CONTENIDO DESCRIPTIVO PARA LA PRESENTACION DE LAS ZOONOSIS DESTINADAS A LA
PAGINA DE LA FMVZ/UNAM.
MVZ. Ada Nelly Martinez Villalobos

Descripcion: Teniasis-Cisticercosis porcina y humana enfermedad zoonotica (T. solium).

1.- Aspectos historicos relevantes.

Taenia solium es un cestodo que parasita al hombre y al cerdo, y es conocida desde las culturas griega y egipcia.
Hipocrates, Aristoteles y Teofrasto los llamaron “gusanos planos” por su parecido con las cintas o listones,
mientras que los romanos, Celso, Plinio el Viejo y Galeno, los denominaban Lumbricus latus, que significa
gusano ancho (Pawlowski y Schultz, 1972; Cox, 2002; Flisser, 2006). Paranoli, en 1550, y Rumler, en 1558,
mencionaron por primera vez la presencia del estadio larvario en el sistema nervioso central y la duramadre en el
hombre (cisticercosis). Paracelso, en 1650, sospechd que la epilepsia de un sacerdote enfermo derivaba de la
presencia de quistes cerebrales. La enfermedad no se reconocié como parasitaria hasta que Malpighi, en 1697,
descubrié la naturaleza animal de los cisticercos y Goeze, en 1782, su condicion helmintica. (Pawlowski y
Schultz, 1972; Cox, 2002). Van Beneden demostrd, en 1853, el desarrollo de cisticercos en cerdo cuando
alimenté un animal con huevos de T. solium y encontré numerosos cisticercos en los musculos en la necropsia,
enunciando asi el mecanismo de transmision del ténido. Kiichenmeister, en 1855, y Leuckart, en 1879, fueron los
primeros en investigar su ciclo biolégico y ambos demostraron que el verme vesicular de los tejidos del cerdo era
el estadio larvario infectante para el hombre. Las primeras medidas profilacticas basadas en la inspeccion
obligatoria de la carne de cerdo se practican en Alemania, en el afio 1900. Se inicia asi, la lucha efectiva contra
la enfermedad, constatandose, un descenso de la frecuencia de cisticercosis del 2% al 0.1% (Garcia-Albea,
1991). El primer estudio documentado en México data de 1889, cuando José de la Luz Gomez, primer veterinario
mexicano, publicé en la Gaceta Médica un trabajo sobre la cisticercosis porcina en la ciudad de México, en
donde informa la frecuencia de esta parasitosis en los afios 1887 y 1888, 2.4 y 2.9 % respectivamente (Aluja y
Villalobos 2000). También en México, Gémez lzquierdo, en 1901, describe el primer caso de cisticercosis
humana en una paciente de un asilo psiquiatrico con diagnéstico de alcoholismo o tuberculosis, sin embargo en

la autopsia se encontraron multiples cisticercos en su cerebro (Aluja y Villalobos 2000).

2.- Generalidades de la enfermedad. Signos, sintomas. Definicién de caso (sospechoso/comprobado). subclinica,
clinica, aguda, sobre aguda.

Sintomas de la teniasis: El adulto T. solium localizada en el intestino delgado y puede causar una considerable

irritacion en el sitio donde se encuentra adherida a la mucosa, o bien producir ocasionalmente oclusion intestinal,
pero en ocasiones produce solo un malestar abdominal vago, dolor abdominal, sensacién de hambre, indigestiéon

cronica y diarrea persistente o alternada con constipacion.

Sintomas de cisticercosis humana: Cuando el cisticerco se localiza fuera del sistema nervioso central (snc), suele

ser asintomatico, mientras que cuando se aloja en el sistema nervioso central, las manifestaciones clinicas

dependeran del numero de parasitos y de sus localizaciones, asi como de la extensidon y severidad de la



respuesta inflamatoria del huésped. (Fleury et al 2006). Asi, se dan sintomas muy variados dependiendo de la
localizacion y estos pueden ser: dolores de cabeza, vomitos, alteraciones visuales y auditivas, alucinaciones, etc.
En algunos casos lo mas comun es la epilepsia y la hipertension intracraneal, asi como alteraciones mentales o

sindromes localizados.

Sintomas de la cisticercosis porcina: Existen muy pocos datos documentados en animales, aunque algunos

autores mencionan convulsiones e incoordinacién (Zurn, 1882), en animales de traspatio no es muy facil percibir
estos signos, sin embargo, en animales confinados, infectados en forma natural y en observaciéon constante se

pueden percibir alteraciones y tics en su conducta (Cisneros, 2009).

3. Diagnéstico presuntivo; diagnéstico de comprobacion.

-Diagnostico de Teniasis: Para poder encaminase bien a un diagnostico, lo primero que se debe de tener es una
buena historia clinica, para los pacientes sospechosos de teniasis. Debido a la baja sensibilidad de los métodos
de deteccion de teniasis que se emplean habitualmente, se deben utilizar criterios diagndsticos conjuntamente

para tratar de conseguir un diagnéstico certero.

- Diagnostico parasitologico.

Huevos. La observaciéon microscépica de huevos, tras examen directo de heces, mediante la técnica de Kato
(Craig y Faust, 1975) o previa concentraciéon (Craig y Faust, 1975), ya sea por sedimentacion o flotacién, para
separar las formas parasitarias de la materia fecal por medio de sus densidades especificas, sélo puede indicar
teniasis, pero no sirve para determinar si la enfermedad esta producida por T. solium o T. saginata, dado que
morfolégicamente los huevos son indistinguibles (Figura 1). Todos estos métodos parasitolégicos que solamente
detectan huevos se caracterizan por exhibir baja sensibilidad y especificidad (Allan et al., 2003).

Figura 1. Huevos de T. solium, (A) microscopia electronica de
barrido y (B) microscopia optica. Tomado de Laclette (1982).

FIGURA 1

Proglétidos gravidos. Se basa en el hallazgo y diferenciacién de proglétides gravidas. Con respecto al hallazgo,

éste se puede hacer mediante tamizaje de heces, método de Graham (Craig y Faust, 1975) o por encuentro
casual de proglétides en las heces del paciente, o por su presencia en ropa interior o de cama en el caso de T.

saginata (movimiento activo). En relacién con la diferenciaciéon de los dos grandes ténidos del hombre, las
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proglétides con menos de 15 ramas uterinas corresponden a T. solium, mientras que las de T. saginata
presentan mas de 15 ramas (Figura 2) (Mayta et al., 2000; Gonzalez et al., 2000).

Figura 2. Proglétidos gravidos (A) 7. solium. (B) T. saginata.

FIGURA 2

-Diagnéstico inmunolégico. Se han desarrollado técnicas de deteccion de coproantigenos utilizando para su

captura anticuerpos policlonales de conejos inmunizados con extractos crudos de proglétides del verme adulto.
Esta técnica presenta 100% de sensibilidad y 94% de especificidad ya que permite detectar a los portadores de

Taenia spp, pero no consigue distinguir entre T. soliumy T. saginata (Allan, 1999).

Por otro lado se han desarrollado diversos ensayos para la deteccion de anticuerpos en sueros de individuos con
teniasis, la mayoria con pobre sensibilidad y especificidad. Sin embargo, en 1999, Wilkins et al. estandarizaron
un ensayo de deteccién de anticuerpos mediante “Enzyme-Linked Immunoelectrotransfer Blot Assay” o “Western
Blot” (EITB o WB), utilizando dos antigenos de excrecién/secrecion de T. solium, con los que lograron obtener

95% de sensibilidad y 100% de especificidad en la identificacion de portadores del ténido.

-Diagnéstico molecular. Para el diagnéstico diferencial de T solium y T. saginata se han utilizado técnicas de

biologia molecular, tales como sondas de DNA (acido desoxirribonucleico) y Polymerase Chain Reaction” o
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). En cuanto a T. solium, a partir de la secuencia de la sonda HDP2
(Harrison et al., 1990), se disefidé una “multiplex PCR” que permitié la realizacion de un diagndstico diferencial
especie-especifico de T. solium y T. saginata. (Gonzélez et al., 2000; Gonzalez et al., 2002a). Esta PCR fue
utilizada para la identificacidon de aislados de los ténidos procedentes de distintas zonas geograficas (Gonzalez et
al., 2002b). Paralelamente, Mayta et al. en el afio 2000, propusieron la deteccion diferencial de T. solium y T.
saginata mediante una “PCR-restriction fragment length polymorphism” (PCR-RFLP), basada en la amplificacion
del gen 5.8S ribosomal, ademas de los espaciadores intergénicos ITS1 e ITS2, y posterior digestion con las

enzimas Alu |, Dde | y Mbo |. En ese periodo se desarrollé una PCR-RFLP que amplifica la secuencia 12S



ribosomal del DNA mitocondrial, seguido por digestién con la enzima Dde |, que distingue a T. solium de T.
saginata (Rodriguez-Hidalgo et al., 2002).

Diagnéstico de Cisticercosis humana. El diagnéstico de la neurocisticercosis resulta en general problematico, ya

que habitualmente es imposible demostrar la infeccion por tomografia simple. Del Brutto, en 2005, a partir de
datos globales del paciente relacionados con informacioén epidemioldgica, clinica, inmunodiagndstico y estudios
de neuroimagen (Figura 3), establecio distintos criterios y grados de certeza diagndsticos, que pueden resultar de
gran utilidad en la deteccion y seguimiento de la neurocisticercosis, en la siguiente tabla se mencionan los

criterios propuestos por dicho autor.

Criterios diagnoésticos de neurocisticercosis (Del Brutto, 2005)

Criterios Absolutos

Criterios Mayores

Criterios Menores:

Criterios Epidemioldgicos

-Demostracion
histolégica del parasito
en material de biopsia
de lesion cerebral o
espinal.

-Tomografia
computarizada o
Resonancia magnética
con lesiones quisticas
e

imagenes de escolex
en el interior.
-Visualizacion directa
del parasito por

oftalmoscopia

-Neuroimagen con lesiones
altamente sugestivas de
neurocisticercosis.
-“Western blot” positivo para
deteccién de anticuerpos
especificos en suero.

- Resolucion de lesiones
quisticas con albendazol o
prazicuantel.

-Resolucién espontanea de
pequefas lesiones anulares
Unicas, captadoras de

contraste.

-Neuroimagen con lesion
compatible con
neurocisticercosis.

-Clinica sugestiva de
neurocisticercosis

-ELISA positivo para
deteccién de anticuerpos o
antigenos de cisticerco en
el liquido cefalorraquideo

- Presencia de cisticercosis
fuera del Sistema Nervioso

Central.

-Teniasis (T. solium) presente
o pasada, personal o de un
contacto doméstico.

- Individuos que residan o
provengan de areas
endémicas.

-Haber residido en paises
donde la neurocisticercosis es
endémica o viajado
frecuentemente a dichos

paises.

Del Brutto (2005).
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Figura 3. Aspéctno de cisticercos parenquimatosos en estudios de neuroimageh. (A) Resonancia
Magnética (RM) cerebral (proyeccion axial): quistes vesiculares. (B) RM cerebral (proyeccion
axial): quistes coloidales. (C) Tomografia cerebral: calcificaciones. (Del Brutto, 2005)

FIGURA 3.

Diagnéstico inmunoldgico. El diagndstico inmunolégico se basa en la deteccion de antigenos del parasito o

anticuerpos contra el parasito en el hospedador, en suero como en liquido cefalorraquideo (LCR), resultando de
gran utilidad para la identificacion de cisticercosis (Del Brutto et al., 1996). Asi, sirven de apoyo al diagnéstico por
imagenes y al clinico-epidemioldgico, y son imprescindibles en areas endémicas, en las que las grandes
instalaciones del examen radiolégico son inasequibles (Chung et al., 1999; Sako et al., 2000; Dorny et al., 2003;
Prado-Jean et al., 2007).

-Detecciéon de antigeno circulante del parasito. La deteccion de productos secretados por el parasito es una

forma de diagndstico inmunolégico que permite poner de manifiesto su presencia, posibilita la evaluacién del

tratamiento, permite la correlacién entre antigeno circulante y quistes viables (Garcia et al., 2000).

-Deteccién de anticuerpos. Se han desarrollado varios ensayos de inmunodiagnéstico para detectar anticuerpos

contra el parasito, en suero, saliva y LCR, empleando diferentes técnicas tales como fijacion de complemento
(Feldman et al, 1990; Garcia y Sotelo, 1991), hemaglutinacion indirecta (Ferreira et al., 1997),
radioinmunoensayo, Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay, Ensayo por inmunoabsorcién ligado a enzimas
("ELISA"), “dipstick”-ELISA, aglutinacion en latex (Rocha et al., 2002) y EITB (Tsang et al., 1989). Durante afos,
la mayoria de los ensayos para la deteccion de anticuerpos ha utilizado como antigeno extractos crudos o fluido
vesicular del parasito (Diwan et al., 1982; Larralde et al., 1986; Escalante, 1999), pero estas pruebas carecen de
la adecuada sensibilidad y especificidad debido a la gran reactividad cruzada con otras parasitosis, tales como
hidatidosis, esquistosomosis, himenolepiosis, y otras helmintosis (Gottstein et al., 1986, 1987; Pammenter ef al.,
1992; Fleury et al., 2001).

Debido a la dificultad en la obtencién de material parasitario especifico se ha recurrido al empleo de antigenos
heterélogos. Asi, se ha utilizado en el diagnéstico de cisticercosis humana, antigenos de T. saginata, especie que

presenta mucha similitud antigénica con T. solium (Harrison y Parkhouse, 1989), antigenos de T. crassiceps y
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otros (Larralde et al., 1990; Barcelos et al., 2001; Espindola et al., 2002), que pueden sustituir a los de T. solium
en la deteccion seroldgica de la cisticercosis. También, en las uUltimas décadas se han realizado esfuerzos para
caracterizar antigenos especificos que se puedan utilizar en ensayos de rutina en los paises endémicos. Las
moléculas mas estudiadas han sido el antigeno B, las glicoproteinas, los antigenos de excrecion/secrecion del
parasito y los antigenos de bajo peso molecular (Nascimento et al., 1987, Tsang et al., 1991;). En este sentido,
en 1989, Tsang et al. lograron purificar por cromatografia de afinidad con lectina de lenteja, 7 glicoproteinas
(GP13, GP14, GP18, GP21, GP24, GP39-42, GP50) de metacestodos de T. solium, que exhibian un 98% de
sensibilidad y 100% de especificidad en el diagnéstico de cisticercosis, empleandolas en la técnica de EITB.
Dicho ensayo es reconocido por la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) como el método inmunoldgico
de eleccion para el diagndstico de la neurocisticercosis (Figura 4) (Greene et al., 1999). Para terminar, y aunque
fuera de la tematica del inmunodiagnéstico, hay que destacar que en los ultimos afos la introduccién de la PCR
(Gonzalez et al., 2000) para el diagnéstico de NC esta tomando una mayor relevancia. En este sentido,
queremos citar el trabajo de Almeida et al. (2006), asi como el de Hernandez et al. (2007), quienes han
desarrollado PCRs, de gran sensibilidad para la deteccion de DNA parasitario en el liquido cefalorraquideo de los
pacientes con la enfermedad.

|
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Figura 4. Diagnostico inmunologico mediante
(A) Prueba de ELISA. (B) Western Blot .

FIGURA 4

Diagnostico de la cisticercosis porcina “in vivo”

-Revision de lengua. Es un método muy empleado por los compradores de cerdos a nivel rural, presenta un 70%
de sensibilidad (Figura 5), en algunos casos los duefios extraen los cisticercos, por lo que los compradores
realizan un método mas traumatico, que es el corte del masetero del animal para tener seguridad en la compra

de animales sospechosos.



Figura 5. Diagndstico de cisticercosis en
lengua, la flecha sefiala dos cisticercos.
Foto Ratl Suarez.

FIGURA 5.

-A partir de deteccion de anticuerpos en suero. Se realiza este método mediante la extraccidon de sangre
completa, para la obtencidn de suero, para realizar las pruebas de ELISA, que presenta una baja sensibilidad y la
“EITB” o WB, con alta sensibilidad y especificidad, estos métodos son muy caros y solamente se emplea en

trabajo de investigaciéon (Figura 4).

-Ultrasonido. Esta técnica poco difundida debido al alto costo del equipo, presenta el 70% de sensibilidad (Figura
6).

Figura 6. Diagnostico de cisticercosis porcina la flecha sefiala la
imagen con el ultrasonido de un cisticerco . Foto Nelly Villalobos

FIGURA 6

4. Categorizacion epidemioldgica.- P Ej: Morbilidad, mortalidad, letalidad.



Epidemiologia de teniasis/cisticercosis: La teniasis/cisticercosis representa quiza el parametro mas seguro de

todo el espectro de patologias humanas para medir el grado de desarrollo de una comunidad. Su presencia es
indice confiable de subdesarrollo sociocultural y deficiente infraestructura higiénico-sanitaria y educativa (Sotelo,
2006). Esta enfermedad cobra mucho interés debido a que el hombre, ademas de ser el hospedador definitivo de
la tenia, ha pasado a formar parte del ciclo cuando se infecta con el huevo de T. solium, desarrollandose en él la
cisticercosis. La cisticercosis es una de las enfermedades de las que se conoce con precision su etiologia, sus
mecanismos fisiopatologicos y sus vias de propagacion. Ademas, de ser una infeccidon milenaria ampliamente
conocida y estudiada, se han documentado evidencias de acciones no médicas, sino socioculturales, efectivas
para erradicarla de algunos paises de Europa a principios del siglo XIX (Gemmell et al., 1983; Sotelo, 2006). Es
una parasitosis ampliamente distribuida en paises en vias de desarrollo, donde se consume carne de cerdo y
predominan las malas condiciones higiénicas, ademas de una deficiente educacion sanitaria. Es endémica en el
sureste de Asia no islamica, la parte central y sur de Africa y en América Latina (Schenone et al., 1982). México y
Brasil son los paises mas afectados en el continente americano (Sarti et al., 1992). Sin embargo, en las ultimas
décadas han aparecido casos de cisticercosis humana en Estados Unidos, como resultado de los crecientes
movimientos migratorios de trabajadores de paises en vias de desarrollo (Schantz y Tsang, 2003; DeGiorgio et
al., 2005; Sorvillo et al., 2007). El problema se esta extendiendo a otras regiones del mundo debido a la
globalizacién o el turismo, también como consecuencia de la emigracion y los viajes (Chatel et al., 1999; Craig y
Pawlowski, 2002; Willingham y Engels, 2006). Las caracteristicas propias de esta enfermedad hacen que se
considere un problema severo de salud publica, ya que los gastos de hospitalizacién, diagnéstico, atencion
médica, cirugia y la pérdida de la productividad laboral son muy elevados (Velasco-Suarez et al., 1982; Zoli et al.,
2003). También afecta a la economia ganadera de los paises endémicos, provocando importantes pérdidas en la
industria porcina y bovina de estas regiones (Acevedo, 1989; Aluja et al., 1996). La transmisién de esta
parasitosis esta asociada con los métodos primitivos de producciéon de cerdos, la pobre o nula inspeccion y
control sanitario de canales, todo ello asociado a las nulas condiciones higiénico-sanitarias de las zonas
endémicas. Sin embargo, la informacién que se tiene sobre la prevalencia de la infeccion en el hombre y los
animales es escasa. Los estudios realizados sobre poblaciones de zonas endémicas podrian ser una fuente
confiable (Keilbach et al., 1989; Diaz-Camacho et al., 1990, 1991; Sarti ef al., 1992, 1997). Para T. saginata
existe una clasificacién de la incidencia que reconoce tres grupos: paises altamente endémicos, con una
incidencia de mas del 10% en el centro y este de Africa (Kenia, Sudan, Eritrea, y otros), paises con moderada
incidencia (entre 10 y 0.1%) en algunos paises de América Latina, y paises o regiones de baja incidencia (0.1%),
como Estados Unidos, Canada y centro de Europa (Pawlowski y Schultz, 1972). En América Latina, entre 1949 y
1970, se publicaron informes sobre la presencia de cisticercosis en el sistema nervioso central en autopsias,
aunque las autopsias no representan fielmente la poblaciéon de un pais. En cambio, las encuestas serolégicas si
pueden disefiarse para que sean representativas, pero solo permiten identificar personas que han tenido
contacto con T. solium y que no necesariamente se haya establecido la infeccion. Estudios de seroprevalencia
basados en la deteccion de anticuerpos con la técnica de “Western Blot” (WB) demostraron los siguientes
valores: 2-9% en Bolivia (Jafri et al., 1998), 5-11% en México (Diaz-Camacho et al., 1990; Sarti et al., 1994), 7-
24% en Peru (Garcia et al., 1995), 10-17% en Guatemala (Allan et al., 1996b; Garcia-Noval et al., 1996) y 34%

en Honduras (Sanchez et al., 1997), siendo los datos en general, significativamente mas altos que los obtenidos
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con la prueba de ELISA. En Brasil, Colombia, Ecuador y Peru la neurocisticercosis es causa importante de
epilepsia de inicio tardio (Carpio, 2002; Imirizaldu et al., 2004). En México, el 12% de las intervenciones de
neurocirugia las motiva la NCC y hasta el 4% de las autopsias revelan la presencia de parasitos en el SNC (Del
Brutto, 1999b).

En Africa, la teniasis y la cisticercosis se encuentran principalmente en paises del este y sudeste del continente
(Phiri et al., 2003; Mafojane et al., 2003). En el centro de Africa se ha descrito cisticercosis en casi todas las
regiones a excepcion de las areas musulmanas, donde no se consume cerdo por razones religiosas (Zoli et al.,
2003). Ademas durante la pasada década, se ha indicado que la enfermedad es un serio problema emergente en
varios paises de Africa, como Mozambique, Tanzania, Zambia, Zimbabue, Uganda y Sudafrica, en los que si se
compara la poblacién de cerdos en los afios 1960, 1980 y 2000, se observa un incremento creciente de estos
animales, especialmente en las areas rurales, de 1.500.000 a 4.500.000 y con ello el aumento de casos de
cisticercosis porcina con una prevalencia que puede ir de 0.12 % hasta el 45%. La enfermedad en estas areas es
el resultado de la adquisicion (por importacién o como regalo) de cerdos de areas endémicas (Phiri et al., 2003).
En Asia, la prevalencia de la Teniasis/Cisticercosis varia dependiendo de diversos factores de riesgo. Asi, esta
casi ausente en paises econémicamente prosperos como Japoén y Singapur, con altos estandares de vida, y en
paises islamicos (Rajshekhar et al., 2003), mientras que es endémica en otros paises con estandares bajos de
vida, con mucha pobreza como India (Prasad et al., 2002), China (Ito et al., 2003), Indonesia (Margono et al.,
2003), Tailandia (Yodnopaklow y Mahuntussangapong, 2000) y Vietnam (Erhart et al., 2002), en los que se
registran prevalencias de 0.8 al 23% para teniasis y de 1.7 hasta 13% para cisticercosis (Rajshekhar et al., 2003).
La informacidn mas impresionante sobre la epidemiologia de esta enfermedad surgié en 1978 en Nueva Guinea
occidental, donde se convirti6 en un desastre entre la poblacién Ekari, para quienes la enfermedad era
totalmente desconocida, tras la introduccidn de cerdos con cisticercosis como regalo del gobierno de Java. Entre
el 18 y 20 % de la poblacion adquirio cisticercosis (Flisser, 2006). Aunque el ciclo de vida de T. solium, esta
considerado so6lo entre el humano y el cerdo, los perros también juegan un papel importante, debido a que ellos
pueden desarrollar la cisticercosis, y teniendo en cuenta que en algunos paises del mundo se consume su carne
(Suja et al., 2003).

Agente parasitos.- patogenicidad, virulencia. Susceptibilidad, resistencia, inmunogenicidad.
Agente: Taenia solium y cisticerco de la T. solium. Son cestodos que constituyen un importante grupo dentro del
Phylum de los Platelmintos (Figura 7).



Figura 7. Adulto de Taenia sp, 1. escolex, 2.

segmentos inmaduros, 3. segmentos maduros,

4. segmentos gravidos. Tomado de DPDx-
image library-CDC

FIGURA 7

Distribucion:

Esporadica, estacional; epidémica, pandémica, secular.

Regiones o ecosistemas, paises, estados, municipios o equivalentes.

Es una parasitosis ampliamente distribuida en paises en vias de desarrollo, donde se consume carne de cerdo y
predominan las malas condiciones higiénicas, ademas de una deficiente educacién sanitaria. Es endémica en el
sureste de Asia no islamica, la parte central y sur de Africa y en América Latina (Schenone et al., 1982). México y
Brasil son los paises mas afectados en el continente americano (Sarti et al., 1992). Sin embargo, en las ultimas
décadas han aparecido casos de cisticercosis humana en Estados Unidos, como resultado de los crecientes
movimientos migratorios de trabajadores de paises en vias de desarrollo (Sorvillo et al., 2007). El problema se
esta extendiendo a otras regiones del mundo debido a la globalizacién o el turismo, también como consecuencia

de la emigracion y los viajes (Willingham y Engels, 2006).

Reservorio: Humano, animal(es).
En el caso de la teniasis en Unico reservorio natural es el hombre.
El cisticerco de T. solium parasita al cerdo y al hombre pero, también otros animales domésticos y silvestres

entre los que podemos destacar al perro, gato, zorro y otros (Suja et al., 2003).

Modo de transmisién: En resumen, el ciclo de la enfermedad, con énfasis en vias de salida del huésped enfermo
o portador, modo de transmision, via de entrada en el huésped susceptible.

Ciclo diheteroxeno. En los Taeniidae tanto el hospedador definitivo como el intermediario son mamiferos. El
adulto se localiza en el intestino delgado, suele vivir en el duodeno y yeyuno, donde crece y se multiplica. En el
momento que los proglotidos son gravidos, llenos de huevos, se desprenden por apolisis y salen con las heces.
Estos proglétidos no tienen movimiento propio por lo que su salida es dependiente de la defecacion. Es frecuente
verlos en cortas cadenas de 2 - 3 proglétidos apoliticos. En el caso de que el proglétido se rompa, en las heces
podemos encontrar huevos, pero a partir de éstos no podemos diferenciar especies. El hospedador intermediario
principalmente es el cerdo, que tiene habitos coprofagicos y de esta forma se infestan al comer materia fecal

contaminada con los segmentos y/o los huevos. En el estomago del hospedador intermediario el embrioforo se
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rompe y sale la oncosfera que en intestino se dirige a la mucosa intestinal y con la ayuda de sus ganchos y
secretando sustancias que le protegen de la bilis, rompe y atraviesa la pared intestinal y alcanza el torrente
circulatorio. Migra durante 24 - 48 horas, se dirige a donde se tenga que dirigir y alli desarrolla el cisticerco (7 - 9
semanas). La oncosfera da lugar al Cysticercus cellulosae o cisticerco de la T. solium, que puede encontrarse en
cerebro, musculo, ojo. El cisticerco no es mas que una bolsa de mas o menos 1- 2 cm que contiene un liquido y
un escolex invaginado (ya presenta ganchos). En el cerdo podemos encontrar cisticercos en casi cualquier sitio,
sobre todo en aquellos tejidos mas irrigados recibirdan mas cisticercos (lengua, musculatura cardiaca, diafragma,
higado, pulmén, cerebro,). El ciclo se completa cuando el ser humano (Unico huésped definitivo) ingiere carne de
cerdo con cisticercos viables (Figura 8). Estos cisticercos son infectantes de 3 a 6 afios, luego se calcifican y

mueren.

(1) Tenia

R (3) Medio
Ce'er Ambiente

Figura 8. Ciclo biologico de 7. solium. (1) El hombre alberga en su intestino al adulto, (2)
cuando elimina proglétides y/o huevos en sus heces, contamina el (3) medio ambiente (4)
los cerdos tienen acceso a la materia fecal, adquiriendo la cisticercosis. Finalmente, el
hombre adquiere (1) la teniasis consumiendo carne poco cocinada infectada con
cisticercos. (4) El hombre también puede padecer la cisticercosis al consumir alimentos
contaminados con los huevos del ténido.

FIGURA 8.
Periodo de incubacion: Rango, moda, mediana, varianza o desviacion estandar del mismo. Factores que lo

condicionan.
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En trabajos experimentales se ha visto que el cisticerco evagina en un periodo de 12 horas. Después de ser
ingerida por el ser humano, la carne parasitada e insuficientemente cocida, el cisticerco llega al primer tercio del
intestino delgado, el escdélex sale de la vejiga parasitaria y se fija a la pared intestinal ayudandose de las
ventosas y ganchos, y se convierte en un verme maduro al cabo de 5 a 12 semanas, liberandose proglotides
gravidas por apdlisis, estos segmentos estan llenos de huevos infectantes.

Sin embargo queda una pregunta, que al parecer es muy dificil de contestar: Cuanto tiempo vive la solitaria?
Existe informacion de casos en Europa que mencionan hasta 15 afos. Sin embargo, algunas observaciones en

México hablan de un plazo de vida mucho mas corto.

Con respecto a los cisticercos, en el aparato digestivo se rompe el embri6foro y sale el embridn que atraviesa el
intestino y se dirige a los diferentes tejidos. En 10 - 12 semanas se desarrolla el cisticerco que puede vivir
aproximadamente 1 afio o mas dependiendo de la vida productiva de los cerdos. Este cisticerco se puede

localizar en distintos lugares como lengua, corazén, pulmones (Figura 9).

srted e el -

Figura 9. (A) Pulmon de cerdo, la flecha sefiala un cisticerco vesicular en
la superficie (localizacion poco frecuente). (B) Cisticercos vesiculares en
un corazon de cerdo.

FIGURA 9.

Salas observé que a los cuatro dias p.i., todavia se localizan en la luz del intestino delgado, y aparecen en el
higado y musculos esqueléticos. Las formas postoncosferales, entre dos y seis dias p.i., son redondas u ovoides,
de un tamario entre 6 y 34 x 27 uym. A partir del dia 14 p.i., las estructuras parasitarias estan bien desarrolladas,
de tamafno superior a 550 x 750 um, distinguiéndose la vesicula con el contenido acuoso transparente y el

escolex con su doble corona de ganchos (Figura 10) (Aluja, 2006).
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Figura 10. (A) Cisticercos vesiculares, (B) corte histoldgico de un
cisticerco de T solium tefiido con hematoxilina-eosina. Fotos Dra. Aluja

FIGURA 10.

Periodo de transmisibilidad: Tiempo en el que el agente que sale de un huésped enfermo es capaz de generar
enfermedad en un huésped susceptible.

Factores que lo condicionan: No hay.

La cisticercosis no se transmite de persona a persona. Por su aspecto macroscépico, los cisticercos se
distinguen en vesiculares, coloidales y caseosos o calcificados (Escobar, 1983). Los vesiculares son los
infectivos, son los que dan lugar a las tenias adultas, tienen un tamafio hasta de 0.4 a 0.6 x 0.8 a 1.18 cm, se
separan facilmente del tejido muscular y en su interior se distinguen bien el liquido transparente y un punto
blanco que es el escolex armado (Figura 10). Al poner estos cisticercos vesiculares en solucion salina con el 10%
de bilis de cerdo en la estufa a temperaturas de entre 37° C y 40° C, evaginan y el escolex con su cuello se
mueve activamente buscando donde fijarse. Los metacestodos coloidales se distinguen de los anteriores por
tener una capsula mas gruesa y un liquido mas espeso y turbio. Estan mas adheridos al tejido del huésped y de
alli son mas dificiles de separar; al ponerlos a evaginar, solo lo hace un pequefio porcentaje. Los metacestodos
caseosos ya no contienen liquido en su interior y, en su lugar, al corte aparece una masa caseosa que puede
contener ganchos y, de acuerdo con el tiempo transcurrido, sales de calcio, aunque el proceso de calcificacion en
el cerdo es menos intenso que en los seres humanos. La forma infectiva de los cisticercos es la vesicular y en
grado menor la coloidal temprana. La caseosa, desde el punto de vista de salud publica, ya no tiene importancia
porque no evaginan y por lo tanto no dan origen a una tenia (Figura 11).

Por otro parte el paciente con T. solium, puede infectar directamente a otra persona, los huevos pueden

conservar su viabilidad en el ambiente durante meses, dependiendo de la temperatura y humedad.
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Figura 11. (A) Cisticercos caseosos en lengua, (B) corte
histologico en el que se observa una area de necrosis
con restos de ganchos y calcificacion, correspondientes

aun cisticerco.

FIGURA 11.

Susceptibilidad y resistencia: La susceptibilidad es general, ya que cualquier persona que consuma carne
insuficientemente cocida e infectada con los cisticercos de T. solium, es susceptible de adquirir la teniasis, de
igual manera la persona que se infecte con los huevos de verme adulto, puede adquirir la cisticercosis humana,

sin importar condicion social, estado nutricional, ni religion.

Medidas de control:
A. Medidas preventivas. 1. Educaciéon para la salud. 2. Inmunizacién.- masiva, selectiva por edad, grupos

vulnerables; en areas libres, endémicas, epidémicas.

El binomio teniasis/cisticercosis ha sido durante mucho tiempo parte de las enfermedades tropicales olvidadas,
pero ultimamente se han producido varias iniciativas importantes para paliar dicha situacién. Se les considera
enfermedades potencialmente erradicables y en el caso de la cisticercosis se le esta dando la importancia que
merece, ya que es una parasitosis que afecta a 50 millones de personas en todo el mundo y causa mas de
50.000 muertes anuales (Schantz y Tsang, 2003). La cisticercosis es una parasitosis relacionada con la pobreza
y tipica de comunidades con bajos niveles socio-econémicos. Puede prevenirse a través de mejoras en las
condiciones sanitarias y la educacion, y del tratamiento de los portadores de T. solium. Evitar el fecalismo al aire
libre, promoviendo la construccion de letrinas o implementando los servicios de drenaje y alcantarillado en las
areas rurales. También, con practicas adecuadas en la inspeccion de la carne de cerdo; asi, en México la
inspeccion sanitaria de las carnes se lleva a cabo mediante el corte transversal profundo de los musculos triceps
y anconeo derechos, y los reglamentos respectivos disponen que una canal con cisticercosis deba decomisarse.
Ademas, las mejoras en la crianza del ganado porcino, evitando su acceso a las heces humanas, guardando a
los animales en corrales para impedir que estos deambulen por los pueblos, son una manera de ayudar al control
de las parasitosis. Como otro método de control varios autores han ensayado tratamientos con el fin de destruir

los cisticercos en los animales vivos infectados (Torres et al., 1992; Engels et al., 2003) reportando buenos
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resultados en sus ensayos, pero este procedimiento también aumentaria los costes de produccion. Por otra
parte, otra medida para evitar la teniasis se consigue mediante la irradiacion de la carne con rayos gama a bajas
dosis (0.3kGy) (Aluja et al., 1993; Flores-Pérez et al., 2006), pero la instalacion del equipo necesario no es
factible en el medio rural. Ademas, se ha propuesto la posible vacunacién de los animales susceptibles (Molinari
et al., 1997; Sciutto et al., 2002, Lightowlers, 2003). Finalmente se recomienda cortar la carne en trozos
pequefios, 4 cm de grosor, su posterior coccion durante 15 minutos después del punto de ebullicion, la
congelacion a 0°C en un congelador domestico durante 96 horas (cuatro dias) y la congelacion a -20°C durante
48 horas (dos dias) (Nava et al., 2009). Cualquier programa de control debe incluir la educacién para la salud e
higiene sobre todo a nifios, estrategia efectiva para evitar la transmision de T. solium (Figura 12) (Keilbach et al.,
1989) y una eficiente inspeccién sanitaria de carnes. En todos los paises desarrollados, esta zoonosis ha sido
practicamente erradicada desde los inicios del siglo XIX por medio de la introducciéon de medidas preventivas

relativamente sencillas como la educacién y la higiene.

4 Almne Ahh
Figura 12. (A) Dra. Aline explicando el ciclo de 7' solium a un
grupo de personas, (B) nifias mirando al microscopio.

FIGURA 12.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato.

1. Notificacién a las autoridades de salud local. La notificacién colectiva de casos se hace semanalmente por
correo a las autoridades locales de salud; se transmite a la jurisdiccion superior inmediata por correo semanal,
mensual, trimestral o a veces anual.

2. Aislamiento del paciente.- estricto, parcial, en domicilio. No se recomienda aislamiento, solo se recomiendan
buenos habitos de higiene y adecuado manejo de las excretas sobre todo en casos de sospecha de teniasis.

3. Desinfecciéon concurrente.- del paciente, del ambiente inmediato, de contactos, del ambiente mediato.
Limpieza y desinfeccion terminal.

Eliminacién de las heces correctamente, en caso que no se cuente con una letrina bien construida, hacer un
hoyo para enterrar la materia fecal y poner cal, evitar que los cerdos tengan contacto con ella. Limpieza de las

manos después de ir al bafio y antes de comer.
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4. Cuarentena.- Ninguna.
5. Tratamiento y vigilancia de los contactos.- A considerar en las enfermedades infecto transmisibles.
6. Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion; identificacion de portadores sanos, en periodo de

incubacion, y en periodo de convalecencia.

7. Tratamiento especifico.- de los casos: sospechosos, comprobados, o bien

Tratamiento para teniasis: Como farmacos de eleccion se utilizan la niclosamida (2',5-dicloro-4'-nitrosalicilanilida),

el praziquantel (pirazino-isoquinolina) y el albendazol (carbamato de imidazol). La niclosamida es insoluble en
agua y se absorbe poco por el intestino, actia directamente sobre el tegumento del verme adulto, haciéndole
susceptible a la acciéon de las enzimas proteoliticas del hospedador. Es un farmaco bien tolerado y no se
conocen efectos toxicos. La dosis recomendada es de 4 tabletas (2 g) para adultos en una sola toma en ayunas.
Para menores de 14 afios se utiliza la dosis de 1 g, puede emplearse un laxante salino a las 2 horas de haber
ingerido el medicamento. Con respecto al praziquantel, este farmaco se absorbe rapidamente por el intestino,
alcanza sus niveles mayores a las dos horas de administrado, se metaboliza en el higado y se elimina totalmente
a las 24 horas. No se conoce completamente el mecanismo de accion, pero se sugiere que lesiona el tegumento
del parasito y produce su paralisis debido a cambios en la permeabilidad de la membrana. La dosis recomendada
es 10 mg/Kg en una sola toma, no se requiere laxante, ni dieta especial. El albendazol es el tercer farmaco de
eleccioén, sobre todo en menores de cinco afios de edad. Se tolera bien y produce efectos secundarios minimos.
La ventaja de este medicamento es que no sélo actia contra Taenia sino también sobre la mayor parte de otros
helmintos y nematodos frecuentes. Su desventaja es que debe administrarse durante tres dias consecutivos.
(Vermund et al., 1986).

Tratamiento de la cisticercosis humana: El tratamiento especifico de la cisticercosis del parénquima cerebral con

resultados satisfactorios comenzd en América Latina en 1980 con el uso de praziquantel y posteriormente, en
1987, con albendazol, antihelmintico del grupo de los benzimidazoles. Durante la administracion de estos
farmacos, los pacientes pueden presentar trastornos neurolégicos, incluyendo cefalea, vémitos, vértigos,
convulsiones, dificultad motora o hipertensiéon endocraneana. Son reacciones colaterales que se manifiestan en
los primeros dias del tratamiento y que estan relacionadas con la intensa inflamacién desarrollada por el
hospedador en respuesta a la destruccion aguda de los cisticercos en el cerebro (Escobedo et al., 1987;
Takayanagui y Jardim, 1992). A continuacién se detallan las pautas de utilizacion del praziquantel y albendazol
en funcién del tipo de cisticercosis. Los primeros casos de neurocisticercosis tratados con praziquantel en forma
exitosa, fueron realizados por Robles y Chavarria, en 1980 y Spina-Franca y Nobraga, en 1981, ya que la cirugia
hasta esas fechas era la unica alternativa terapéutica en la cisticercosis. Se observd mejoria clinica y
desaparicion de la mayoria de los parasitos (Botero y Castafio, 1982). A partir de entonces, han sido
numerosisimos los estudios de investigacion realizados sobre pacientes a los que se ha suministrado
praziquantel (Botero y Castafio, 1982; Sotelo et al., 1984). Actualmente, la dosis estandar es de 50 mg/Kg/dia
(dividida en tres dosis diarias), durante 15 dias y administraciéon paralela de esteroides. La conclusion general es
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que el praziquantel determina la desaparicion del 60% al 70% de los quistes intraparenquimatosos, lo que
supone una mejoria o curacion clinica del paciente (Sotelo et al., 1984).

Estudios realizados con albendazol (Escobedo et al., 1987; Botero et al., 1993) demostraron que los indices de
curacién de neurocisticercosis superan a los obtenidos con praziquantel, siendo el albendazol de menor costo y
de mas facil obtencién. Por estas razones, para algunos autores (Sotelo ef al., 1985; Sotelo et al., 1988), la droga
de eleccion es el albendazol, cuya dosis es 15 mg/kg/dia durante 15 dias. Los efectos secundarios,
anteriormente comentados con praziquantel, también se presentan con albendazol y dependen de la inflamacion
cerebral originada en la destruccion de los quistes y no de un efecto directo de los antihelminticos (Escobedo et
al., 1987; Botero, 1993). Por ello es conveniente hospitalizar a los pacientes, al menos la primera semana del
tratamiento, porque es cuando los efectos secundarios colaterales se presentan con mayor frecuencia. El uso de
esteroides esta indicado para contrarrestar dichos efectos (Botero, 1993). También se ha comprobado que el
albendazol, administrado junto con dextroclorofeniramina da muy buenos resultados, ya que este farmaco es un
potente antihistaminico con buena penetracién en el sistema nervioso central. Parece que este medicamento,
actuando sobre los receptores histaminicos cerebrales por un mecanismo competitivo, suprimiria o atenuaria los
efectos colaterales (Escobedo et al., 1987; Sotelo et al., 1990).

Tratamiento de la cisticercosis porcina: Con la finalidad de destruir los cisticercos en cerdos vivos, se han

empleado varios compuestos como el fluobendazol (Téllez Giron, 1989), praziquantel (Torres et al., 1992),
sulfoxido de albendazol (Peniche Cardenas et al., 2002) utilizados por diferentes vias de administracion y con
varias dosis, informando del tratamiento exitoso en los animales de estudio. La desventaja para los productores
es el elevado precio de dichos medicamentos, el tiempo que tienen que esperar para que estos parasitos

desaparezcan en los tejidos y sus animales puedan salir al mercado, aumentando asi los costes de produccion.

8. Tratamiento profilactico: en sanos con tratamiento preventivo.
C. Medidas en caso de epidemia: Ninguna.
D. Repercusiones en caso de desastres: Ninguna.

E. Medidas internacionales: Ninguna.
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