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INTRODUCCION:

La observacién de que en muchas enfermedades se
altera la respuesta inmune, ha conducido a investigaciones
sobre Tos mecanismos responsables. Se conoce desde hace
muchos afios que los pacientes que sufren de algunas enferme-
dades son mds susceptibles a otros agentes infecciosos. Los
transtornos que producen las células inmunocompetentes como
linfoma (Twomey y Cols. 1975), mieloma mdltiple (Waldman y
Cols. 1976) y leucemia (Proffitt y Cols. 1975); al igual que
las enfermedades infecciosas crénicas como sffilis {(Wicher y
Wicher, 1977), tuberculosis (0lds y Col. 1981) y lepra
(Bullock y Fasal 1971) pueden inducir la depresi6n de la
respuesta inmune. Esta inmunosupfesidn resulta de 1a accién
recfprdca dei sistema inmune del huééped y el agente infec-
cioso, (Clinton y Col. 1969). ‘

En enfermedades parasitarias tales como Malaria,
Leishmaniasis, Tripanosomiasis, Esquistosomiasis y en 1a
Cisticercosis ekperimenta1,>se ha reportado inmunosupresicén a
antigenos no relacionados durante el curso de la enfermedad.
AsT, en las infecciones causadas por Plasmodium berghei yoelli
(Weinbaum y Cols. 1978), las reacciones de inmunidad celular
Parecen normales, sin embargo las respuestas que requieren
una funcién de células T cdoperadoras tales como las respues-
tas a los eritrocitos de carnero, a gamaglobulina de humano
0 al toxoide tetdnico, estdn marcadamente desacopladas 6 Tas
células no tienen la capac{dad funcional para dar una respues-
ta. Warren y Weidanz (1976) reportaron que en la inmunosupre-




sién observada en la Malaria murina, las células adherentes
de bazo, probablemente macréfagos, eran defectuosas como
¢élulas accesorias en la respuesta a eritrocitos de caballo.
Cox y Hayes (1985) reportaron que el suero de ratas infectadas
con Plasmodium chabaudi suprimia 1a produccién de anticuerpos
por linfocitos de bazo y las respuestas a la estimulacién con
mitégenos, esta actividad supresora parece no haber sido
influenciada por la inactivacién del complemento, por lo que
se pensd que esta supresifn era en parte inducida por complejos
antigeno-anticuerpo en 1a sangre de los animales con malaria.
En infecciones con Tripanosoma, Cunningham
y Cols. (1978) reportaron una inmunosupresidn de las respues-
tas humorales durante infecciones de ratones con Trypanosoma
cruzi, que aumentaba concomitante con el periodo de infeccidn

pero que no correlacionaba con Tos cambios en el ndmero de
células de bazo y encontraron una sustancia supresora en el
suero de ratones infectados con este protozoario intracelular.
Por otro lado, Rowland y Kuhn (1978) encontraron en ratones
infectados con Trypanosoma cruzi una supresidn de las respues-
tas blastogénicas tanto a la fitohemaglutinina como a los
antfgenos relacionados.

Arredondo y Pérez (1979) reportaron que
los ratones BALB/c infectados crdnicamente con Leishmania
tropica manifestaban supresién de las respuestas humoral y
celular contra antfgenos de Leishmania. En 1981, Scott y
Farrell encontraron en la misma cepa de ratones infectados
con Leishmania tropica una inmunosupresidn no especifica a




concanavalina A, fitohemaglutinina y Tipopolisdcaridos. Ade-
m&s, Carvalho y Cols. {(1981), reportaron inmunosupresidn
especifica reversible durante la infeccién aguda en pacientes
con leishmaniasis visceral (L. donovani chagasi}, pero no la
pudieron atribuir a células T, ni al efecto inhibitorio del
suero ni a monocitos. Liew y Cols. (1982) caracterizaron en
ratones BALB/c infectados con Leishmania tropica células T
supresoras especificas que inhiben la induccién y expresidn
de la hipersensibilidad de tipo retardado.

En investigaciones sobre esquistosomiasis
se ha encontrado inmunosupresi6n especifica y no éspecffica.
Dessaint y Cols. (1977) reportaron la inhibicién de prolife~
racién de linfocitos normales medida por sintesis de DNA,
con factores liberados por el pardsito en el sobrenadante
libre de cé&lulas de un cultivo in vitro y presentes también
en el suero de animales infectados. Ramahlo-Pinto y Cols.
(1976) mostraron evidencias para una respuesta especifica
dependiente de cé&lulas T cooperadoras, ya que estas se in-
crementaron durante Tas dos primeras semanas después de la
infeccién y subsecuentemente disminuyeron; sugiriendo que
ésta disminucién podria parcialmente representar una supre-
sidn especifica de la funcidn de células T cooperadoras. Por
otro lado,‘Pelley y Cols. (1976) observaron una profunda
alteracidn de la respuesta a mitégenos como concanavalina A
y fitohemaglutinina dependiente de la dosis, al usar células
de nddules linf&ticos y de bazo de ratones con esquistoso-
miasis crénica producida por S. mansoni. Tales hallazgos son



consistentes con la existencia de células T supresoras en-
esquistosomiasis crdnica. Mds adn, Colley y Cols. (1978)
mostraron que en linfocitos de sangre periférica de casi

todos los pacientes con esquistosomiasis crénica (S. mansoni),
la concanavalina A indujo Ta proliferacidén de células supre-
soras (88%); mientras que antfgenos solubles de huevos o del
pardsito adulto produjeron actividad supresora s67o en el

40% de los pacientes. La induccién de células supresoras por
Tos antigenos esquistosomales, se incrementd grandemente sf
el medio era adicionado con suerc de pacientes crdnicos mds
que con suero normal de humano. Attallah y Cols. (1979)
encontraron que en esquistosomiasis murina aguda, la capacidad
funcional de Tos linfocitos T y B para responder a estimulos
mitdgenicos y la respuesta humoral a antfgenos dependientes

e independientes del timo estaban profundamente deprimidas,
sugiriendo que tanto Tas células supresoras como los complejos
inmunes contribufan a esta inmunosupresidn., Posteriormente,
Cottrell y Cols. (1980) encontraron en el suero de mandriles
infectados con S. mansoni, factores inmunosupresores que
aparecieron después de la infeccidén, Tos cuales pudieron ser
complejos inmunes debido a que eran estables al calor, no
dializables y de alto peso molecular. Aunque, Chensue y Boros
(1979) caracterizaron una subpoblacién de linfocitos T en
ratones infectados con S. mansoni involucrados en Ta modula-
cidn local de la respuesta granulomatosa a huevos de este
pardsito. De tal forma, que en parasitosis como ésta, la



modulacién de la respuesta inmune por el par;sito parece ser
tanto mediante factores solubles ( Complejos inmunes ) como
por células ( T supresoras).

En Yo que se refiere a Cisticercosis,
Good y Miller {1976) encontraron que la infeccién intraperi-
~ toneal de ratones con larvas de Taenia crassiceps indujo una

disminucidén en la respuesta priméria y secundaria de anticuer-

pos hacia eritrocitos de carnero in vivo y que Ta respuesta
secundaria in vitro estaba constantemente deprimida en células
de n6dulos linfdticos, pero no siempre en c€lulas de bazo.
Sin embargo, Willms y Merchant (1980) reportaron que cisticer-~
cos de T. solium implantados en la cavidad peritoneal de
ratones indujeron en las células de bazo una supresién de la
respuesta a Concanavalina A.

La capacidad del huésped para eliminar
al cisticerco de sus tejidos se ha estudiado por muchos afos,
Ya que estos pardsitos son capaces de sobrevivir por largoes
perfodos en el hdésped, { Slais 1968). Ast, terndndez-Jadregui
¥y Cols. (1973) encontraron en cortes de cerebro de cerdos
parasitados, un exudade inflamatorio crénico rodeando a las
larvas; Willms y Cols. (1980) describieron una reaccién infla-
matoria con caracterfsticas generales de granuloma crénico
rodeando a las larvas de T. solium en mdscules de cerdos para-
sitados. Estos exudados inflamatorias no destruyen al parssito
Y2 que sus estructuras se observaron intactas con su tegumento
n?rmal. Por otro lado, Molinari ¥y Cols. (1987) observaron 1a
disminucién de cé]u]as T {particularmente T cooperadoras) en




cerdos no inmunizados e infectados con huevecillos de T. solium,
el ndmero de cisticercos implantados en cerdos normales fué
mayor .que en los cerdos inmunes, sugiriendo que se requiere

de un determinado nlimero de larvas implantadas para inducir
inmunodepresidn de linfocitos T.

E1 andlisis de estos antecedentes hace
pensar que en la cisticercosis porcina deben encontrarse pro-
cesos de inmunosupresién como los que ocurren en otras enfer-
medades infecciosas y parasitarias. En consecuencia, el pro-
pésito del presente trabajo fué constrastar experimentalmente
esta hipdtesis, para la cual se decidié estudiar el estado
inmunolégice de cerdos naturalmente parasitados con larvas
de T. solium midiendo sus poblaciones de linfocitos By T,

y estudiar si este estado se modificaba por la inmunizacidn
con antigenos obtenidos de estas Tlarvas.
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MATERTALES Y METODOS.

ANIMALES.

Se adquirieron 3 cerdos parasitados
naturalmente con cisticercos de T. solium en Paso Morelos,
Guerrero, México y se trajeron a las instalaciones de la
seccifn correspondiente de la Facultad de Medicina Veteri-
naria y Zootecnia, UNAM, donde se mantuvieron con alimento
Yy agua gQ—]ibituﬁ.

OBTENCION DEL ANTIGENO.

Para obtener antigenos de los cisticer-
cos de Taenia solium se siguid el método de Tato y Cols.
(1979) con ligeras modificaiones {Molinari y Cols. 1983 a). A
partir de carne cisticercosa de cerdo obtenida del rastro de
Xochimilco, México, se disecaron 4,000 cisticercos, los cuales se
lavaron con una solucién 0.15 M de Cloruro de Sodio, se
congelaron y desconge]aron una vez y se lavaron 3 veces més
con solucién salina isot6n1ca estéril por centrifugacidn a
1,500 x g durante 10 min en una centrffuga Sorvall RC-28B
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refrigerada y luego se homogenizaron por 3 seg en un Omni-
Mixer Servall. Las larvas rotas se centrifugaron a 1,500 x g
por 10 min, se resuspendieron en amortiguador de fosfatos de
sodio 0.02 M, pH 7.4 que contenfa 0.4 % de desoxicolato de
sodio (Merck) y 20 ug/ml de desoxirribonucleasa I de pdncreas
(Merck) y se molieron con polvo de vidrio en un mortero du-
rante 20 min a temperatura ambiente. El sobrenadante se de-
cantd cuidadosamente y se centrifugé a 30,000 x g durante

20 min en una centrifuga Spinco. E1 sobrenadante se dializd
contra varios cambios de amortiguador de fosfatos de sodio
0.02 M pH 7.0 durante 6 dias. Después, el material se centri-
fugé a 30,000 x g durante 20 min para eliminar el material
desnaturalizado y el sobrenadante se liofilizd y almacend a.
4°C.
' E1 extracto antigénico Tiofilizado
se resuspendid en agua desionizada estéril y se determing la
concentracidn de protefna por el método de Lowry y Cols.
(1951), que brevemente consiste en : resuspender las muestras
por duplicado en un volumen de 0.4 m! de agua desionizada y
agregar 2 ml por tubo de una mezcla que contenia: 1 ml de
tartrato de sodio y potasio al 2%, { ml de sulfato de cobre
al 1% y 98 m1 de una solucidn al 2% de carbonato de sodio en
hidr6xido de sodio 0.1 N. Los tubos se agitaron e incubaron
10 min a temperatura ambiente, después se les agregaron 0.2
ml de una dilucidén 1:1 del reactivo de fenol (Folin-Ciocalte-
au), se volvieron a agitar vigorosamente y se incubaron a
temperatura ambiente durante 30 min. La coloracién se midi6
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por absorbancia a 500 nm en un espectrofotémetro y se deter-
miné la concentracién de proteinas a partir de una curva
patrén de albdmina de bovino {sigma).

INMUNIZACIONES.

Los cerdos se inmunizaron por via subcu-
t&nea en la base de una oreja con 250 ug de proteina del
experimento antigénico de larvas de T. solium resuspendidos
en 0.1 m1 de solucidn salina isoténica estéril. Al cerdo
No. 1 se le inoculé por primera vez al inicio del experimento
y después a los 14 dfas. Se le sacrificd 3 meses después de
Ta primera inmunizacifén. Los cerdos 2 y 3 se inocularon en
Tas mismas condiciones al mes de iniciado el experimento y
después cada 2 semanas durante 4 ¥y 7 meses respectivamente
y 15 dias después de la ltima inmunizacidn se sacrificaron.

DETERMINACION DE POBLACIONES DE LINFOCITOS T Y B.

Para medir las poblaciones de linfocitos
T yB, se extrajeron 10 m1 de sangre periférica de 1a vena
yugular de cada cerdo con una jeringa heparinizada y se cen-
trifugaron a 400 x g durante 5 min en una centrifuga clinica
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{Sol-bat Modelo J-12). E1 plasma se deshechd y las células
blancas se resuspendieron en un volumen de 10 m1 de solucidgn
salina isotdnica estéril y se depositaron cuidadosamente
sobre 5 m1 de una solucidn de Ficoll-Diatrizoato de sodic
{densidad= 1.077 gr/1t) en un tubo cénico y se centrifugaron
nuevamente a 400 x g durante 45 min, las células de la inter-
fase se colectaron, se lavaron dos veces con salucidn salina
isotdnica estéril y una vez mds con medio de cultivo TC~199
(Difco). E1 sobrenadante del Gltimo lavado se retir6 y las
células se resuspendieron en 0.9 ml de medio de cultivo TC-
199 gue contenfa 1 gr de estreptomicina y 800, 000 UI de
penicilina por Titro. Las células se contaron en una cédmara
de Neubauer, se midié la viabilidad por exclusitn de azul

de Tripano y la suspensidn se ajust6 a 1.5 x 107cé1ulas por
ml.

Los linfocitos T de diversas especies
tienen la propiedad de unirse a eritrocitos de carnero gue
no han recibido tratamiento alguno (Mendes y Cols. 1973).
Los individuos normales tienen en circulacidn de 50 a 80%
de Tinfocitos formadores de rosetas directas. Para la deter-
minaci6n de linfocitos T, se utilizé el método directo de
rosetas de eritrocitos, descrito por Jondal y Cols, (1972).
En un tubo de centrifuga clinica se depositaron 0.25 ml de
una suspensidn de eritrocitos de carnero al 0.5% y 0.1 m!
de la suspensidn de linfocitos (1.5 x 107cé1u1as / mly}, se
mezclaron por agitacién manual, se incubardn a 37°C durante
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30 min y se centrifugaron a 2,000 x g durante 5 min a 4°C.
Inmediatamente después, sin alterar el paquete celular, se
incubaron a 4°C durante 30 min mds. Posteriormente, se afiadié
una gota de azul de Toluidina al 0.3% y las céiulas sedimenta-
das se resuspendieron cuidadosamente y se depositaron en un
portaobjetos observdndose al microscopio para cuantificar las
rosetas. Se contaron 100 linfocitos y se tomaron como rosetas
todas aquellas células que tuvieran 3 o mds eritrocitos adhe-
ridos a su superficie. Los resultados se expresaron comg por
ciento de linfocitos formadores de rosetas.

Los eritrocitos de carnero recubiertos
con anticuerpos especificos de 1a clase Ig M y con C3b, se
adhieren a 1a membrana de linfocitos B de humano, debido a
que estos poseen receptores para C3b. Con base de esto, se
cuantificaron los linfocitos B siguiendo el método indirecto
de rosetas de eritrocitos de carnero descrito también por
Jondal y Cols. (1972). Para este método se utiliz6 una dosis
subaglutinante de anticuerpos antieritrocitos, empleando suero
humano fresco como fuente de complemento y una preparacién
" de linfocitos purificados por Ficoll-Diatrizoato de sodio,
debido a que los monocitos también son capaces de formar
rosetas con los erijtrocitos sensibilizados, (Hudson y Hay,
1979). Para sensibilizar a los eritrocitos de carnero se la-
varon 3 veces con solucidn de Hanks por centrifugacién a
400 x g durante 10 min cada vez, se prepard una suspensidn
de eritrocitos al 5%, se le agregé 1 ml de una dilucidn
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“-~.1:40 de Hemolisina ( anticuerpos antieritrocitos de carnero)
}lSE‘iqpubaron a 37°C durante 1 hr agitando ocasionalmente.
Después‘se Tavaron los eritrocitos 3 veces con solucidn de
Hanks por centrifugacién a 400 x g durante 10 min y se resus-
pendieron en un volumen adecuado de solucién de Hanks para
tener una suspensidn al 2%.

Para determinar la concentracidén de célu-
Tas B en Ta sangre de los cerdos se mezclaron 0.25 ml de la
suspensidén de eritrocitos de carnero al 2% con 0.1 ml de la
suspensidn de linfocitos (1.5 x 107cé1u1as/ ml), se incuba-
ron toda la noche a 4°C y se cuantificaron siguiendo el
mismo procedimiento descrito para las rosetas directas. Se
incluyeron como controles muestras de sangre de cerdos
normaies para estimar los valores de T y B en cerdos no
parasitados.

VIABILIDAD DE LOS CISTICERCOS DE Taenia solium.

_ La viabilidad en las larvas de T. solium
se determiné por el método de Cafiedo y Cols. (1982) con
algunas modificaciones. Cien cisticercos obtenidos de cerdos
parasitados e inmunizados se mantuvieron a 37°C en cajas de
Petri que contenfan medio de cultivo TC-199 suplementado con
4 mg/ml de glucosa y 0.1 de tripsina {P/V). Las larvas se
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A

cortaron en el extremo opuesto al esclex invaginado con 2
fin de asegurar el acceso de macromoléculas al interior,
Doce horas después, los cisticercos evaginados se observarcn
y se contaron con la ayuda de un microscopio estereoscé:’:co.
Como control, se estimé la viabilidad de 600 larvas de T.
solium obtenidas de 6 cerdos naturalmente parasitados.

ESTIMACION DEL NUMERO DE CISTICERCOS POR KG DE TEJIDO PARASI-
TADO.

Para determinar el ndmero de cisticercos
por Kg de tejido parasitado, se pesdé 1 Kg de carne parasitada,
se disecaron todas las larvas que contenfa. .y se contaron.
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RESULTADOS.

Se determinaron las poblaciones de lin~
focitos By T, de los cerdos naturalmente parasitados con
cisticercos de Taenja solium, 24 hrs después de haber ubi-
cado a los cerdos en las instalaciones correspondientes
(dfa cero) y antes de que cualquier manipulaci6n o inocula-
cidén fuera iniciada. Estos resultados fueron comparados con
andlisis realizados en sangre de cerdos sanos usados como
contro1es; los cuales mostraron una media de 56% (intervalo
de 50 a 60%) de células T y 35% de células B ( intervalo de
32 a 38%). Se encontrd que las poblaciones de linfocitos B
de todos los cerdos naturalmente parasitados estuvieron
dentro dea un intervale normal al inicic del esxperimento
(32 a 38%) mientras que las poblaciones de linfocitos T se.
encontraban.muy disminufdos en todos los animales (27 a 34%)
como se puede observar en las Figuras 1, 2 y 3.

Un mes después se determinaron nueva-
mente las poblaciones de linfocitos. Se observé un ligero
aumento de linfocitos T en el 100% de los animales aunque
no alcanzaron los niveles normales. Este incremento del 9
al 13% se contrastd con los niveles de linfocitos B, que
disminuyeron notablemente (11 a 18%) en los 3 cerdos (Figs.
1, 2y 3 ). '

Al momento del sacrificio, se volvieron
a determinar las poblaciones de Tinfocitos y se observd que
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FIGURA 1.- Determinaci6n de las poblaciones de linfocitos T
y B del cerdo No. 1 parasitado naturalmente e in-
munizado con antigenos obtenidos de larvas de
Taenia solium. ¢ Primera inmunizacidn; @ Linfocitos
T; 0 Linfocitos B.
> A % Linfocitos T de 6 cerdos normales.
> A% Linfocitos B de 6 cerdos normales.
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FISURA 2.- Determinacién de las poblaciones de linfocitos T
y B del cerdo No. 2 parasitado naturalmente e in-
munizado con antigenos obtenidos de larvas de

Taenia soTium. ¢ Primera inmunizacidn;® Linfocitos
T; 0 Linfocitos B.

>8% Linfocitos T de § cerdos normales.
0% Linfocitos B de 6 cerdos normales.
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FIGURA 3.- Determinacidén de las poblaciones de Tinfocitos T
y B del cerdo No. 3 parasitado naturalmente e in-
munizado con antigenos obtenidos de larvas de
Taenia solium. 4 Primera inmunizacidn; @ Linfocitos
T; 0 linfocitos B.

+>h% Linfocitos T de 6 cerdos normales.
273 Linfocitos B de 6 cerdos normales.
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(3.5%) (Fig. 1), en el cerdo No. 2 alcanzaron niveles norma-

\‘Hkles, (Fig. 2) y en el cerdo No. 3 las poblaciones de 1infoci-

tns B siguieron disminuyendo hagta el séptimo mes (Fig. 3).

En e que se refiere a las poblaciones de linfocitos T, se
observé'que éstas volvieron a disminuir en todos los animales,
siendo esta disminucién (21%) mds pronunciada en el cerdo

No. 3 (Fig. 3) después de 7 meses de observacién, mientras
que el cerdo No. 1 la disminucidn fue de un 8% y en el cerdo
No. 2 sélo de un 2% ( Fig. 1y 2 ).

Con los resultados de las estimaciones de
linfocitos T y B formadores de rosetas de los cerdos natural-
mente parasitados, se hicieron grdficas para observar en di-
ferentes tiempos el comportamiento que tuvieron los linfoci-
tos T y B en cerdos naturalmente parasitados y en cerdos
normales tomando una media aritmética de las células T (56%)
y B (35%). E1 cerdo No. 1 se sacrificd a 105 tres meses y se
observé que hube un aumento de linfocitos T (1%) y una dismi-
nucidén de Tinfocitos B (15%) con relacién al tiempo cera,
este incremento puede ser debido a 1a cantidad de parasitos
gue tenia éste cerdo (2,100 larvas/Kg de tejido). E1 cerdo
No. 2 se sacrificé al cuarto mes y se observd un incremento
de linfocitos T del 13% y de linfocitos B del 3% con relacidn
al tiempo cero y alcanz6 niveles normales. E1 cerdo No. 3 se
sacrificd al séptimo mes y se observé que los linfocitos T
disminuyeron un 17% y los linfocitos B un 11% con relacién
al tiempo cero 1o que indica que este cerdo estaba inmunode-
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mido. (Figs. 4,5 y 6).

Los resultados de la prueba de viabi-
lidad de las larvas de los cerdos controles y experimentales,
asT como el nimero de larvas por Kilogramo de tejido parasi-
tado se muestran en el Cuadro I. Respecto a la viabiljdad de
los cisticercos, se observd que los animales naturalmente
parasitados con cisticercos de T. solium y no inmunizados
(Control b) tuvieron un 93% de viabilidad, las larvas evagina
ran cohpletamente y se mostraron muy activas. En los cerdos
naturalmente parasitados e inmunizados se observaron diferen-
cias en la viabilidad y evaginacidn de las larvas, asi Tos
cisticercos del cerdo No. 3 se comportaron como las larvas
de Tos cerdos controles tanto en el porcentaje de viabilidad
(93%) como en las caracteristicas de la evaginacién, mientras
que s6lo el 34% de Tas larvas del cerdo No. 1 mostraron via-
bilidad evaginando algunas lentamente y con poca movilidad
y muchas otras parcialmente. Finalmente, ninguna larva del
cerdo No. 2 evaginé (Fig. 7).

Cuando Tos niveles de linfocitos T de
la primera estimacidén fueron graficados contra el nidmero de
cisticercos por Kilogramo de carne, se encontrd una estrecha
correlacién entre dos pardmetros, se observd que a mayor
cantidad de cisticercos menor porcentaje de linfocitos T
(Fig. 8).

Cuando se hizo la correlacién entre
el nimero de linfocitos T y B formadores de rosetas y el
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FIGURA 4.- Porcentaje de linfocitos T y B formadores de )
rosetas del cerdo No. 1, determinados en diferen-
tes tiempos. B Linfocitos T; O Linfocitos B.
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FIGURA 5.- Porcentaje de linfocitos T y B formadores de
rosetas del cerdo No. 2, determinados en diferen-
tes tiempos. B Linfocitos T; {J Linfocitos B.
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CUADRD 1I.

Porciento de cisticercos viables obteni-
dos de cerdos parasitados naturalmente e inmunizados
y el nimero de larvas por Kg de tejido parasitado

comparado con la estimacién de linfocitos T y B antes
del sacrificio,

R i T

No. Cerdo *Linfocitos (%) | No.de larvas lViabilidad

T B X Kg de Teji
do parasitado (%)
i 27 20.5 2100 34
2 41 36 700 0
3 21 17 300 83
Control a ((¥) 56 35 - -
Control b - - (%) 860 93

a) Media de Tos valores de linfocitos T y B de 6 cerdos

normales.

b) Media de los valores de nimero de larvas X Kg. de -
Tejido parasitado y viabilidad de Cisticercos de 6
cerdos naturalmente parasitados con larvas de Taenia
solium.

* Determinacién de poblaciones de 1infocitos B y T al

momento del sacrificio.
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FIGURA 7- Porcentaje de Viabilidad de larvas de Jaenia solium
de cerdos naturalmente parasitados e inmunizados con
antfgenos cisticercales. Se incluyen como controles
1a viabilidad de cisticercos obtenidos de cerdos pa-
rasitados naturalmente y no -inmunizados.
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porcentaje de larvas no viables de los cerdos naturalmente
parasitados e inmunizados se observd que a mayor nimero de
linfocitos B y T mayor mortalidad de cisticercos (Fig. 9).
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FIGURA 9- Correlaci6n entre el porcentaje de Linfocitos
T (8) y B (A) formadores de rcsetas y el por-
centaje de larvas No Viables de cerdos netural

e inmunizados con antigenos de estas larvas.
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DISCUSTION.

La primera determinacién de linfacitos
formadores de rosetas T y B de cerdos naturalmente parasita-
dos con cisticercos de Taenia solium mostré niveles muy
bajos de c&lulas T en estos animales. Los Tinfocitos B, sin
embargo estaban dentro de valores normales. Aungue los ante-
cedentes de infeccidn son desconocidos, fue muy evidente la
inmunodepresidén inducida por la parasitosis hasta cierto
tiempo l1a que tuvo su efecto mds importante sobre los 1info-
citos T; esta depresidén fue proporcional al nimero de cisti-
cercos implantados. La segunda estimacidén mostrdé disminucién
de Tos tinfocitos B en los tres cerdos estudjados. Este efec-
to podria ser una consecuencia de la depresidn y probable-
mente una disfuncién también de Tos linfocitos T, los cuales
se incrementaron Tigeramente quizds comc rosultado de una
adecuada alimentaci6n, ya que estos animales fueron conse-
guidos en rancherfas del estado de Guerrero, donde probable-
mente por sus condiciones de subalimentacidn sufrfan algdin
grado de desnutricidn.

La inmunizacidn con antigenos de cisti-
cercos de Taenia solium parece haber modificado los niveles
deprimidos de linfocitos T y B en dos de los cerdos estudia-
dos. E1 retorno hacia valores normales y la viabilidad baja
(en un cerdo y nula en otro) de las larvas podrian estar
estrechamente relacionadas, lo que sugiere que la inmunidad
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inducida al ir destruyendo los cisticercos, inclina el fiel
de la relacién huésped-pardsito a su favor.

En experimentos anteriores, 1a inmuni-
zacidn de cerdos con antigenos cisticercales indujo un nivel
alto de inmunidad contra los cisticercos, los que fueron
encontrados en diversos estados de degeneracidn o completa-
mente destruidos, todas esas larvas estaban rodeadas por una
jntensa reaccifn granulomatosa donde el eosin6filo fue la
célula predominante y la que infiltrd y destruy6 los cisti-
cercos (Molinari y Cols. 1983 a). También Molinari y Cols.
(1983 b) reportaron que en cerdos naturalmente parasitados
se puede inducir inmunidad predominante mediada por células
contra los cisticercos de Taenia solium.

La inmunodepresidn de linfocitos Ty B
descrita en este reporte, debe haber sido modulada por el
pardsito. Si Tos cisticercos permanecen vivos, la inmunode-
presidén puede llegar a niveles criticos como se observd en
el cerdo 3. Por otro lado, si se supone que muchos de los
cisticercos de 1os cerdos 1 y 2 estaban destruidos y muchos
otros en diversos estados de degeneracidn, entonces la modu-
lacién inducida por el pardsito debe de haber cesado, To que
permitié que la regu]acidn'inmﬁné se normalizara (Tato y Cols.
1987 ). '

_ Estos resultados indican que los
cisticercos implantados en los cerdos estdn involucrades en
la modulacién de la respuesta inmune del huésped contra ellos

32



( inmunodepresi6n), y qué esta inmunodepresidén puede romper-
se mediante la presentacién de los antfgenos del pardsito
por otra via. Aunque no se sabe como régula el cisticerco la
respuesta inmune del huésped, existen algunas evidencias que
sugieren que el pardsito puede liberar sustancias en los
tejidos del huésped que modulen la respuesta. Asi, Sealey
y Cols. (1981) demostraron actividad mitdgenica en un extrac-
to crudo de cisticercos que habian sido exhaustivamente dia-
tizados contra amortiguador de fosfatos salino. Mds reciente-
mente, Molinari y Cols. {(1987) encontraron que el cisticerco
elimina sustancias de bajo peso molecular (menos de 3,000
daltones) posiblemente oligondcleotidos los cuales son capa-
ces de producir una incorporacién aditiva de timidina tritia-
da en cultivos de linfocitos de humano estimulados con fito-
hemaglutinina. Estas evidencias sugiercn que el pardsito tie-
ne mds de un mecanismo para modular la respuesta inmune.
Finalmente, los resultados hacen pen-
sar que el estado nutricional del huésped tiene importancia
en el curso de Ta parasitosis, ya que despu&s de un mes de
estarse alimentando adecuadamente, los linfocitos T aumenta-
ron en todos los cerdos.
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CONCLUSIONES.

De los resultados obtenidos en este trabajo,
se puede concluir que los cerdos naturalmente parasitados con
larvas de Jaenia solium presentan una disminucidn del ndmero
de linfocitos T circulantes (27 a 34%) en comparacidh con
cerdos no parasitados (50 a 60%); y gque existe una estrecha
correlacidon entre la depresidn de linfocitos T y el nimero
de Tarvas implantadas en el huésped, de tal forma que a mayor
nimero de larvas menor numero de Tinfocitos T.

También se puede concluir que 1a presenta-
cién de los antigenos del pardsito al huésped por otra via
{inmunizacién subcutdnea) puede alterar este estado de inmu-
nosupresién.

Y finalmente, que el estado nutricional del
huésped tiene influencia en la relacidén huésped pardsito, ya
que los animales al empezar a alimentarse bién mejoraron sus
niveles de Tinfocitos T.
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