INMUNODIAGNÓSTICO - PARASITOLOGÍA

A continuación se describe el uso de métodos inmunológicos para el diagnóstico de distintas enfermedades parasitarias. Se mencionan tanto métodos serológicos, considerados indirectos, como métodos directos que, a través del uso de anticuerpos, permiten determinan la presencia de antígenos parasitarios o la visualización de los parásitos por microscopía. En un solo caso, se menciona también el uso una reacción de hipersensibilidad para la determinación de inmunidad celular en leishmaniosis.
Amebiasis.
# Diagnóstico de amebiasis extraintestinal mediante la detección de Anticuerpos. HAI, IFI, ELISA, CIE, ID.
# 95 % de los pacientes con amebiasis extraintestinal presentan títulos medibles.

# ELISA de captura para detección de Adhesina de Galactosa de E. histolytica en materia fecal, permite diferenciarla de E. dispar.
La prueba de ELISA IgG contra E. histolytica para el diagnóstico de Absceso Hepático Amebiano es la prueba de referencia hasta el momento en varios países endémicos. Se consideran valores positivos de absorbancia mayores o iguales a 0,34, con sensibilidad del 95,7% y especificidad del 100%. Permite el diagnóstico diferencial de absceso hepático entre AHA y AH No Amebiano ya que la ELISA IgG contra E. histolytica es negativa para el AHNA. En ese caso es necesaria la punción del drenaje para precisar la etiología bacteriana, micótica y por otros parásitos.

Sin embargo, los hallazgos y limitaciones de las pruebas serológicas continúan en discusión. Normalmente, los sueros de pacientes con colitis amebiana y AHA muestran valores altos de anticuerpos. Dada la persistencia de títulos positivos en áreas endémicas por años, en el momento es necesario correlacionar el cuadro clínico con el resultado de esta prueba; por lo tanto, el resultado de la prueba ELISA IgG contra E. histolytica sola sin el contexto de la historia clínica, puede no diferenciar una infección aguda de una pasada. Así, frente a un resultado positivo por ELISA en un paciente con absceso hepático (AH), que no mejora al tratamiento con metronidazol, al menos después de 72 horas, se debe realizar punción hepática dirigida por ecografía y proceder a realizar exámenes descritos.
La Adhesina de galactosa, el antígeno lectina de adhesión celular de galactosa o N-Acetil-D- galactosamina, es una molécula compuesta por un heterodímero entre una cadena pesada (170 kDa) y una liviana (35/31 kDa). Este antígeno es considerado un factor de virulencia, dado que si es bloqueado, el trofozoíto pierde su capacidad invasora. Las pruebas para determinar el antígeno lectina utilizan anticuerpos monoclonales específicos contra Gal/GalNAc lectina y permiten diferenciar E. histolytica de E. dispar, con sensibilidad y especificidad mayores a 90%. Este antígeno se detecta en materia fecal y en el material del drenaje percutáneo. Estas pruebas se realizan sólo en algunos laboratorios de referencia.

Enfermedad de Chagas.

# Los extractos crudos presentan problemas de especificidad por reacción cruzada con Leishmania sp, y/o Trypanosoma rangeli.

# Reacción de Machado-Guerreiro (Inhibición del complemento). Método de gran especificidad pero dejado de lado debido a su baja sensibilidad y alta complejidad.

# HAI, IFI, Latex, ELISA (antígenos totales o recombinantes), Aglutinación directa.

# Se debe obtener un resultado positivo mediante al menos dos de tres técnicas utilizadas.

# En los niños nacidos de madres chagásicas la persistencia de anticuerpos al mes 10 indica infección transpacentaria aunque ensayos previos por métodos directos hayan sido negativos.

# La detección de IgA y IgM sería de utilidad para el diagnóstico de infecciones congénitas sin embargo no hay métodos disponibles.
Los equipos actuales en uso son de composición muy variable y ninguno alcanza por si solo el 100% de certeza en el diagnóstico. Sin embargo con el empleo de 2 reacciones serológicas se puede alcanzar un rango de sensibilidad y especificidad cercano al 100%. El valor de la reacción para ser considerado “positivo”, debe basarse en las especificaciones del productor de cada equipo diagnóstico. Estos equipos deben ser aprobados por los organismos regulatorios nacionales. Utilizando las técnicas serológicas, podemos afirmar que un individuo está infectado cuando tiene dos pruebas diferentes reactivas. En caso que el resultado fuera discordante deberá realizarse una tercera técnica o derivar a un Laboratorio de mayor complejidad. 
Toxoplasmosis.

# Evolución de los anticuerpos durante la infección:

Altos niveles de IgM e IgA que desaparecen lentamente. El tiempo de negativización de las IgM varía según el método de detección que se utilice. IFI (3-4 meses), ELISA (3-6 meses), ISAGA (18 meses)  

Los títulos de IgG aumentan durante 2 a 4 meses hasta valores de 1000 U/mL .

Los niveles de IgG se estabilizan entre los 6 y 12 meses y luego disminuyen lentamente.

El índice de avidez de IgGs aumenta de 3% a 40 % en el primer año.
# Métodos utilizados para las distintas determinaciones:

IgG: Aglutinación Directa, Latex, HAI, ELISA, IFI, Reacción de Sabín-Feldman.

IgM: IFI, ISAGA, ELISA.

IgA: ELISA.

Avidez de IgG: ELISA.

Anticuerpos IgG. La presencia de anticuerpos IgG implica que ha habido contacto entre el paciente y el parásito en algún momento de la vida. La infección aguda o relativamente reciente suele acompañarse con títulos elevados, esto de ningún modo esto puede ser considerado de un criterio diagnóstico definitivo. Si existe la evidencia de una seroconversión o de un aumento significativo del título de IgG entre dos muestras separadas 3-4 semanas medidas en forma pareada, puede ser considerada diagnóstica de infección reciente. En las embarazadas y en los pacientes con inmunodeficiencia grave, el principal valor de las IgG consiste en la discriminación de individuos seronegativos.

Anticuerpos IgM. Clásicamente, su detección fue considerada como el marcador de la fase aguda de la enfermedad. La evidencia de que los títulos de IgM anti-Toxoplasma pueden permanecer detectables durante muchos meses, o incluso años, después de producida la infección primaria ha cambiado sustancialmente este concepto. En este sentido, el principal valor de las IgM radica en que su ausencia prácticamente descarta la infección reciente. La presencia de IgM, por el contrario, implica la necesidad de proseguir el estudio de un paciente determinado.

Anticuerpos IgA. Considerado también como un marcador de fase aguda, se ha comprobado que, si bien al igual que la IgM puede también permanecer positivo varios meses después de la primoinfección, el porcentaje de IgA residuales es mucho menor que el de las IgM. En el adulto, la cinética de la producción de IgA specífica es prácticamente paralela a la de la IgM, aunque aparece un poco más tarde y desaparece más precozmente.

Anticuerpos IgE. Algunos estudios iniciales sugieren que las IgE antitoxoplasma aparecen pronto, al inicio de la enfermedad, y desaparecen más rápidamente que los anticuerpos de las clases IgM e IgA. Sin embargo, esta técnica no está comercializada y por el momento existe poca experiencia para establecer qué puede aportar al diagnóstico.

Avidez de los anticuerpos IgG. Este método, descrito en 1989, se basa en la distinta fuerza de la unión entre antígeno y anticuerpo en la infección aguda y en la crónica. En las primeras fases predominan las IgG con baja avidez, mientras que en la infección crónica, por efecto de la maduración de la respuesta inmune, se produce la situación contraria. En realidad, existen IgG de elevada y baja avidez siempre; lo que varía es la proporción relativa de uno y otro tipo según la fase de la enfermedad. Los equipos disponibles establecen un coeficiente de avidez, que aumenta su valor con el tiempo de avance de la infección y permite estimar la fecha de infección. 

# Diagnóstico durante la gestación:

IgG (+), IgM (-), sugiere una infección anterior al embarazo. Confirmación mediante la repetición del análisis de IgG luego de 2-3 semanas (muestras pareadas). Si el título de IgG aumenta puede tratarse de una infección activa atípica que cursa con muy baja IgM.

IgG (+), IgM (+), presunción de infección activa. Se debe seguir la evolución de los títulos (muestras pareadas). Títulos de estables (o en disminución) sugieren una infección antigua. 
Alternativamente determinar avidez.
Presencia de anticuerpos de alta avidez, sugiere una infección antigua.
Presencia de anticuerpos de baja avidez, sugiere una infección reciente.
IgG (-), IgM (+), evidencia de una infección activa. Se debe confirmar y realizar un seguimiento de la evolución de los títulos (muestras pareadas). 
Alternativamente determinar avidez.
Presencia de anticuerpos de alta avidez, sugiere una infección antigua.
Presencia de anticuerpos de baja avidez, sugiere una infección reciente.
El control de la toxoplasmosis en la gestante ha de tener tres objetivos:

1. Localizar todas las gestantes seronegativas mediante una determinación de IgG específica, realizada lo más precozmente posible. La negatividad de esta determinación indica susceptibilidad a la infección, por lo que la estrategia consistirá en: a) instaurar unas medidas preventivas muy estrictas destinadas a evitar el contagio, y b) aconsejar un seguimiento serológico periódico. El seguimiento serológico consistirá en determinaciones de anticuerpos IgG realizadas periódicamente, cada 8-12 semanas, hasta el final del embarazo, con el fin de detectar las posibles seroconversiones. Toda seroconversión de IgG es diagnóstica de infección aguda materna.

2. Detectar las gestantes seropositivas con inmunidad permanente frente al parásito. Ante la positividad de los anticuerpos IgG en el cribado, se procederá a un estudio de IgM específica. La negatividad de ésta indicará infección pasada, sin prácticamente riesgo de infección congénita, puesto que sólo la infección primaria se ha asociado transmisión vertical.

3. Detectar la infección primaria en la gestante. La presencia de IgM e IgG positivas en una gestante plantea un problema importante y de difícil interpretación. La persistencia de las IgM anti-Toxoplasma, durante meses o incluso años, hace que esta determinación sea útil tan sólo como cribado, para localizar las posibles infecciones agudas, pero la invalida para confirmar el diagnóstico. Una situación similar ocurre con las IgA específicas, que parecían aportar una ayuda en este tipo de infecciones, pero que siguen una cinética paralela a las IgM. En estos casos es obligada la cuantificación de las IgG en una segunda muestra de suero tomada a las 3-4 semanas de la primera. Un aumento significativo del título de anticuerpos IgG entre las dos muestras procesadas en paralelo, es diagnóstico de certeza de infección aguda. Este incremento sólo se observará en aquellas gestantes en las que el control se haya realizado en la fase inicial de la infección, situación poco frecuente, por lo que la no elevación del título de IgG no puede descartar la infección durante ese embarazo.

La técnica disponible actualmente más útil para catalogar una infección aguda es el estudio de la avidez de las IgG. Los estudios demuestran que durante las 20 primeras semanas después de la infección, predominan las IgG de baja avidez, por lo que se han de interpretar como altamente sugestivo de infección aguda, mientras que el predominio de las IgG de elevada avidez, es indicativo de infección pasada. 

Las medidas a tomar en el caso de diagnóstico de infección en una gestante pueden resumirse en los puntos siguientes:

1. Instauración de tratamiento con espiramicina, lo antes posible, para disminuir el riego de transmisión vertical. Control ecográfico para valorar las lesiones compatibles con una infección por Toxoplasma (calcificaciones cerebrales e hidrocefalia).

2. Estudiar la presencia del parásito en muestras fetales (sangre fetal de cordón o de talón y eventualmente de líquido amniótico). El estudio de la sangre fetal puede dar falsos negativos, tanto en el aislamiento del parásito (la parasitemia es intermitente), como en la detección de anticuerpos específicos, debido a la inmadurez inmunológica del feto. Asimismo, la presencia de IgM en sangre fetal también puede inducir a errores, como consecuencia de una perforación placentaria o de la contaminación con sangre materna en el momento de la toma de la muestra. En la actualidad, las técnicas de PCR en líquido amniótico representan un gran avance en el diagnóstico de estas infecciones, con una sensibilidad del 97%, frente al 89% de los métodos convencionales (inoculación al ratón y cultivo celular), además de su alta especificidad y la mayor rapidez en la obtención de resultados. Dado la complejidad de obtener líquido amniótico, la técnica más corriente es el estudio por PCR sobre sangre de cordón.
3. En el caso de que se confirme la infección fetal se aconseja realizar tratamiento específico con pirimetamina y sulfadiazina hasta el momento del parto.
# Diagnóstico en el neonato:

Determinación de IgG: No permite distinguir los anticuerpos maternos de los del bebe. El seguimiento de la evolución de los títulos durante los primeros 6 meses mediante muestras pareadas permite determinar la infección intrauterina (persistencia o aumento de los títulos).

Determinación de IgM e IgA en neonatos: Presencia de estos anticuerpos sugiere infección intrauterina.

La toxoplasmosis congénita es el resultado de la afectación del feto, como consecuencia de la infección materna. La posibilidad y el grado de afectación fetal dependen, básicamente, del período de la gestación en que se produce la infección primaria materna. La posibilidad de contagio del feto se incrementa con la edad de la gestación, siendo mayor durante el tercer trimestre de la misma. Por el contrario, el grado de afectación fetal es mayor cuando la infección se produce en las primeras semanas del embarazo y va disminuyendo a medida que transcurre la gestación. 

El diagnóstico de toxoplasmosis congénita se basa en tres aspectos distintos: la sintomatología, los datos serológicos y la detección del parásito o su DNA.

Sintomatología. La tríada clásica de la toxoplasmosis congénita es la presencia de coriorretinitis, hidrocefalia y calcificaciones cerebrales (tríada de Sabin). Se observa cuando la infección se produce en los primeros meses de la gestación y ocasiona graves secuelas visuales y neurológicas en el niño. Otros síntomas menos frecuentes y específicos que pueden aparecer en el recién nacido son ictericia, hepatoesplenomegalia, trombocitopenia y pleocitosis en el LCR. Existen formas más larvadas de afectación retinocoroidea que pueden aparecer a partir del primer año de vida.

Serología. Los anticuerpos maternos del tipo IgG son transferidos por la madre al feto, ya que atraviesan la barrera hematoplacentaria. En los recién nacidos no infectados, estos anticuerpos van disminuyendo progresivamente hasta desaparecer entre los 6 y los 12 meses de vida. En el recién nacido con toxoplasmosis congénita, el título de anticuerpos IgG frente a T. gondii pueden aumentar progresivamente y, en cualquier caso, estos anticuerpos persisten detectables más allá de los 12 meses de vida. La proporción de IgG de baja avidez, marcador de toxoplasmosis reciente, dependerá del momento en que se produjo la infección fetal. El recién nacido con toxoplasmosis congénita suele producir IgM e IgA específicas frente a T. gondii que pueden detectarse durante los primeros 6 meses de vida, aunque su título y evolución dependerán del período del embarazo en el que se produjo la infección, siendo posible la ausencia de este tipo de anticuerpos. Mediante técnicas de inmunofluorescencia indirecta o enzimoinmunoanálisis es posible detectar IgM o IgA en un 75% de los recién nacidos con toxoplasmosis congénita. Otras técnicas más complejas, como el inmunoblot, permiten detectar la aparición de anticuerpos IgG, IgM o IgA en el 90% de los casos de toxoplasmosis congénita.

Detección del parásito o su ADN. El aislamiento de T. gondii puede intentarse en muestras de sangre, orina, LCR y tejidos del recién nacido. Las técnicas de elección para detectar el parásito en los tejidos fetales son la inoculación en ratones (y  examen histopatológico de los animales), el cultivo celular en fibroblastos humanos y la PCR. Estas técnicas, debido a su complejidad, sólo están al alcance de determinados laboratorios de referencia. La detección de toxoplasma por PCR es mucho más sencilla y se aplica con éxito en muestras de sangre, orina y LCR, y puede permitir el diagnóstico de toxoplasmosis congénita en pacientes con IgM o IgA negativas. 

El diagnóstico precoz de la toxoplasmosis congénita es esencial para iniciar cuanto antes el tratamiento de la infección. El tratamiento temprano y prolongado con pirimetamina más sulfadiazina, alternadas con espiramicina, evita la progresión de la enfermedad y la aparición de las formas tardías de la misma, y disminuye las secuelas, aunque no consigue la curación de las malformaciones neurológicas ya existentes en el momento de nacer.

Ante un recién nacido con un diagnóstico de toxoplasmosis congénita probable o segura, es necesario realizar un completo análisis serológico e intentar complementarlo con técnicas de PCR o, si es posible, de aislamiento del parásito. El seguimiento serológico debe realizarse al menos durante el primer año de vida y es conveniente realizar un control clínico y periódico durante los primeros 12 meses de vida o hasta que los anticuerpos IgG específicos desaparezcan.
Leishmaniosis.

# La determinación de anticuerpos por ELISA tiene buena sensibilidad para leishmaniosis visceral pero baja para leishmaniosis cutánea.

# La reacción de Montenegro: es una reacción de hipersensibilidad tardía en la cual se inyecta en el antebrazo antígeno de Leishmania y se observa reacción (mayor a 5 mm) a los 2 o 3 días.

Cryptosporidiosis.

# Utilización de Ac monoclonales para la detección de elementos en heces (IFD).

Giardiasis.

# Detección de elementos y de antígenos en heces, fluido duodenal, y suero por ELISA, IFD, sticks. 
La prueba ELISA en el caso de infecciones por Giardia ha demostrado tener una sensibilidad del 99,2% y una especificidad de 98,2%. No es utilizado en nuestro medio por los elevados costos por prueba.
Malaria.
# La serología tiene poca utilidad diagnóstica.

# Detección de antígenos en sangre por inmunocaptura: es util en laboratorios con poca experiencia en identificación de Plasmodium en frotis o gota gruesa.
Detección del HRP-2: La proteína-2 rica en histidina (HRP-2) se secreta por P. falciparum a la sangre, lo que permite su detección mediante la captura antigénica con anticuerpos específicos y técnicas de inmunocromatrografía. Con posterioridad se han desarrollado otros métodos que detectan tanto el antígeno HRP-2 de P. falciparum como el antígeno panmalárico que se expresa en las fases sanguíneas de P. falciparum y P. vivax y, probablemente, también de P. ovale y P. malariae. Tienen una sensibilidad general del 90-92% y una especificidad del 96-98%. Para P. vivax son inferiores, del 75% y 95% respectivamente. 

Detección de la lactato deshidrogenasa (LDH) parasitaria: Se basa en la detección de esta enzima parasitaria, común a las cuatroespecies de Plasmodium. La especificidad es similar a las técnicas que detectan HRP-2, pero la sensibilidad es un poco inferior (88-90%), disminuyendo ésta a medida que la parasitemia baja (hasta el 39% si hay <50 parásitos/m l). 

No detectan parasitemias bajas (<0,1%), presentan y pueden dar falsos positivos, especialmente en presencia del factor reumatóideo.

Cysticercosis.

# Los métodos de detección de anticuerpos presentan reactividad cruzada con Echinococcus spp, filarias y Taenia saginata.

# Detección de anticuerpos mediante ELISA (antígenos: lisados + recombinantes).
# La presencia de anticuerpos no correlaciona con sintomatología de NCC (NeuroCistiCercosis), por lo que el ensayo solo tiene utilidad en epidemiología (también pueden utilizarse sobre sueros de cerdo).
# Detección de antígenos circulantes (Antígeno Secretado) mediante ELISA. La presencia de antígenos circulantes indica viabilidad de las larvas.
# La detección de Antígeno Secretado por ELISA permite el seguimiento del tratamiento.

El objetivo del inmunodiagnóstico en la NCC es orientar la etiología de lesiones ocupantes del espacio del SNC atribuibles a cisticercos de Taenia solium. Después del uso por décadas de la inmunoelectroforesis de antígeno crudo total, preparados a partir de las larvas,como prueba orientadora de la sospecha clínica, la prueba de ELISA se impuso con una sensibilidad y especificidad muy alta, especialmente cuando la muestra es líquido cefalorraquídeo (LCR). Los resultados con la prueba de ELISA, ofrecen una sensibilidad de 86 % y  especificidad de 100 %, en sueros y LCR. 
También se hace uso de la prueba de Western blot, que ha tenido resultados exitosos mediante el uso del líquido vesicular de los cisticercos de Taenia solium como antígeno. Esta técnica resulta altamente sensible y específica y ha permitido la identificación de proteínas de 24 y 42 kDa, importantes para el diagnóstico. Dependiendo de la ubicación del parásito en el sistema nervioso central, varía la sensibilidad. La presencia de cisticercos múltiples da una sensibilidad del 92 %, la cual baja a 60 % cuando los cisticercos son únicos. Si bien la prueba de Western blot es útil en el diagnóstico individual, no es práctico en estudios para vigilancia epidemiológica.
Hidatidosis.

# Detección de anticuerpos anti-arco-5 (Antígeno 5) en antígenos complejos por inmunodifusión. Antígeno: Liofilizado de fluido quístico.
# Detección de anticuerpos mediante el uso de antígenos complejos (HAI, ELISA, Latex, Inmunoelectroforesis, Inmunobloting) presenta problemas de especificidad. Antígeno más utilizado: Liofilizado de fluido quístico.
# Utilización de arco-5 u otras proteínas recombinantes (Antígeno B) en HAI, ELISA, Inmunobloting.

El Antígeno 5 ha sido ampliamente utilizado en el serodiagnóstico de la hidatidosis humana, principalmente mediante la detección del arco 5 en inmunoelectroforesis. Sin embargo, entre el 10-40% de los sueros de pacientes con hidatidosis quirúrgicamente confirmadas no presentan niveles detectables de anticuerpos específicos contra este antígeno en ELISA. Además, el Ag5 ha demostrado diversos grados de reactividad cruzada con sueros de pacientes infectados con otros helmintos. Este problema es en parte debido a la presencia del hapteno fosforilcolina, es un componente estructural compartido por múltiples especies, tanto procariotas como eucariotas. 
Aunque la secuencia completa del Ag5 ha sido clonada recientemente, la proteína recombinante no ha sido aún evaluada en ensayos inmunodiagnósticos. Sin embargo, un péptido sintético derivado de este antígeno (péptido 89-122) ha sido empleado en diversos estudios, con resultados variables en función del grupo de sueros ensayado. Estudios recientes mediante ELISA han revelado que el Ag5 posee una sensibilidad y especificidad diagnóstica del 50-54 y 89-92%, respectivamente. Estos resultados demuestran que el AgB es más útil que el Ag5 en el serodiagnóstico de la hidatidosis humana. 
El Antígeno 5 es una proteína termolábil constituida por dos componentes de 57 y 67 kDa que en condiciones reductoras se disocian en subunidades de 38 y 22-24 kDa. La función de esta molécula en la biología del parásito es casi completamente desconocida, aunque su elevada concentración en el Liquido Hidatídico sugiere un papel destacado en el desarrollo del metacestodo. Recientemente, se ha demostrado que la subunidad de 38 kDa esta relacionada con serina-proteasas de la familia de la tripsina, mientras que la subunidad de 22 kDa parece estar implicada en fenómenos de adhesión a la matriz extracelular. Al igual que en el caso del AgB, también se han detectado diferentes isoformas del Ag5, por lo que esta molécula parece estar codificada por una familia multigénica de expresión variable. 

El Antigeno B es una proteína polimérica de 120-160 kDa que en condiciones reductoras se disocia en subunidades de 8/12, 16 y 20/24 kDa. Este hecho sugiere que su arquitectura está constituida por agregados multiméricos de la subunidad de 8 kDa. El papel que desempeña el AgB en la fisiología del parásito no está plenamente establecido, pero hay evidencias que demuestran su participación en la evasión de la respuesta inmunitaria del hospedador. La identificación mediante immunoblotting de la subunidad de 8/12 kDa es actualmente considerada el método de mayor especificidad para el diagnóstico de la enfermedad. Sin embargo, el 18% de los sueros de pacientes con hidatidosis no presentan niveles detectables de anticuerpos específicos, mientras que el 39% de los sueros de pacientes con hidatidosis alveolar (producida por el parásito relacionado Echinococcus multilocularis) muestran reactividad cruzada con la subunidad de 8/12 kDa. 
Por otra parte, el seguimiento de los niveles de IgE específica contra el AgB ha demostrado ser una importante herramienta para determinar la evolución de la infección en pacientes después de tratamiento quirúrgico o farmacológico. Recientes estudios moleculares han demostrado que el AgB está codificado por una familia multigénica de expresión variable constituida por al menos 5 isoformas, denominadas EgAgB1 a EgAgB5. Algunas de estas isoformas han sido clonadas y utilizadas para diagnóstico. De ellos, EgAgB2 ha mostrado la mejor eficacia diagnóstica, sensiblemente superior a la del AgB nativo. Es de destacar que la subclase IgG4 es predominante en la respuesta mostrada por sueros de pacientes con hidatidosis frente al AgB tanto nativo como recombinante, sugiriendo que ésta puede ser la subclase de elección en ensayos serológicos.
Fasciolosis.

# Detección de anticuerpos contra antígenos de Excreción-Secreción mediante ELISA. Positivisa entre la 2da y la 4ta semana.

# Detección de IgG4 anti cathepsin 1 (CL1).
Esquistosomosis.

# Detección de antígenos circulantes mediante ELISA para seguimiento del tratamiento con praziquantel. La presencia de antígenos circulantes indica viabilidad de las larvas.
CAA: antígeno circulante anódico, CCA: antígeno circulante catódico.

Toxocariosis.

# ELISA preparado con antígeno de Excreción-Secreción de larvas L3.

Larva migrans visceral  1:38.           Larva migrans ocular  1:8.
