecta con la iracción de IgG antí-Gpl y 

anti-Gp6. Se observó que la glicoproteina Gpl se encuentra pre-

sente en la superiicie tegumental, asi como en celulas subtegu-

mentales y dep6sitos de glucógeno (Fig. 18A). Lo anterior sugiere 

que las células subtegurnentales sean las encargadas de sintetizar 

• 
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Figura 17. Micrograf!as elec~1·t.nicas de cortes de paredee 
vesiculares del metac~stodo de !~ §Q!iYm tratadaE cc•n la técnica 
de inmunoperc.xidasa indire~ta. L~·s fragm~ntoE de pared veEicular 
fueron incubados con anticuerpos AJ anti-Gpl, BJ anti-Gp~-3. 
C) anti-GpS y D) anti-Gp6. Loe fragment~e in~ubadoE cc•n 
inmunc•glot·ulinas normales mostraron resultados anélogoE a los 
presentados en la fi~. =o D. 



a la Gpl. La Gp6 solo se encentro en la superficie tegumental 

!Fig. 16C). 

Ensayos de inmunofluorescencia indirecta como los antes men­

pero utilizando cortes del estadio adulto de la I~ 

mostraron que la Gpl también se encuentra en la superfi-

cionados. 

!!:?!!!::!!!!:• 

cie tegurnental y en células subtegumentales CFig. 188). 

En cambio, la Gp6 se encuentra solamente en la superficie 

tegumental del gusano adulto (Fig. 18D}. Los cortes control de 

pared vesicular 

ción de IgG 

y de proglOtidos en los cuales se usó una frac-

de conejo normal, presentaron una fluorescencia 

significativamente menor (Fig. lBE y F). 

G. LOCALIZACION DE LAS GLICOPROTEINAS EN METACESTODOS DE OTRAS 

ESPECIES. 

Estos ensayos se realizaron utilizando también las frac-

cienes JgG de los sueros anti-glicoproteinas por la técnica de 

inmunoperoxidasa indirecta. Como se observa en la figura 19, la 

glicoproteina Gpl se encuentra presente en la superficie tegumen-

tal de los 

manteniendo un patrón similar al 

9.!:ª§§!~§E§ 

obtenido 

y 

en 

I~ 

el 

ci~ticorc~ do la I~ fE!!Ym· En cacb!o la ~licoprot~ina CpS cola-

mente se encontr6 en la superficie del cisticerco de I~ 

con una peculiar localización en la punta de las 
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Figura 19. Micrografias elec~r6nicaE de transmiEi~·n de las 
superficies tegumentales de diferentes e~pecies de: metac'2stodos. 
Las Euperficie: tegumen'tales fueron in=ubodas cc•n la fraccil!·n lgG 
.:.r1ti-Gp1: A> I..:... ~!§if~l:.!I!á.~. E) I...:... Sf:bá.D.f!.;.;:.. e. I-=- ;.Lf!.f:.~~:;.~i:;.. 
O} I~ §2!!ym. La~ inmunc&lobulinas normales usadas como control 
mostraron resultados an~logos a loE presentados en la figur~ 20 D. 



microtricas. Ni GpS, ni Gp2-3 se encontraron presentes en los 

cisticercos antes mencionados. Al igual que en el caso de los 

experimentos con !~ !2!!~~· los cisticercos fueron lavados en PBS 

antes de ser fijados en glutaraldehido. 

H. IDENTIFICACION Y CARACTERIZACION DE LA GLICOPROTEINA GPS. 

Como se mencionó anteriormente (ver I.G.2. y 3.), la superfi­

cie de diferentes especies de cisticercos tienen la propiedad de 

adsorber y absorber pr~teinas del huésped. en especial IgG y 

albümina. 

Se reali=aron ensayos de inmunoperoxidasa indirecta con frag­

mentos de pared vesicular de cisticercos de !~ ~Q!i~m. I~ 

los cuales fueron exhaustivamente 

1avados en PBS antes de ser fijados en solución de Karnovsky con 

el objeto de desprender proteinas unidas debilmente a la superfi­

cie. Los fragmentos de pared fueron incubados con anticuerpos 

anti-IgG segUn la especie CratOn, conejo o cerdo) y usando una 

fracción de IgG de ratón, conejo o cerdo normal como controles. 

En la figura 20, se observa que en todas las especies de cisti­

cercos se detect6 la IgG del huésped respectivo, firmemente 

adsorbida a la membrana tegumental. 

Para determinar si alguna de las glicoproteinas puri!icadas 

era una proteina sérica de1 huésped, se realizaron ensayos de IET 
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en los que un suero normal de cerdo fue sometido a PAGE-SOS y las 

proteinas separadas en el gel fueron transferidas a papel de 

nitrocelulosa. Las proteínas transferidas fueron posteriormente 

incubadas con la fracción IgG de los diferentes sueros anti­

glicoproteinas Canti-Gpl. anti-Gp~-3. anti-GpS y anti-Gp6) (Fig. 

21). Los resultados mostraron que los anticuerpos anti-GpS, reco­

nocian un componente sérico del cerdo. La migración relativa y la 

forma de la banda reconocida por anti-GpS coincide con la banda 

de la cadena pesada de IgG porcina reconocida por los anticuerpos 

anti-IgG porcina usados como control. Los restantes anticuerpos 

no reconocieron ninguna proteína sérica del cerdo. 

I. CARACTERIZACION DE LOS ANTICUERPOS ANTI-GLICOPROTEINAS POR 

EIT. 

Adem~s de los ensayos descritos en el capitulo III.D., se 

caracterizó la espec~ficidad de los anticuerpos anti-glico­

proteinas, por el método de EIT. Para ello, se realizaron ensayos 

como los descritos anteriormente; un extracto crudo de cisticer-

cos (ECIJ se enfrentó con cada uno de los anticuerpos anti-

glicoproteinas (Fig. 22). Los anticuerpos reconocieron a una gran 

cantidad de proteinas del ECI. algunas de los cuales eran recono-

cidae por uno o m&s dntisueros; con la excepción para GpS. En 

este caso la proteína reconocida mostró una migración relativa 

coincidente con la de las cadenas pesadas de IgG porcind. 
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Figura ::'.!1. Inmunoelec"t.rotransferen'=.i.;; de un suerc• normal de 
cerdo, enfrentad~ con l&E fraccione~ de l&G do loE sueroE ant!­
glicoproteinas. Carriles: 1) anti-Gpl, 2J anti-Gp~-3. 3) anti­
GpS, 4) anti-Gp6, 5) fr~c~i~-~ !~G de! cue~o ~e un c~nejc n~rrnal. 
6) Fraccil!.•n IgG de:- un suero anti-IgG pc•rcina y 7) S'2'gundc• 
anticuerpo IgG de chivo anti-cc.nejc• acoplado a peroxidas<::.a 
(control J. • Como Ee mencic·n~ en el ~·i~ dG 1~ fiEu1·a ::. 
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Figura 22. Inmunoelectrotransferencia de un extracto crudo de 
cisticercos, enfrentado con laE fracciones IgG de los sueros 
anti-glicoproteinas. Carriles: 1) anti-Gpl, 2) anti-Gp2-3, 
3) anti-GpS, 4) anti-Gp6, 5) fracci~·n IgG de un suero anti-lgG 
porcina y 6) fracci~·n de lgG del suero de un conejo normal.' TodoE 
los carriles se incubaron con un segundo anticuerpo (fracción 
de IgG de chivo. anti-IEG de con~jo, acoplada a peroxidaEa). 



DISCUSION 

Los resultados de los PAGE-SDS de las fracciones iniciales 

(ECI y FV) mostraron que se trataba de mezclas bastante complejas 

de prote in as. Entre ellas, las glicoproteinas representaban un 

porcentaje relativamente pequeño. a ju=gar por sus patrones de 

tinci6n obtenido~ con PAS (Fig. 11). En contraste, las fracciones 

obtenidas de la cromatografia a través de la columna de sefarosa 

46-Con A, resultaron ser mucho m&s simples, ademas de contener 

una mayor proporción de glicoproteinas. Por ejemplo, la fracción 

Emm contenía 19 proteínas que se teñían con a=ul de Coomassie, de 

las cuales 8 también se teñian con PAS (Tabla II). A su ve=. la 

fracción Fmm contenia 15 proteinas que se teMian con azul de 

Coomassie y solamente 3 con la tecnica de PAS (Tabla II). 

Cabe hacer notar que no todas las proteinas retenidas por la 

columna contenian carbohidratos detectables por la tinciOn con 

PAS; sugiriendo que estas proteinas fueron retenidas indirecta-

mente debido a la formación de agregados proteicos mantenidos por 

interacciones inespecificas (electróstaticas. hidrof6bicas, etc.) 

o bien, como se vera mas adelante, por interacciones especificas 

del tipo de los complejos antigeno-anticuerpo. Las bandas de 

27. 000 y 18, 000 dal que no se tiñeron para carbohidratos corres-
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ponden a Con A desprendida de la columna durante la 

fia ( 139). 

cromatogra-

Las fracciones enriquecidas en glicoproteinas que se obtuvie-

ron de la anterior columna, presentaron un enriquecimiento para-

lelo en antigenos del cisticerco. Esto se demostró en ensayos de 

IEF, al comparar el nümero de antigenos que cada suero de pacien­

tes con neurocisticercosis reconocian cuando eran enfrentados en 

contra de ECI (3.1), Emm (S.5) y Fmm (4.5) {ver tabla III). 

El punto isol~ctrico de las proteinas en la fracción Emm 

resultl!· ser notablemente acidico (ver III .A.). en coincidencia 

con resultados de otros estudios en otras especies de céstodos 

(63). Se ha demostrado la presencia de una alta densidad de 

cargas negativa en la superficie tegumental de los cestodos {64, 

69, 71). Incluso, se ha sugerido que esta caracteristica pudiera 

determinar que tipo de compuestos son absorbidos por el par~sito. 

En esta etapa del proyecto se decidió intentar solamente la 

purificación de glicoproteinas a partir de la fracción ECI por 

las siguientes razones: 1) la fracción Fmm presentaba un menor 

contenido de glicoproteinas y antigenos (Tablas II y III) y 2) la 

fracción Emm {obtenida por homogenizaci6n del tejido parasitario) 

presumiblemente contenia antigenos de la superficie parasitaria, 

los cuales son los primeros en tener contacto con las células del 

sistema inmun~ del huésped. 

so 



Al utilizar la fracción Emm en el inmunodiagn6stico de la 

cisticercosis humana por la tecnica de ELISA, se obtuvo una 

sensibilidad equivalente a la obtenida con ECI suero 85~. 

LCR= 90 ?.) y con una preparación pura del antígeno B (suero = 80 

?. y LCR = 90 ~). La especificidad resul t~· ser de 90 .., en suero y 

LCR cuando se utiliz~. la fracción ECI como anti geno, y de 96 y 

98 ~ al utilizar al AgB con muestras de suero y LCR, respectiva­

mente (52). La fracción Emm presentó dos ventajas en comparación 

con los anteriores antígenos: 1) una disminuci6n de hasta 71.4 % 

en las reacciones cruzadas con sueros de pacientes con otras 

parasit:.osis. cuando se utiliz6 la fracción Emm sólo se encontra-

ron reacciones cruzadas con algunos casos de pacientes infectados 

con quiste hidatidico. En otras palabras, el uso de la fracción 

Emm no permite distinguir con certeza entre el suero de un pa­

ciente cisticercoso y el de un hidatidoso. Sin embargo, esta 

fracción podr!a ser utilizada para el diagnóstico de la cisticer-

cosis en México, en donde no existen reportes que confirmen 

ocurrencia de hidatidosis humana, y 2) la utilizaci6n de 

la 

la 

fracción 

método, 

Emm en ELISA, disminuye el fondo de la reacción en el 

marcando claramente las diferencias entre los sueros 

positivos y negativos. 

La rique~a de ant!genos ~n Err.m hi=o de estd una fracciOn 

interesante para tratar de purificar glicoproteinac antig~nicas. 

Se realizaron diversos intentos para aislar algunos antigenoE"­

utili=ando métodos bioquimicos convencionales con muy poco éxi-
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to. La ra=On de esta gran dificultad posiblemente estriba en los 

fenómenos de agregación proteica en las fracciones crudas, men-

cionados anteriormente. por lo que se decidió utilizar un método 

que rompiera los agre~ados. El método seleccionado resultó ser 

la electroeluci6n de las glicoproteinas a partir de geles de 

PAGE-SDS descrito por Mendel-Hartvig C129). Este método presenta 

muchas ventajas sobre otros métodos de electroeluci6n usados 

anteriormente (140-143). Por ejemplo, se puede mencionar la mejor 

eficiencia en la recuperación de la proteina del gel, asi como la 

posibilidad de electroeluir cantidades en el 6rden de los mili-

gramos de un sólo gel de placa. El SDS asociado a las proteinas 

electroeluidas puede ser removido por medio de una di~lisis 

subsecuente o utilizando perlas de amberlita. Entre las limita-

cienes de éste método, y de otros, se puede mencionar la imposi-

bilidad de electroeluir separadamente proteinas con migraciones 

relativas muy parecidas. En el presente proyecto, éste fué el 

caso de las glicoproteinas Gp2-3 que presentan una muy parecida 

movilidad relativa en el PAGE-SDS. 

La disponibilidad de las glicoproteinas puras (Gpl, Gp2-3, 

GpS. Gp6) permitió la obtención de anticuerpos contra cada una de 

ellas, por inmuni=ación de conejos. Al ensayar los anticuerpos 

por medio de IEF, cada uno formó un arco de precipitación distin-

to frento:::- a ECI y frent~ a Ernrn (Fig. '"' .. -- , . ~u~iric~~o que ~e 

trataba de entidades moleculares diferentes entre si y con res-

pecto al antigeno 8 (ver !Il.D.). 
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Los resultados de los ensayos de inmunoperoxidasa indirecta 

de cada uno de los anticuerpos anti-glicoprote!nas. mostraron que 

todas las glicoproteinas se encuentran en la superficie tegumen­

tal del cisticerco de la I~ 22!!~m· Este es un halla;:;go relativa-

mente esperado, puesto que se trata de glicoprote!nas asociadas 

al tejido. Las diferencias en la cantidad de inmunoprecipitado 

observado en la superficie tegumental para cada una de las glico­

proteinas, permiten sugerir diferencias en su abundancia relativa 

(Gpl > CpS > Gp6 > Gp2-3). Estudios similareE. utili;:;ando la 

técnica de inmunoíluorescencia indirecta, mostraron que Gpl y 

GP6 tambi6n se encuentran presentes en la superficie tegumental, 

asi como en los citone~ tegumentales {células responsables de 

sintetizar los componentes del tegumento) del cisticerco y de la 

I~ ªQ!iYm adulta (76, 79). La glicoproteina GPl fué adem~s demos­

trada en la superficie tegumental de los metacéstodos de I~ 

2eg!nª~ª· r~ ~~ª~e!~~E~ y I~ e!g![Q[ffi!§· Desafortunadamente, los 

esfuerzos para localizar estas glicoproteinas en el estadio de 

oncosferal de I~ ~Q~i~~ resultaron infructuosos, debido a la gran 

fluorescencia endógena que éstas presentan. Todo lo anterior 

indica la existencia de componentes de superficie comunes en 

varias especies de ténidos. lo cual est~ de acuerde• con la pro­

puesta de t-lills et al. ( 144). en el sentido de que existen homo­

logj_az furid.;..mentales en la composiciC.n del tegumento de los 

céstodos. 
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Sobre la misma 1inea de ra=onamiento. los resultados de los 

ELISAs utilizando la fracción rica en glicoproteinaE {Emm), con­

firmaron que existe reactividad cru=ada entre los metacéstodos de 

la T. !~~!~~y ~~ ~r~~~!~~~~; fenOmeno ya reportado por otros 

autores {145}. El E~ g~snY!Q§Y§ al igual que la I~ §Ql1Ym es un 

céstodo ciclofilido de la familia Taeniidae (146}. Los resultados 

de la presencia de Gpl en la superficie tegumental de los meta­

céstodos ténidos antes mencionados hacen d~ la &licoproteina Gpl 

un candidato interesante- para realizar estudios de filogenia, 

utilizando los anticuerpos (anti-Gpl) para determinar si esta 

glicoproteina se encuentra presente en representantes de los 

diferentes órdenes y clases del phylum Platyhelminthes; lo que 

pudiera ser de utilidad para establecer mejores criterios de 

clasificación taxonómica. 

En la superficie de algunos parásitos no sólo se encuentran 

proteinas del propio organismo, al respecto, se ha demostrado la 

presencia de proteinas del huésped unidas con alta afinidad. Es 

posible que las proteinas del huésped se unan a la superficie 

parasitaria por medio de interacciones electrostbticas gracias a 

su gran densidad de carga negativa, conferida por los polisacá­

ridoE sulfatados de las glicoprote~naE de ~uperficie (63). 

Adembs, se han propuesto otro tipo de interacciones: 

cas. receptores de: membrana como los receptores para Fe y C3 

(lt.7) o bien. la uni6n de los anticuerpoE a los antigenos de 

superficie. Por lo anterior. era necesario descartar la posibili-
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dad de que alguna de las glicoprotejnas purificadas fuera una 

proteina del huesped. 

Se realizaron ensayos de EIT enfrentando los anticuerpos 

anti-glicoproteinas Canti-Gpl. anti-Gp2-3, anti-GpS y anti-Gp6) 

con suero de cerdos normales. Los resultados mostraron que los 

anticuerpos anti-GpS reconocen a un componente del suero porcino, 

lo cual permitió definir q~e esta glicoproteina (GpS) corresponde 

a la cadena pesada de la IgG porcina, confirmando la observación 

de otros autores acerca de la gran capacidad de adsorción que 

tienen las membranas tegumentales de los 

(106-111). 

parásitos céstodos 

Asimismo, experimentos de EIT de ECI mostraron que cada uno 

de los anticuerpos anti-glicoproteinas (a excepción de anti-GpS) 

reconocen a un gran numero de componentes parasitarios del ex­

tracto crudo, a pesar d~ que fueron obtenidos inmunizando conejos 

con las glicoproteinas purificadas. Esta observación, ademés de 

llamar la atención hacia la gran diferencia en sensibilidad entre 

1as técnicas de IEF {ver III.0.) y de EIT (ver III.I.), puede 

tener varias explicaciones no excluyentes entre si. La primera 

consiste en pensar que las glicoproteinas parasitarias purifica­

das (Gpl, Gp2-3 y Gp6) son fragmentos proteoliticos provenientes 

de glicoproteinds de mdyor peso moleculdr. Lo dnterior podri~ 

explicar por qu4 los unticuerpo~ anti-Gp2-3 y anti-Gp6, recono-

cieron bandas de mayor peso molecular que las utilizadas en su 

producción. Otra posibilidad es que las glicoproteinas puri-
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ficadas tienen su peso molecular nativo, pero que una parte de 

ellas sufre proteOlisis durante la obtencibn del extracto crudo. 

Ello explicaría por que los anticuerpos reconocen bandas de pesos 

moleculares inferiores al de la glicoproteina con que fueron 

obtenidos. La tercer explicaci6n podría ser que la inmunización 

de los conejos indujo la producción de anticuerpos dirigidos en 

contra de residuos carbohidratos comunes en muchas proteínas del 

cisticerco. Cabe hacer notar que la homogeneización de los cisti­

cercos se llevó a cabo en presencia de varios inhibidores de 

actividad proteolitica. Adem~s. para los EITs se utilizó un 

extracto crudo obtenido por homogeneización directa de los cisti­

cercos en la solución de electroforesis (ver IJ.B.1.a.). que es 

muy desnaturalizante. 

La posibilidad de que los anticuerpos anti-glicoproteinas 

reconocen a los residuos carbohidratos comunes parece recibir 

apoyo proveniente de otro tipo de estudios. con A se 

homogéneamente 

cercos. Esto 

a la superficie de varias especies 

sugiere que la superficie que los 

de 

une muy 

cisti-

metacéstodos 

presentan a sus huéspedes es relativamente homogénea con respecto 

a su composición de carbohidrotos {alfa-metil man6sido o alfa­

metil glucósido). Lo anterior puede tener dos aspectos interesan-

tes. por un lado, algunos autores han postulado que un nümero 

grande d~ sitios antig4nicos idénticos o similares pueden produ­

cir la s~ntesis de anticuerpos de baja afinidad (70). Sin embar­

go, es sabido que la respuesta inmune a polisacarido$ repe~itivos 
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muestra considerable variaci6n de especie. Por ejemplo, algunos 

antigenos polisacáridos repetitivos de bacterias, que son inmuno­

supresores en el rat6n. son protectores en el hombre. Estos 

anticuerpos protectores pueden persistir hasta por ocho a~os 

(149). También se ha reportado que los oligosacaridos de algunos 

glicoconjugados (glicolipidos y glicoproteinas) son importantes 

para activar la respuesta de las células T, ademAs de ser respon­

sables en parte. de la formación de granulornas (149). Es en este 

sentido que las glicoproteinas de la fracción Emm y en especial 

la glicoproteina GPI. p~drian ~er utili=adas en ensayos para 

determinar el papel que juegan en la relación Huésped parásito. 

En el futuro se reali~arén ensayos ''in vitre'' con células y 

factores del suer~ para determinar si estos anticuerpos dirigidos 

en contra de glicoproteinas de superficie son capaces de mediar 

una respuesta efectora en contra de los diferentes estadios del 

parásito y en especial, de los estadios oncosferales. 

Se ha propuesto que algunos componentes de la superficie de 

los cestodos son tbxicos para las células del aparate• inmune. o 

bien, que alteran la respuesta inmune del huésped a nivel local y 

sistemico <ver I.G.1.). La disponibilidad de las glicoproteinas 

purificadas y de sus respectivos anticuerpos, nos permitirá cono-

cer el papel que cada uno de los componentes-. de la superficie 

juega en la relaciOn huEsped par5sito. A este respecto, ex peri-

mentes preliminares de transformaciOn blastoide han mostrado que 

la fracción Emrn disminuye la respuesta "in vitro'' a mitógenos 
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tales como Con A y LPS, cuando las células de ba:o son prein­

cubadas con la fracción. Esto sugiere que alguna<s> &lico­

proteina(s) tiene un efecto supresor sobre la población de linfo­

citos (T y 8) del rat~·n. Asimismo, ensayos ''in vitre" con macri:!•-

fagos murinos de la linea celular J774, incubados con las frac-

cienes ricas en glicoproteinas, mostraron un incremento en el 

metabolismo y en la muerte celular, sugiriendo que alguna glico­

proteina, o todas ellas, podrian tener un efecto danino sobre los 

mac:rófagos. Cabe !"ecordar que lc·s macróf agos. además de represen­

tar una parte de la primera linea de defensa del organismo, son 

también las células presentadora~ de l~s ünti~eno~. ade:r.ás do; 

producir la interleucina Il-1, que a su ve= se requiere para la 

producción de Il-2, necesarias para desarrollar una respuesta 

1nmune efectiva. Estos resultados sugieren, que dentro de la 

fracción de glicoproteinas existe algón(os) factorCes) que alte-

ra la respuesta inmune del huésped, 

del parasito (ver I.G.l). 

ayudandc· al establecimiento 

El disponer de una fraccic!.•n enriquecida en proLeinas de 

superficie del cisticerco, hace surgir la posibilidad de utili-

zarla en e>:perirnentos de protección. Sin embargo, la presencia de: 

una actividad aparentemente inmunosupresora, ha impedido la r~~-

lizacil!•n de estos ensayos. Se requiere identificar cuál o cuáles 

glicoprote1nas son las que afectan la respuesta inmune, asi como 

caracteri:ar su mecanismo de acci6n, antes de estar en posibili-

dad de explorar su posible uso inmunoprofiléctico. 
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En conclusión. el proyecto aqui descrito constituye un es-

fuerzo inicial para caracterizar globalmente la composici6n del 

tegumento del cisticerco de la r~ ~~!!~~· Se logr6 purificar y 

caracteri=ar parcialmente cuatro glicoproteinas parasitarias. ~e 

trata de uno de los primeros trabajos .en utilizar a las lectinas 

como herramienta para la purificación de componentes de superfi­

cie del cisticerco. Finalmente, se describe la obtención de 

algunas herramientas moleculares {anticuerpos) que permitirán 

continuar 

proteinas 

parásito. 

los estudios que aclaren el papel que estas 

juegan en el mantenimiento de la relación 
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