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RESUMEN 



!NSTALAC!ON PARASITARIA SIN INMUNOSUF'RESION: INFECCION SIMUL­

TANEA CON VAR!ED11DE.S orw E HYG DEL CISTICERCO DE I,;·~IJi'ª 

~!:'~?JJJ.f:.m~a EN f"ATO!\I. 

H.:\y dos va1·iedade:,; del ci5ticerco de Iª~fli~ ~C~§§i!:~Q§ <HYG 

y ORr> ,::an di ferent~s •1eloc1dddes de crec:1m1~nto en el 

t~~on. Si el e~t~blecimiento y roproducci6n d~l parásita es 

result¿i.da de un.,_1 jn1nuno5L.1presi6n, l:-'ntun<.:€!J 1 en 1_1.n.J. infec­

ción ~1mult!mea en ratón Balblc, 1~1. e~,pRc:ie más virLllent...i 

la •1a1·ieúur: 1(mta. 

Los resul tudas 111d1 t.:iln que 1 a.s vel uc:ida.de<j de cr~cimiento 

d~ lo~ parásito~ ~on independiente~ entre si. Cuncluímos 

que na ~!::i~t~ tal inmuncsupresión o q1Je ésta es sumamente 

esp~1c:lfíc.::.\, Rutifii.::,;;1.mas e'3L.l Lanclu<:.;iOn 1;i1dif::!t1do l¿.\ res­

pu.--2st:..:\ •_:i,.,tr.;.i. yL~~tL.1.}05 raJ05 dt• car-neru en ~iiimales inf<:?c­

t~d'J•J. 
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1,:jemnl.o de svr"iedad cient-!f1ca, dedicación y responsabili­

dad por el qu~hacer ac.::idém1-:o. 

A Ciro Lcrn1elí, pues su a.poyo 1ué d~cisivo en 11' ·=labor.:.1ción 

de este trabajo, proµorc1anándrnrh~ 10'3 enimalf"::> e.Je experimen­

tación y su apoyo durante la huelg~. 

A T=ipe GovE:.>=en~l:y, Rosa Mari'.a Monto,,.a y al resto del de­

pvr-tamento .J1~ Inmunologi" d ··1 I11sl·it;1._ito de Invest1g1-~c1on~s 

Biomédicas por su c.:ol<Jbo1·ación. 

f1 r-tlcjandro Padilla, por al tiemno qw~ utili=ó pa,-~, dYLldi'.nne 

a lo l..i.rgo de mis expurl.'~ntas. 
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Sal •.Jd Em ~poyo oe t.!sb:.: 

Serln 1nju•,;;t1ficable no me~cicnar ,_•l t-:0•1i•111ento '.::stu<Jtantil 

en una sr:iciud.ad anq1Hlns.:ida, -'\let.:t.rQada. Ha.y.;i e~tada o ne de­

aC1Jer-do ':on 1 os m~cani~mas utiliz.:i.rJos ncr el CELJ, '~.i. 11ovi-



mienta Estudiantil significó el dcspl~rtar dt:? un lü.rgo •¡ t~­

dioso conformismo dl que la juventLtd mexú.::ana se ha.bid mal 

acostumbrado. 

Por último ¿i,gradez.co de r1i.:J.ncra esr;ccial a la Facult3.d de 

Oul1111ca las vivenci8s, la p1-eparaCir~n pro+e;1cmal y ~l apoyu 

recibida durante e~tcs semestre~, en rcccnocimientc pcr sftr 

la mejor escuela d8 Química del pals. 

Los resLtl t¿o.das prel i mir.a.res d(! ést.:\ te~n s f uero;:in p1-esen­

ti'-do:; .m el ~nr \r:,.1gre?o ~·l.;.1•:iLlr:,'"'l •Je Jn:m..1naloy!.J. v~r·.i f::.c~·Jw 

en l<l ciudad de Za.catecas en 1987. 

8 



INTRODUCCION 



11 Una verdad científicd ro ~·-Lu11fcl pcrqub 
se logra canv~t""CC.r a su..:: c;::osi '":ere-.:: ;· ha-
ce!- -1-·~ VEO''"+~--·= cosus CQ"l -::lar~da.d, SJ.PQ 

más tJi.·.:m pcrque los opo:::;itür~:.. d'.:::>ban por 
mori.- y surg~ una nueva gi:meración qL·e se 
f;J.Miliarizará cun la nw:o•1a verjad." 

La cisticercosis constituy~ 1.1n grave problem~ je salud ~ 

económico. Es una ;:oonosis que afect~ -'l lus i.:enios ·: a.l hum~ -

no. En el humc1na se manifesta en su forma mas grave Cf")1TI0 

neuroci~t1cerco~,is 1 ~.unque también exislen l.:\~ infecc?.·:J;~·~s en 

tejido musc!..tlar y en el ojo. En los cerdos, 1 a cist1c~rcosis 

muscular afecta la parcicL~ltura y propir:ia la tr.:\smis1ón del 

Cuando la forma larvar·ia del Cestodo Iª~mi-ª §Qli!:::H!}t cona-::i-

do como cisticerco, se in'3t,.ila en el hospedero, pareciera -

no existe una inmunidad efectiva. 

Mucho".3 par4sita~ se in':it.:1lan en los hospedo;-H.'ore'5 sin qu~ 

aparer.temente sean obstacul1z.:1dos por el c::ast:emd i ttrnunl::!. Las 

mecanismos de este 10nó1nena no son bien conoc1da~ e~ ~odus 

lo-:=;; casos. 

hospedero (apéndice 1>, las que funcional~ente pu~de~ ~e5u-

mir~u en tr~s tipos: La pdrdidd ~parente de 1r;w~1no1on1cida~, 

9 



la respuesta inmune del hospedera. 

Entre los mecanismos de pli.·rdtda apo.rente de inmuncgenicidac! 

<;:?Stán la inmL1nusur.·-·~sián, .:...~l .n1mr:t1 ·__,rnn 1en i..~ui; c'l par~sito se 

r"'".:'L:t.Ü.Jt e cun ~·1-c.•teina.s del ho..:J:_e!lr\dcw), -:;imi.litud antigénic;:i. 

crJn proteinc:ts del orgcln1~mo infcc:tdd•-1~ e;_..:. 

Serian d·~ ov~?1ón los f~ctures ~nt1compleme1tar1us I las 

sust.um:1<'>s anti1nflaqwtari.~s, los .-m•_ige.1os solubles, etc. 

F'or última, entre los mec:d11ismc;s d·= n~';';:;LSt~nc;_u e~,l:ár lus 

,,;ard.Ct!!r1stic:ds df!l µ,:u·ási to qL-t.J le c:unTien'!n ur.a res1stcnc.1~ 

a los ataques inmunes del h•Jsped.:ldar. 

En l..:i. enfermed.:id llumr1ncJ. St::! han ·~r,•:tJctado rJ.nt! C•.·=-rp·~s esp·~ci­

fir:as anti-ci~ticerr:o (Larralde,C. et ol.1986), lo que ind¡t.:a 

qu..J el p'°u·.'1'jilo si ~CJ rcc•"JntJ•:ido cuino irnnLulógano. Pi:1r ei.lo as 

plclusible suponer que al menas en -forma '-.Jt?nr:>r•""\l, la respuesta 

inmLtne del haspedtJro es cani:r .. "'r-restdda por el par ti si te. 

Par~ investigor mejor las factores involucrada~ en el esta­

bl~c1mtenlo t.i~l parJ::;1to, es c:or-.ver,i..:tn•-!.? ter,er un modelo de 

humano. Este modelo existe. 

E.l ratóf'l e-;¡ 1 nfccl.:-ldo poi'" •_m ci':>c;t:".Jd·.-: con'Jcldu coma ID~'J!_g 

t;.C'9~'a!SgQ~ en su forma larvdri.:t, o ci~t:1cer-:o. El parásito se 

.l!OJ~ en l~' Cc.\\'ldad f.JCffitun~dl p...-i1K1pciLnerte, 1:.:1 q•.·¿ h~ce 

pa,;.:.lllr-> ;¡,,_._ -f.1cil Uf:c't~•Lcit..'ln ¿ 1n:lLt<::"tve ·.;u conteo. 

V, tu.mbiCn se ha Jisto qiJe •:>l cistice1·c·:J Je :f.!. ~r:~~~!f;'.::;P.'.:i 

lo 



li.Y!!! <Apéndice '.2). 

Además, existen dos varied.:ides en el cisticerco mL1rino, deno­

minadas ORF e HVG 1 cuyas velocidades de crecimiento son 

diferentes, ORF '5a reproduce mas rápido q•.Je HYG (Hpénd1ce 2). 

Est.a. diferenc1.:i suqi.r1ó que la y,:i.f--iedad más rápida debía 

tenE'r una propii:d¿i.d biológ1cü difurente, que le permitiera 

crecer con mayar facilidad. Si ~sta propiedad se tratara de 

la. c:-3pac1Uad dc-i- produc:1r un factor supre~or de la inmunidad, 

.zmtonces en unL". infección :::;1multáne._-\, la varieda.U DRF le 

"abri1-f,1 las puert¿\<::;;" al pc;ir-.J.:::ito má~ lento, obse1·v«indose 

entonces que la mu.ltiµlicar:ión df~ HYG aumentaría. 

Es materid. de esta te~iz. mostr·ar Llb~ervacioneS:i al respecto 

dE!: a) l.J velocidtld de crec.:1miento de cada una de los parási­

tos <ORF e HYG> en el ratón en .forma indepenL.Jicnte; b> el 

efecto de und de lJs c~pa~ sobre la otra en una infección 

s1mult.ánca y; e/ establccE!r si el m:icanis1no de instalación 

paras1tdri.l se ·acl.'.lrnpat\a de inmuna~up~esión. 

" 
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INFECCION SIMULTANEA 

Ratones No Inmunizados 
(ambos sexos) 

Ratones Inmunizados 
(ambos sexos) 

Extracto ~ 
crudo 

~UtiiZIGION 

~' r ,/1o•oc ••• , 
CISTICERCOS 

VARIEDAD 
ORF 

/ºº~ 
~ ~~ 
infec. simultánea""-.. ~ec. s1multdnea 

CISTICERCOS 
VARIEDAD 

HYG 

/¡1~~ 

~ ~. 
infec. indep. ~ ~~ 

30 OIAS OESPUES 

Reco1ecci6n de sueros y parásitos 

RESPUESTA INMUNE 

U U U U U U···U 
Sueros 

/ 
Placas con fluido 
vesicular de ORF 

i 
Cls11cercos de ORF 

ºººº 

ratones 

"' Placas con fluido 
vesicular de HYG 

T 
Cisticercos da HYG 

CleJO 
G 

INMUNOSUPRESION 1 

@..c/JooCUac~~~ 'SS(J- ~.,..........- - direcia 

globuos rojos ~~ 
de carnero 1' 

I Inoculación 

<t>cistlcercos de ORF 



DISSNC: EXfEf.1:1f:'.NTAL. 

Se elaboró un proyecto e::perimental div1diLlo en dos partes. 

En la primera se estudió ~1 ~fecto que tenf~ una infección 

simul tánE'~• ~c:ibre 1 a vel uc1d,1d de c:n~ci .1n anta de?- cad.!.-\ una de 

las cepas por sep.:i.r .Jdo, !.·ti l .i. zanrlo~v cerno parámett·o el número 

de par~hiitcs tlJlales ¿1 ~n tiempo dar1o, '/ lñ re~ipuesta inmune 

por anticuerp':ls contra las das variedades. En la. segunda 

parte. se hizo un segui·it1ento j[! 1~1 respuesta pCJr anticuerpos 

contra glób:.1!05 1·oju~ de carnaro, .:l lo lé\n;¡o dC!' una infección 

con ta variedad ORF, como medid...t dr; un.:i. inmunot:íuprP.sión. (\/er 

diagrama 1.). 

!. !NFE~C!ON SIMULTANEA 

A) PARAS !TOS 

La ·formas 1 arvari us de If'i~IJ.i.~ b.Cfil"i'-1i.t:.~P.'?. qL1C? se L1ti 1 i ..:a.ron en 

esf.:.e estudio se obtuvieron de lotes de ORF e HYB mantenidos 

por inocttl '"'c1 Ori sPriada ·~11 rat.ónes B.-=-.lb/c:, hembras. Las 1 :\r­

va'3 se eHtrajeron de los ratones donadar·es y se lavaron tres 

vec:es c:tm ?BS, para po!:it<;riormente utilizar~e en la inocula­

ción. 

8)1\Nll1ALES DE EXPERIMENTACION. 

Se util1::aron ratones de la cr~pa Balblc, prooorcionados por 

el Instiluto e.Je Invest.:ig'-.'ci~Jnes Dicméthcas, UNAM. Se e~co;Jió 

esta cepa por resul lar l:) más susceptible de acuerda ::l es•~u­

rfLos ;:r·F.!/ios (vo:.~r il.péndJce 2.) 
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Se requirieren 120 r"atanes; 60 hembras y 60 machos, que se 

dividi~ran en des grupos: El grupo inmunizado <INM.> al que 

se le aplicó un extracto crudo de la var"ieUad ORF y que 

estaba constituido de 30 raton3s de cada sexo; el resto fué 

el grupo no inmuni;:ado. En la s.iou1ente tabla se resume el 

di~~no Rxperimentel. 

------------------------------RA~ONES ____________ _ 
l l HEMBRAS : MACHOS 

PAflAS!TOS :--------------:----------------: 
: INM. l NO !NM. 1 INM. : NO INM. 

: --- --------------- 1 ------: -------: -------: ----------1 
~F 1 

: -------------- ---1~----- :--------1-------: ---------1 
HYG 1 1 

1-----------------: ------1-------: --·---·-1---------: 
ORF + H'r'S 

TA3LA L OruFos Lle •..:!){perimcmt,J,Cit.':11 para el e:<peri­
tnerit·J •.J.~ Infección Simult.t1nee. 

C:l l'IMUNIZACrDN 

La ;~1munl.:.:.\c:ión se r"eali.:ó mcdiar·,t:.~ l~\ inyección de u;i e~·-

tracto cr-udo de l 3. varied-1d ORF, pr-ep::.irándolo en PBS y aJus 

Las rato11<:>s tl1eron inoculddcs con ú.2 ml dr;;!l e;~lract:a (1Qt)11q 

por ratón) .J.dici::ina.do con adyuv.:.rnt~ C0.003m·J de> Al (Q~D:. oor 

1ng. de pr•.Jte~:na) y por- vi a intritperi toneal. 

D> itWECCION. 

Tanl:.o a lJs rcltoneas inmunizadas •_orno a los no inmunizado~. se 

les ineicul:;;¡_ron por vi.-1 intruperitm1e.;.l 11) ó 20 parJ.sitos 

rnenore':i a =:·um lit.! d..;. d:111E:t~~u ~:,i, l ye1n~~c: i. CllL!:.., el eqi do":.> al a.;:; ar. 

infecc:i011 incieper1dit.?ntr: ~n 0.2ml df..: PB~i. En li' infet:c1c~ 

'" 



simultánea se inyectaron 10 cistic~rcos de cada cepa, en 0.2 

ml de amortiguador de fosfatos <PBS>. Los ratones se coloca-

ron en jaulas en grupos de 10 y fueron alimentados con Purina 

Rat Chow y agua ªº !iºitYID• 

E>RECOLECCION DE MUESTRAS. 

Al término de 31) días de infección los ratones se aneste-

siaron con éter y se sangraron a través del plexo retroorbi-

tal. Se separaron y colectaron los sueros. Luego los ratones 

se sacrificaron por dislocación cervical y se abrió la cavi­

dad abdominal para retirar a los parásitas·~- asegurándose que 

no hubiera cisticercos en el tejido subcutáneo. Se lavó con 

PBS la cavidad. peritcneal y los órganos internos extraidcs, 

con el fin de tener la totalidad de los parásitos. Se revisó 

el resto de las cavidades adyacentes (torácica y en su caso, 

esc:rotal >. <Fotograf!as 1 y 2>. 

Fotograf!as 1 y 2. Ratón Balb/c: infectado c:on !~ SCª§§iS~Q§• 
Se muestra el aspecto del animal parasitado, y la forma en 
que se obtienen los parásitos de la cavidad peritoneal. 

1 ~· 



Se contó el número total de parásitos y el volumen ocupado 

por estos, para cada ratón <Fotografía 3}. En la infección 

mixta se separaron y contaron par separado las dos varie-

dad es. 

Fotografía 3. Se observan los parásitos dentro de un tubo 
graduado, utilizado para medir el volumen ocupado por los 
cisticercos dentro de cada animal infectado. 

II.EVALUACION DE LA RESPUESTA INMUNE. 

Al INTRODUCCION 

La cuantificación de anticuerpos se realizó por el método de 

ELISA. Esta es una técnica muy sensible cuyo fundamento es la 

interacción Ag-Ac específica, evidenciada por un SEgundo 

anticuerpo acoplado a una enzima que ulteriormente reacciona 

con un sustrato adecuado para la obtención de color <Moha-

mmed,I.N. et al, 1984) la reacción se mide espectrofotomé-

tricamente, siendo la absorbancia aproximadamente proporcio-

nal a la concentración de anticuerpos. 



En este ELISA se utilizó Qamma-globulina. ,'\nti-lgG de ratOn 

acoplada a biotina y conjugado estreptoavidina-peroxidasa, 

placas para ELISA Dynütech Immulon y un detector-lector BEH-

RING ELISA-PROCESSOR H. 

Bll'IETODO.• 

B.1 Sensibilización de las placas. 

Se utilizaron clos grupos de placas, uno sensibilizado 

~on l!quido vesicular de cisticerco CLVC> variedad Orf 

y el otro con LVC variedad Hyg. 

Para ello se agregó a cada pozo 1 ug de proteína cante-

n1da en lOOul en PBS. Se incubaron una hora a temperatura 

dmbiente y a 4'C durante toda la noche. En forma parale-

la., como control de unión inespecífica, se incubaron 

plac~s con albúmina sérica bovina <ASB> ·al 1%. 

B.2 Bloqueo de las placas. 

P~ra mirlimiz.;i.r que las prote!nñs séricas de ratón se 

unieran a tas placas, se bloquearon con AS8 al l'l. en PBS, 

..t.dici.onandc 100ul a cada pozo, y manteniendo las placas a 

.tempcratur a. a.1nbiente dur.:i.nte do'.3 horas. 

B ··Reacción inmunológica. 

por duplicddo d las plñcas, colocando 100ul en ~ada pozo 

-~ Ílll.:..Jb<-•11dO ~ 37 'C cjurani:e dos hür<.\S • 

;ÑOTA;-ñ~~p~~~-"j!~-;~J~-p;:;;-;;;:;¡;·;~--5~1-y-9~¡_,~-1;.;·-µ1:~~~-~~·-
someti eron a lavadas poi"' trip11c.ado con PBS-Tween al l.O'l., 
para eliminar los c~ces~s de r~activo. 



B.4 Segundo anticuerpo. 

Para revaldr la reacción Ag-Ac entre el antígeno parasi-

tario y los C\ntir..:uerpos séric.:os del ratón se agregó un 

antü.:uer-po c.mti-IgG de r-,:itón acoplA-do a biotina, Se agre-

garon 100ul de una e.Ji lución 1/2000 de anti-IgG de ratón 

biotinilada d cada pozo y se incubó durante una hora a 37·c. 

B.5 Adición del conjugado. 

Se adicionó P.l conjugado d1luído 1/2()00 de Estreptoavidi-

dina-peroxidasa. a cada pozo ClOOul> y se incubó durante 

una hora a 37' C. 

B.6 Sustruto. 

Se adicionaron 100ul/pozo del sustrato de orto-ienilen-

diamina C0.04Y.. en amortiguador de c.itrato-fosfato pH=5 y 

50ul de p1:;ró:ndo de hidrógeno al 30/.), y se incubó duran-
a 

te 30 ·minutes a 37 C. 

D.7 Oetenr.i6n de la reacción. 

Para detenPr la reacción enzimática se agregaron 50ul da 

ácido suliúrico 4N a cada pa~o. 

B.8 Lectura. 

Inmedidtumente después del p~so anterior se procedió a le. 

lectura a 492nm, en el lector para placas de ELISA de la 

case\ Behring. 

111.ESTUDIO DE LA INMUNOSUPRESIDN. 

Al INTRODUCCION. 

Para evaluar el f~nómenb de inmunosupres1ón st::o eligió un 

método que refltdc.i.ra el estado global de la re~pu~~t~~ inmune 
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del hospedador. Para e~te -fin es convención elegir lo. cuan-

tificación de ~nticuerpos contra un estimulr.J de glóbulos 

rojos do car11!'0'ro, por medio de la hem~glutinaci <'..m directa. 

BlAN!HALES DE EXPERIHENTACION 

Se utili::arcn ratones de- la cepa Dalb/c, propoy·cionados par 

el bioterio del Instituto de Investig3ciones Biomédicas de la 

UNAM. Se emplearon 70 n1tones divididos en siete grupas, cada 

uno de los cuales estab~ integrado de 5 hembras y 5 machos. 

El primer grupo se d~nominó grupo cuntt·ol, el cual no seria 

inf~ctado con r~ ~cª22i~~~~t y a los 6 r~stantes ~e les llamó 

grupos de e:~pt:?rimenta.cit'ln. Los animales ':ie dividieron por 

sexo y se col acaran en jaulas con diez ratone~ <:ada una: para. 

diferenciar un grupo de otro, la mitud de los ratones en cada 

caja 9~ marcaron mediante una perforación en la oreja. Se 

alojaron en el bloterio del Instituto y se alimentaron ccu1 

Furina Rat Chow y agua ªº li9iS~ID· 

Cl ANTIGENO 

Se utiliz~ron gli:.~bulos rojos de carnero, recién e1~trüídos c:on 

aguJa ~sti!ri l y suspendí dos en sol uc:i ón de Al sever estéri 1. 

Se lavaron tres veces en PBS y se preparó una susµensiOn al 

lO'l. en ~olución salina a~ortiguada. Antes de ser inoculada a 

los animale~ ~e co111!.Jinó e~ta suspens,ón cun olr--a de Al •OHI 
~ 

ll mg/ml> on pr-oporc16n 1:2 par·a t:onseg11i.r ,1n-" ·:cmr::enlr·.'Jcii'Jn 

final de eritrocitos del 51.. 

Dl DESAFIO-!NFECCION 

Los ratonc!J dt;t >o?:,perimcmtació11 ;,e iny1?ct.:u-on <..:011 10 parásitos 
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de la variedad ORF, y los ratones control permanecieron sin 

ser infectados. Los grupos dP. e~<(pcrimentación se dividieron 

en 6 grupos de 10 ratone~, 5 hembras y 5 machos. Divididos de 

esta forma s~ fueron desafiando suscesivamente los 7 grupos 

con glóbulos r-ojos de carnero, de acuerdo al siguiente esque-

ma. 

_____________ QI.•L!::Q~I=rnEgQ¡;;IQ~---
1 GRUPO 1 O ! 6 : 12l 20: 241 301 
: ---------: ---1---: - -- : --- : --- : --- : 
: CONTROL l " l 
1---------1---:---1---:---:---1---1 
l GRUPO 1 l x 1 1 1 
:---------:---:---:---:---:---1---: 
l GRUPO 2 1 : H : 

: ---------1---: ---· 1---: --- : --- : --- : 
1 GRUPO 3 1 x : 1 
:---------:---1---:---1---:---1---1 
: 3R!JPO 4 1 1 1 : X : l 
: ---------: --- : --- :--·- \ ---\ ---1--- \ 
:GRUPO 5 l X : 

1---------1---:---:---:---1---1---: 
1 GRUPO 6 1 1 1 1 :: 1 

TABLA-2~-s~c~~~~ia-d~ d;~afl~ ---
con eritrocitos de carnero en el 
estudio da la inmunosupresión. 

El desafio se re~li:ó inyect~nd~ 0.2 inl. de la suspensión de 

glóbulos rojas al 5 'l. <con adyuvante de hidróxido de alumi-

nio> por tres vías hasta completar la dosis: cojinete plan-

tar, intramuscular e intraperitonen1. 

E>RECOLECCION DE SUEROS 

Dos !".!Qmanuo;; desµués r!~ la inoculación con los eritrocitos, 

los ratones se anest esidr"On ctm éter, y se sangraron por el 

plexo retraot-bi tal, re-.=olcctá.ndose la sangre para la separa-

ción posterior del suer_a. Esto~ sueros se almacenarori en 

refr i gerai:.i ón a :¡. • C pdr= ser procesados todos juntos 24 h 

después de recolect.:.\r lo-:; correspondientes al \.\1 ti me grupo. 



ElESTUD!O DE LA CQNCENTRACIDN DEL Atff!GENO 

Con el fin de obtener una sensibilidad adecuada, Y observar 

le\ ~sper:ific.idad del metodo ~E:" realizó un e~tudio previo para 

d·~tm .n111ar· la conc·~ntr.lci6n arJecuadd del <-Hltigeno para ser 

uti 1 izaan 'Jll l-_\ prttt.-ba de hem.:i.glutinación. Se probar-en dos 

c:onr:t:nlr ac1ont.:0s del antígena, 21. ·¡ 5/., Como suero positivo se 

utilizó el buerw de uno de lus ratunes inmuni=ados y no 

infectados, v como control negativo el ~wero de un ratón no 

inmu11i:.:ado y no infectada*. 

FlDESCRIPCION DEL METODO 

Los sUE.ffO"l obtenidos de los ratones control y de los r-atones 

del gr·uµu C!Aperimentül ~¿ ~ometieron a ca.l~ntilmiento a 56'C 

duri.lnle 30 min, pa.ra. inactivar al complementa. Luego se 

1tluyeron con solur:iOn sal!nd amortiguada con fosfatos (dilu-

ciñn 1:2>. En Ltna pl;.\ca de micr-oaglut1 nación con 1= pozos de 

largo por 8 de ancho, se hicieran diluciones seriadas can el 

mismo amortiguador has tu tener en el último puzo ( 12> tina 

dilución d~ t:=u48. El volumen final en cada pozo fué de 

25 ul. Una vez preparadas las diluciones de todos los sueros, se 

agn~qó a ,.:udu pozo 25 ul. de lu. suspensión de eritrocitos de 

carnero al 27.. Se incubaron lae placa~ durante 2 hora~ a tem-

per·atur . .\ :1nb1l?nt:c '/SE! ley~ror1 lO'=i resultt,dos. considerándose 

positiva la nruebi\ con aolut1nllción tot.;.d. 

1'"1nmunL-.1da ::.1gnifir:tJ haber sido lnocularJ,_, ·:··-, 1 r::is -0.r.1.tqeno·;¡ 
er1t.""oc:itari1.Js, e Inf~r:t.."Jda ~s huber 5ido i"yecta.d1J cun ~r.J'!i 
cist1~~rcus Je !~ 'L~§~¿~gg§. 
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RESULTADOS 



l. tNFE.CC!C~ SlMUL-HNEA 

A continuación se presentan los resultedos d~ la 1nf~cción 

simult~nE"a, incluyendo el nümero de pa~·ásitas de cadd 

v~ri~dad por ratón y por yrupo, 13 inedia y la desviac1ó11 

estándar (Tablas 3 a 6). 

RATONES NO INMUNIZl\005 

1-~;~~~HEMBRAs---:--HEHBRAs _________ HEMBRAs ________ _ 
: p,.r .. si to: ORF HYG 1 ORF " HYG 
1------------·----1--------------- :------------------1 

NUMERO 1 NUMERO 1 NUMERO 
O H 1 

1----------------:---------------:------------------1 
l 1 72 10 1 128 o 1 
: -· ·--------------: ---------------: ------------------ t 
; '2 '26 21 51 5 
¡ - -- ---· ---------1---------------: ------------------1 
1 3 101 o 36 5 1 
I ·- -···------------- 1 -------------- -1------------------ 1 
: 4 113 1 o 1 o o 1 
! --·-------------- 1---------------1------------------; 
: 5 100 3 70 10 
: ----------------1 ·--------------:-----------------·-: 
: 6 117 12 1 22 1 
1- ---------------: ---------------1-------------·-----: 
l 7 o : o 1 76 6 

:----------------:---------------:------------------! 
1 8 22 20 4 o 
1----------------:---------------:------------------: 
1 9 5 1 o 56 o 
: ------------------ :--------·-·- ------: -------------------1 
: 10 o 1 o ::,7 o 
: -------··---------1--·-·------------: ------------------: 
: M 55.6 1 6.6 48 2.7 
! O.E 49.56 8.55 : 37.89 ~-~ 
' • 1 ' 

TA~LA-3~P~~~ít~d~;-~;¡-;~p~~i~;~t;-d;-i~f~~~ió~-;i~~lt~-
nea. s~ mu~strd el númRro d~ par~s1tus por r~ton 

La m1~d1". Ct1l y de"3v1ac:ión est-'md<)r (0.E.> t:arre~panden 

,:¡} n(•mpr·,·1 r,!.-. cistir::crcos. Lcl últifT':i C':Jlu•nrL\ i-1stá r•~­

fer1da ~la 111fección s1n1uLt~n~d par· lo qu~ ~e unctd ,~¡ 

número de parás1 tos de cada variedad, ORF <O> e. HYG (H), 
en cada uno de los ralones. 



RATONES NO INMUNIZADOS 

1-s;xo~-MACHOS--l-MACHOS-------:-MACHOS _________ _ 
: parasi ta: ORF l HYG : ORF e HVG 1 
1---------------: -------·-------: ---------------- -1 
t Nu. : Na. : No. 

l O H 
: --------------- :-------·------- :----------------- ! 
1 1 34 3 1 5 4 
1---------------:--------------1-----------------1 
\ 2 5 5 \ 1(1 Q 

: --------------- 1--·------------: ----------------- : 
: 3 29 14 : 3 3 
1---------------1---------------: ------·-----------: 
1 4 11 o 1 12 5 
1------·---------: ·-------------- :-----------------1 
1 5 8 5 : 12 •J 1 
: ---------------1--------------: ------ --- ----·----' 
1 b 17 5 : 11 1 
! ---------------: ---------------: -----------------: 
1 7 13 1 13 2 
:---------------:--------------: ----·----------·---: 
1 E1 2 b : 24 3 
: ----------------: --------------: ------------------: 
: 9 17 8 1 13 2 
1---------------1--------------1-·-·----------------1 
1 10 41 10 1 10 1 
1---------------1--------------1-----------------1 
: M 17-7 5.7 1 11.3 2.4 
l D-E. 12. 94 4. lb : 5. 57 1. 50 

TABL~ 4.Res•..1ltados del e::per1mento de infer:ción simultá­
nea. Se rnui:stra el núrnerc. d(! p3rá'3itos por r·atán 
ld media (M) y d~sYiJci6n c&tand~r CD.E.) son del 
n~mero de cistiL¿r~os • La últ1m~ culumn~ corresponde 
a l~" inff?cción simLtlt:._~n~<..\ oor lo que 5e anata el 
ndmero de p0r~s1tos ~e c.3dci var·1edad, ORFíQ) ~ 

HYG <H> , de cada uno de los ratones. 

recupera.des en las hr~mbr.;.ts (;!':3 ca·.;i ~ie111pn~ m..t.ycr que el 

recupErado d-= los ~ngcha~, r.:!..:.to es c.onsi ':3lente para c:ua.l quier 

variedaú del cisticerco. e independiente d~l estado inmune 

del hospC?dddor. 



RATONES INMUNIZADOS 

1-~~-~;HEHBRAs----¡-HEMBRAs------¡-HEMBRAs __________ _ 
: parásito: ORF : H\'G 1 ORF e HYG 
1--------------- -: ------ ---------: -------------------: 

No. l No. : Nr,. : 
O H 

:-----------------:--------------:-------------------: 
: 1 293 1 o 1 163 57 
1-----------------:--------------1-------------------: 
: 2 382 1 33 1 216 40 
1-----------------1--------------:-------------------: 
1 3 336 1 22 1 323 33 
1---------~----:--------------1-------------------: 

1 4 17 : 14 1 137 17 1 
1-----------------:--------------1-------------------: 
1 ~ 292 1 9 88 14 
1-----------------1--------------1-------------------1 
1 6 276 1 32 1 75 3 
1-----------------1--------------1-------------------1 
1 7 210 1 10 1 197 18 1 
1-----------------1--------------:-------------------1 
1 8 448 1 42 63 15 
1-----------------1--------------1-------------------1 
1 9 122 1 68 1 258 23 
1----------------:--------------:-------------------1 
1 10 156 6 1 121 10 
1-----------------1--------------1-------------------: 
1 M 253. 2 1 21. 6 : 164. l 23. O 
1 O.E. 120.Bl 1 21.7 : 80.58 16.05 
1 1 

rABLA -s:-R;;;:;1tac;~;-de1-;;;pe;:¡·;;~t~ d;-1~f;~~ióñ-~i;;;~1ta-
nea. Se muestra. el númt?ro de parásitas por r-aton 
Lu media <M> y la desviación esténdar son del nú­
mero de cisticercos. La última columna corresponde 
e li\ infección simultánea por lo qLte se anota 
·l nU.mero de parásitos de co.d:_, variedad, ORF (0) 

i:> HYB <H>, de cada uno Je los ratones. 



RATONES INMUNIZADOS 

1-~;~~;-MAcHós--l-MAcHós ________ IMAcHos-------------
1 parásito: ORF : HYG 1 ORF e HYG 1 
1---------------:---------------:-------------------1 
1 No. 1 No. 1 No. 

O H 1 
l -·--------------1 ---------------1-------------------: 
1 1 36 1 o 10 2 
1---------------1---------------1-------------------1 1 2 40 1 7 1 5 3 1 
:---------------:---------------!-------------------: 1 3 o 1 o 1 11 2 
1---------------1---------------1-------------------1 1 4 23 1 2 1 12 2 1 
1---------------1---------------1-------------------1 
1 5 26 o 1 5 2 1 
1---------------:---------------1-------------------: 1 6 60 1 19 1 9 1 
1----------------1---------------1-------------------1 
1 7 8 1 17 4 o 
1-~------------1---------------1-------------------1 
1 8 22 1 o 4 o 
1---------------1---------------1-------------------1 
1 9 6 o 1 16 3 
1---------------1---------------1-------------------1 
1 10 42 5 4 3 1 
1---------------1---------------1-------------------1 
1 M 26.3 5 8 1.8 1 
1 O.E. 18.65 1 7.28 4.21 1.13 1 

TA~LA-6~Resü1tados 1 de1-expe;r~;~t~ 1 de-iñfec~toñ-sr;~1t~-
neü. Se muestra el número de paras1tos por ratón 
la media <M> y desviación estandar <O.E.)5on del número 
de parasitos. La última columna corresponde a la. 
infección simLtltJnea por lo que se anota el 
número de parásitos de cada variedad, ORF(Q) e 
HYG<H>, en cada uno de los ratone~. 

Las cepas de IªglJ.!.g 1;.r:.ª3.B.!S.~l:!.§. L1 en en velocidad es distintas 

de reproducción, diferencia5 que se mantienen en la infección 

sirnulb1nei.":' .• La variedad más rJpida es ORF, esto pued~ •;pr· 

constatado observando que en la mayoría de los casos se 

presentan mayor número.de parásitos de esta variedad, en 

promedio de 3-15 veces más que HVG. Es decir, que la veloci-

dad de reproducción de las 2 cepas es independiente entre si. 

2G. 



Al obser·varse el númer·o de pa.r..'.tsi tos ~ncontrados en los 

ratones inmur.izado~ y na inmuni~ados se notará la diferencia 

que ex1~te entre estos dos grupos, destacamos el hecho de que 

en los rat•)rlO~ inmuniz.Jdos el núm1~ru df> parti~-;1tos es mayor. 

Sin emb3rgu, estas diferencias no sor1 o~tadisticamenlc signi­

ficativas, como su v~rá m~s a~elante. 

1 l. TECN!CA DE El.ISA 

En la obtención de los resultados du ELISA, er1 el momento de 

corr-er lodüs las muestras, simultaneamente se analizaron 

sueros negativos, y ültJunos control~s de adhe-:¡ióN inespecl­

fit:c.,, con albúmina. ~n lugar de anl!geno. Con los datos de 

ab';;iorban~ia que proporciona el lector automati;o:ado, se c:ono::o­

truy~ron l,.is gráficas, donde se observan las diferencias en 

l~ cu11t.:i::ntr·"1ciOn d~ anticuerpos .:"'nti-cisticerco entíe los 

rrJ.tune!..i dt' c:<per11nentac:ión y los ratones que no fw¿.ron infec­

tados, tanto del grupo inmunizado, como del grupo no inm1_.1ni­

~adu. P~r3 ld constrltCc1ón de esta~ gr1f 1cas se restaron a 

todo~ los Vülores obtenidos, el vcllor de la extinción de los 

pozo:o¡ con albúmina, qL1e corresponden a los controles de 

adh~rencia inesp~cif1ca, para posteriormente poder comparar 

los re~ul tadus entre el grupo control y el gr11po de experi­

menta.c11ln. En l~'s siguientes páginas se mueut:r:m estos resul­

tados. 

Se 1.1ti l 1.!af·on dos grupos de placas (ver met._idolog!a), por 

lo qu'~ a1nre 1:e indicada un la parte superior rje 1"' qráfic~ 

el a11t!g1_•rto ut:.1 l i;:ado en l.é! se11'3illi l iz,u.:ión rJe cada Lmw.. 

l7 
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Las gráficas e~tán divididas en dos sectores, el µrimero 

corresponde al grupa no inmuni~ado y ~l segundo al grupo in­

muni <!ado. La det.ermindc.:ión se hizo par dL1pli 1:.ado y en la 

parte super l or de ca.da gráf i c.:\ se sertal a el se:{ o d~l animal. 

Coma p1.iede observar~e E.m todas las gráfica.s, el título de 

anticuerpos, medido como la ab5orbancia a 492nm., s1~mpre es 

mayor en las animales pdrasitados que en los ratQnes libres 

de infección. 

Los r.:;itones infectado~; con la Vdr·i·~dad HYG poseen anticuerpos 

contra el extracto de ORF, como pued~ observ~rse en las 

~ráficas que pr~senlan los result~d0c del tltLtlo J~ anticuer­

pos contra ~l ¿ntfqenu d~ ORF ( Gr1ficils 1 y 2). 

! I ! . HEMAGLLJT!NAC!ON DIRECTA 

Se consideró comc1 el t!tulu d'~ ¿\C'<;.; a la m~t·:1nk' Ji lución 

donde se presentó aglu'.:irk\Ción total tJe los ~1-ilrocitos de 

carner·a. Pür'-1 poder comp.1rar los ddlO'.i dé.! los t-.ntones infec­

tados e.en los na infE;?i.:t,,_1ijos, Sl? re;- .. :1wrió D. lc.t <.~l~)IJ·Jrar.:ión de> 

gráficas que permi'.:ieran l<;\ r3prccL.v:Lin obje 1:1''·-· (.h~ L.,~ dife­

rencias entre 11.Js t:!Lulos d~ los dos grupos ñ t..0111p,,-~r.:ir. 

Para ~llo se gr·r..~fic.ó ~1 invfo.•r-o~u de i,, dilucit'in 1:"~::1111a donde 

se presentó aglut1n.:-1ciün, contra. r~l lir.;>mpo Je.: 1r1~t,cc1ón, lo 

que nos permi t l !- í ¿\ d et e1.: ._ .:i.r i nmLtnosupr~si r!ir1. ,-:;n ._. ~1 ·;o de ex is­

t i 1·, o ':>implemente lds d1h:?n::.incias en ,~1 t!tulo de· lo::; dos 

grupo5. 

Es conveniente recorddr, que esta!.> det·ermin,_.c1or1es se hicie­

r·on por tr1µllcado, re •. \l};::,jndase Lm e-:..;l1.1dio ¡:•rf-'' ,.,., donde se 



determino la concentraciOn adecuada de antigeno. <ver foto-

grafia 4.) 

!FICTO DI LA COICllTIACIOI 

DI LOS HOIULOS 10~05 DI CUl!IO. 

Fotografía 4. Estudio de la concentración óptima 
de eritrocitos de carnero par~ el 
estudio de la inmunosupresión. 

Obsérvese que el titulo de los animales de experimentación, o 

infectados, consistente~ente entra dentro del intervalo que 

fijan los titulas de los animales no infectados ~~~ntrol-. 
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DISCUSION 



OISCUS!ON 

A. INFECCION SIMULTANEA. 

En la tabla 7. están reunidos los resultados del nt.lmero de 

par~s1tos en la infección simultánea. Para el analisis esta-

dístico se calcularon media arit~étic:a, desviación est4ndar v 

coeficiente de variación. 

Como se observa, la interpretación de estos dato~ implica una 

c:omparaci On; es dec:i r, nos interesa conocer 1 a e:{ i stenc: i a de 

diferencias entre varios grupos. Primera conocer el efecto 

que resulta de 1 a i nf ec:ci ón simultánea -una de 1 as v.cw i edade5 

sobre la otra-. Segundo, si la inmunización previa con un 

lGRÜPO ________ IÑÑÜÑIZADOS ______________ Ño-rÑÑÜÑIZADOS------: 
1 1-----------------------:---------------~--------: 
1 -----·---- \ MACHOS 1 HEMBRAS 1 MACHOS : HEMBRAS 
1 PARASITO 1------------ :------·---- :-----------: ------------ 1 
1---------1 M. 26.3 1 253.2 17.7 55.6 

ORF : O.E. 18.65 1 128.81 12.94 49.56 
1 1 c.v. 0.70 : 0.50 0.73 0.89 
1---------1------------1----------1-----------:------------: 
1 1 M. 5.0 1 21.6 5.7 6.6 

HVG 1 O.E. 7.28 \ 21.7 4.16 8.55 
1 c.v. 1.45 1 1.01 0.73 1 1.26 

1---------1------------1----------:-----------1------------1 
1 DRF EN 1 M. B.O 1 164.1 1 11.3 48.0 
1 INFEC. 1 O.E. 4.21 : 80.5B 1 5.57 :57.89 
\ SIMULTA.I C.V. 0.52 \ 0.49 0.49 0.78 
1---------1----·--------1----------: ----------- l - -----------1 

HYG EN M. 1.8 23.0 2.4 2. 7 
INFEC. 1 O.E. 1.13 l 16.05 1.5 3.5 

1 S!MULTA. I C.V. 0.62 1 0.69 0.63 1.31 
I _________ : __ ----------: •. _________ I ___________ I ------------ 1 
Tabl¿i 7. Re~ultados del expcrimi=..mto d~ infección si1nultánl!d· 
Se muestran en el orden .Jcostumbrado: Media "<M.), Desviación 
Estbnddr (O.E.> y el Coeficierte de Variación CC.V.). 

31 



extra.etc de OFF es eficaz para quP- el sistem:t inmune controle 

un segundo desafio. Y por último, nos interesa saber si 

e)<listen diferencias entre se}:os. Amen de corroborar que la 

velocidad de crecimiento de las cepas es distinta. 

Para real .i.;:Jr estas comparac1 enes se uti l i o:ó la prueba de 

t de Student de dos colas, considerándone significativa la 

diferencia a p<0.05. El valor critico de t= 2.101, con 18 gra-

dos de libertad. CSnedecor,G.W. y Cochran, W.G.,1968>. 

Las comparaciones de las muestras est~n incluidas en las 

tablas B a 10. 

-----··----------------,------------------,------------------, 
1 MACHOS HEMBRAS 

!--------------------:------------------:------------------: 
GRUPO COMPARADO 1 Ctl 1 Signific. 1 Ctl 1 Signific. 1 

!------------------·-- :------ :-----------1------- :----------: 
ORF v~.ORF• 11.436 N.S. 0.385 N.S. 

HYG vs.HYG* 12.360 p<0.05 1.330 N.S. 
1 

ORr!NM v~.ORFINM• :3.020 p<0.001 1.851) N.S. 

HYGLl4M ,<r..HYG!NM• 11.370 N.S. 0.164 N.S. 
• • 1 ' 1 • 

'--------- ----------- ------ • ----------- 1 -------. ----------- l 

Tdblü 8. :.:'.:(perir.u:~mto de Infec:t:ión ::ti1nultán~:!. Comparació~ 
~:itre a: grupo e~periment~l <Ir1fección simultánea) y el grupo 
control <In'i.;!cciOn ~i111pleJ. • Indica infección simultánea.. 

De la t:'"~.1mp¿1roción entrE? las gruµas can infr~cc1611 simultáneü 

contra los dP infección simple se observa que ~alvo en dos 

grupos, umbos de los animoles macha~, no par~ce existir 

ningund difL-r·enc:i • .J entre las mul::!stras. En los grupas dondc 1 se 

detL•ctO cJi f erc.•nci ~"', esta. con si i>l~ en l ::1 di -omi nuci ón del nL\-



mero de parásitos contados en la infección 5imultánea, en 

comparación con los parásitos esperados de acuerdo a la 

infección simple. 

En cambio, cuando observamos las diferencias entre el grupo 

inmunizado y no inmunizado, en las hembras existe un efecto 

relevante, siendo nulo en los machos. En las hembras inmuniza-

das existe un claro aumento del número de parásitos espera-

das, en referencia al grupo na inmunizada. La variedad menos 

virulenta, HYG, par_ece na ser afectada significativamente por 

la inmunización previa. 

:--------------------¡--------------------------------------
SEXO: 1 MACHOS HEMBRAS 

1--------------------1------------------1------------------1 
1 GRUPO COMPARADO 1 [tJ 1 Signific. 1 [tJ 1 Signific. 1 
1--------------------1------1-----------1------- ----------! 
1 

ORFINM vs.ORF 
1 
1 HVGINM vs. HVCl 
1 

11.190 
1 
10.260 

1 ORF* vs.ORFINM* 11.490 
1 1 

N.S. 4.520 

N.S. 2.030 

N.S. 4.120 

1 HVG* vs.HVGINM* 11.010 1 N.S. 3.900 1 ____________________ 1 _______ 1 ___________ I ______ . _ 

p<0.001 

N.S. 

p(0.001 

p<0.01 __________ I 

Tabla 9.Eaperimento de Infección simultánea. Efecto de la 
inmunización sobro la infección con metacéstodos de I~goiª 
~Cª§§i.~~B§• *indica infección simultánea. 

Por ~ltimo, el efecto del SPKO sobre la susceptibilidad a la 

infección es dramático, observándose que solo en animales 

inmunizados, infectados con la. variedad HYG, éste efecto 

parece no existir. 
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---------------------TMACHOS-vs~-HEMBRASIMACHOS-vs~-HEMBRAST 
1 NO INMUNIZADOS INMUNIZADOS 1 

1--------------------1------------------:------------------1 
1 TIPO DE PARASITO 1 CtJ 1 Signific. 1 CtJ 1 Signific 1 
1------------~------:------1-----------1-------1----------1 

ORF 

HYG 

12.330 
1 
12.990 

13.030 
1 

p<0.05 

p<0.01 

p<0.01 

1 1 1 
5. 510 1 p<O. 001 1 

1 1 
2.290 p<0.05 1 

6.110 p<0.001 

1 HYG* 10.249 N.S. 4.160 p<0.001 ; ____________________ 1 ______ 1 ___________ : _______ 1 __________ 1 

Tabla 10. E::perimento de Infección simultánea. Efecto del 
scao !:labre la SL1sceptibilidad con mF.tacéstodos de Iª§Qiª 
~Cª~§L~~Q~. 3e compara el nümero de parásitos de cada 
variedad en machos y hembras. *indica infección simultánea. 

En la. tabla 11 se muestran las diferencias en virulencia que 

presentan ambas cepas, independientemente del sexo o estado 

inmune del hospedador. 

---------------------,-------------------------------------
! SEXO: MACHOS HEMBRAS 1 
1---------------------1-----------------1------------------1 
1 GRUPO COMPARADO 1 CtJ 1 Signific. 1 [tJ 1 Signific 1 
1--------------------1------1-----------:-------1----------1 

1 1 1 1 
ORF vs.HYG 12.790 1 p<0.02 3.080 1 p<0.01 1 

1 1 
ORF* vs.HYG* 14.880 p<0.001 3.760 P<0.01 

ORF!NM vs.HYGINM 13.360 p<0.01 5.600 p<0.001 
1 

, ORFINM• V'3.HYGINM* 14.490 p<0.001 ' 5.490 ' p(0.001 ' 
, ____________________ ! ______ -----------·-------·----------' 
Tabld 11. E::perimonto de Infec:c:ión simullánea. Diferencia en 
la virulencia d~ ambas cepas enlre si. • indicd infección 
siinul t~nea. 

B. RESPUESTA INMUNE. 

A continuución se presentan los resu1LDLlu~ d~ !a iJ1 

de anticuerpo~, por la tecnica de ELISA, en lo~ rBtoner. del 
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e:{ peri mento de infección simultánea. Se comparan con el grupo 

que no fué infectada al que llamamos grupo control. <Tablas 12 

y 13). 

PLACAS SENSIBILIZADAS CON: ORF 

¡----GRÜPO-------¡-¡;¡EDIA---:-ii~E~.---1vi\l:oR-DE_t_l_SIGÑIFI:.. ¡ 
1 EXPERIMENTAL 1 Ctl CANCIA : 
----------------1 ----------1--------: ----------- ---------1 

HEMBRAS: 1 1 
1 

CONTROL 0.287 0.023 1 
1 

ORF 0.812 0.084 1 19.06 p<0.001 

HYG 

SIMULTANEA 

ORF INM. 

HYG INM. 

1 SIMUL. INM. 
!---------~-----

MACHOS: 

CONTROL 

ORF 

HYG 

SIMULTANEA 

ORF INM. 

HYG INM. 

SIMUL. INM. 

1.218 0.319 

1.454 0.381 

1.977 0.186 

2.044 0.045 

1 
9.20 

9.67 

28.51 

109.94 

p<O. 001 

p<0.001 

p<0.001 

p<0.001 

1.972 0.227 : 23.35 : p<0.001 
~--------:-~-----1-----------1---------: 

1 1 1 
1 

0.245 0.026 1 

0.632 0.172 

1.496 0.278 

0.758 0.109 

1. 776 0.454 

1.986 0.398 

2.131 0 .. 003 

7.03 

14. 16 

14.47 

10.64 

13.80 

227.88 

p<0.001 

p<O. 001 

p<0.001 

p<O. 001 

p<0.001 

p<0.001 

T~bl~-12~Re;ü1t~do;-d;¡-;;pe;i;~~t~-d;-E~;1ü~~ión-de-¡;-~;s-
puesta inmune. Plac~s sensibili~adas con ORF. La media co­
rresponde al promedio de ld evaluación po~-~upltcado de 10 
ratones. Se anota la absorbancia a 492nm. 



PLACAS SENSIBILIZADAS CON: HYG 

------i3fíü¡;o------¡-¡:¡¡¡5¡¡¡---:-·o-:ii-:---:¡;¡¡¡::¡j¡¡-¡¡¡¡-t-l-s!6ÑIF!:1 
1 EXPERIMENTAL 1 [tJ CANCIA I 
;---------------- :--------·: --------!----------- :---------: 

HEMBRAS: 

CONTROL 0.322 Q.1)23 

ORF 0.711 0.085 13.97 p<O. 001 

HYG 0.942 0.200 9. 73 p<0.001 

SIMULTANEA 1.541 0.353 10.89 p<0.001 

ORF INM. 2.070 0.CJ'l4 111.33 p<0.001 

HYG INM. 2.049 0.093 57.00 p<0.001 

SIMUL. !NM. J.994 0.141 37.00 p<0.001 
: ------------------: ---------1-------- t -----------1--------- J 

MACHOS: 1 1 

CONTROL 0.318 0.000 

ORF 0.804 0.204 7.52 p<0.001 

HVG 1.627 0.118 35.00 p<0.001 

SIMULTANEA 0.859 0.127 13.44 p<0.001 

ORF INM. 1.680 0.395 10.90 p<O. 001 

HYG INM. 1.957 0.161 32. IS p<0.001 
1 

SIMUL. INM. 2.173 0.092 63.52 1 p<0.001 1 
1 1 1 

T~b1a-1z.~R~Sültado;-d;¡-;~pe~i~e~t~-de-E~;1u~~ión-de-1a-~es-
pue=:.ta. inmune. Plac.:i.s sen~1bili;:adüs con ~yg. La media co­
rrfl!lponde al promedia de la evaluación por dupl icddO de 10 
raton~s. Se anota la absurbancia a 492nm. 

el r3lón Úc>!:ipit:rta una r·B'Spue5ta inmune humoral impn;t -1nte. 

El trtulo de anticuerpos se inc:rementC\ ~igni fic.ativclmente cm 

todos los casas c:on respec:+:o a los ratones no infr-c:tado<::.;. La 

presencia de anticuerpos anti-extracto de HVG en ratones 



infectados can la cepa ORF, y de anticuerpos anti-eKtracto d~ 

ORF en ratones infectados cun HVG demuestran un claro cruce 

antigénico entre las das v,1r1edades de I2§tÜª ~r::'ª~§i..f~Q§ para 

el ratón. 

Por otro lado, en las gra.ficas observamos que la. variedad HYG 

resLll te:\ mas inmunogén1ca que ORF (resLtl tados estadíst!camente 

signj ficativos, pero que no se presentan aqut>. 

C. INMUNOSUPRESION. 

Parq el analis1s de ustos rPsultadoD presentaremos aqu! el 

pr·omedio del inver50 del titulo dR 5 ratones. Cada determina­

ción se hizo por triplicado. 

Para hacer la comparación estad!stica de los resultados se 

utili~ó nuevam~ntc la prueba de t de Student de dos colas, 

ahora con 8 grados de libertad, considerándose significativa 

la diferencia d p(Q.OS, siendo el valor cr!ticu de l-2.3c)6. 

El análisis se resume en l~ taUla 14. 

Como puede observarse de las comparacione~, no hay inmuno­

supre~i ón con!....1 stiO'.'ri te en tactos 1 os cc1sos, en las h'.?mbra.s que 

son ld5 mas susc~eptibles, se ubsé'rva lnm1..1nosL1pi-esiOn en solo 

un case, mientras que en machr.>::> en dos. Alga que se debe 

notar e-=. que en los machos se pr·esent:.a. un.J. pot.enci -'3C1ón de la 

respuesta i.nmLtne en dos ce.sos esp2cf fices. 

Deba nota.rse odemJ:i.s, qu·e la fluctuación ülrededor del valor 

promedio dub8 ~~r tomada con reservas, pues la técnica de 
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hcmaglutinación tal e.amo se l1izo no permite una re"->olución 

mayor que la mitad o E!l dable de concentración, pues la.'3 

diluciones seriadas se hicieron en base dos (1:2, 1:4, l:B, 

1: 16, 1: ~'2, 1: 64, etc: J • 

ÍGRÜPo-(iiiiis)---¡-¡;¡¡¡:¡HEDIO_Í_DESVIACifü¡-¡·-¡¡;¡¡:¡:¡¡¡---¡--5¡5Ñ!F'!=1 
ESTANDAR lde rtl : CANCIA 

: ····-- ·-·-·----- --- :- ---------:-·-----------: - - ------: ---------: 
HEMDRAS 

coN-'<OL (t)) 82.19 60.97 

(O) 22.39 12.16 2.15 N.S. 

II (6) 21.86 13. 11 7.54 p<0.001 

lII (12) 66.13 11.68 0.57 N.S. 

IV (20) 38.4 57.24 1.17 N.S. 

V (21\J 61.86 15.82 0.72 N.S. 1 
1 VI (30> 21.33 11.92 2.19 N.S. 1 
;---------------1--------~1------------1--------1---------
1 MACHOS 1 1 1 1 
1 1 1 1 

CONTROL <O> 1 28. 79 9.69 1 
1 

(Q) 39.73 23.33 0.97 1 N.S. 
1 

!I (6) 27.73 14.67 0.13 N.S. 

Ill (12) 91. 73 31.64 4.25 p<0.005 

IV 120) 8.53 11.53 3.00 p<0.025 

V (24) 2.0 o.o 6.18 p<0.001 

VI (30) 61.86 15.82 3.98 p<0.005 
! ________________ l ______________________ : ________ : _________ : 

T;.r.bl,1 14. E;:per1mento de Inmunosupresión. Se presentan el 
pr~med10 del inverso del titula de 5 ratones, c:uda suero 
~·1cJ.luado por triplicadc, l~ desviación estánrlar ·¡el valor 
;:.b'3ol utu th~ l (prueba de 2 col as ) con t critica= 2. '.306 

1 
y 

p/0.05, co~o significancia estadistica. 

CONCLUSIONES 

L.:.t rel ~i.;1 ón hosp~dcJ.dc..1r -p,"'\r~.': t to ~s af ec t·~da y rnodul adü por 



muchos fa.ctorf~s, algunos de los cuales han surgido de manera 

natural a lo largo de esta trabajo. 

Aún cuando se controle el mD.yor númeru de variables conocidas 

-para obs.:::!rv:1r el efeclo de una variable de interés aislada-, 

es muy camün encontr·ar~e con otros factores no previstos que, 

incluso, llegan a ser más important~s, o de efecto más sobre­

saliente, de lo que esperAbamos. 

Esto en lugar de ser una frustración invita a una observación 

minuciosa de lo que nos ofrece el modelo. 

Durante el desarrollo d~ esta tesis hemos logrado detectar el 

comport¿imi c~n lo b l ol tJq i l:O de: dos V<=.'.r i edades de I.!. f;!:2§§if;gg3, 

que lejos de ser 5emejante, ha mostrado que las das cepas son 

diferentes, tal y como lo sugerian Dorais, Mount y otros 

investigadores <Dorais & Esch, op.c:it. ;Freema.n, R.S. ,et al, 

op.cit.). 

La mayor veloc:iddd de crecimiento observada en la variedad 

ORF, con respecto a la variedad HYG nos habla de una profunda 

diferencin biológica que se refleja desde su morfología. No 

es aventurado ~ugerir que 1~ variedad que durante más tiempo 

ha sido manipulada en el l~boratorio tORF>, haya sufrida 

cambios (mutaciones?> que le permiten mantener la repro-

dLtcción a.:JexL1al a la que está sometida dentro de los roe­

dores. Esta cepa nu ha necesitcdo utilizar su capacidad de 

reprr..Jducción sexual y ha eliminado esta caracteristica <Free­

man,R.S. et al op.cit>. 



Durante la infección simultánea no se observa ningún efecto 

de una cepa sobre ld otra, por ello proponemos que la dife­

rente capacidud reproductora na es debida a una regulación de 

la re~puesta inmune del hospodador, en cambio si debe consti­

tuir una cualidad biológica propia e intr!nseca de cada 

variedad. 

Es necesario insistir en que la infección simultánea de dos 

parásitos con diferencias palpables en cuanto a velocidad de 

crecimiento y morfología no perturba al sistema inmunológico 

del ratón, de tal suerte que permanece la capacidad de res­

puesta independiente a cada infección, es decir, que pueden 

ser· rcr:onocidas ambos tipos de parasi to y enfrentados de 

manera independiente. Además, en este casa no se observa ni 

un ef~cto 5inérgico para el hospedador ni antagónico entz-~ 

las dos variedades sugiriendo que la relación que se esta· 

blece es sólo entre parAsito-hospadador. 

La clara diferencia de susceptibilidad entre se~<os es una 

llamada de atención paru un e~tudio endocrinológico poste­

rior. La mayor carga parasitaria quP afecta a las hembras, 

probablemente dependa de caracter!sticas del hospedero, y no 

del parásito. Es interesante observar que la velocidad de 

~recimento en el ratón de la cepa HVG es menos df~ctclda que 

ORF, aunque la diferencia entre se::os se conserve. Probable­

mente la diferencia sea menos notable debido a que se aproxi­

.na a cero 1~1 Cüntidad de parásitos ri-:-cuperi'\dos de 0osta ·1arie­

dad. 



Por otro lado, la 1noculac16n prevía can extracto crudo de 

ORF no tiene un efecto inmunízante en el hospedador. Aunque 

hay observc;i.ciones que indican que sí puede haber protección 

si la inmunización se realiza con la dosis adecuada. 

A diferencia de la Dra. Good <Good,A.H. op.cit.), nosotros no 

detectamos que la inmunosupresión fuera el mecanismo por 

medía del cual el céstodo estudíado se instalara con é:{itc 

dentro del roedor, o bien e::iste una ínmunosupresión especi­

fica, o por lo menos no es éste fenómeno el responsa.ble de 

la diferente virulencia entre las cepas, tal y como lo de­

muestran nuestras estudios de lnmunasupresián. 

El titulo elevado de anticuerpos contra los p¿1rásitos nos 

indica que si son reconocidos como extra~os par el sistema 

inmune, la que nas permite eliminar la falta de inmunogenici­

dad como mecanismo de evasión. Es interesante notar que pese 

a las diferencias morfológicas entre especies ambas tienen 

antígenos comunes. Una observación adicional es el hecho de 

que la variedad HYG parece ser más inmunogénica que ORF, es 

decir, tiene algunos antígenos que no comparte can ORF y que 

probablemente sean mJ.s importantes para. la protección del 

hospedador, esto podri'.a e::plicar parcialmente l.":\ diferente 

capacidad reproductiva, que es consístente con la Qbservación 

de la disminución en el númer·o d~ parásitos de ORF en la 

Lnfección símultánea. Par-a sabt;!r si este antígeno o antigenos 

importar1tes en la prote;.cLón e°"'tc.\n presentes en ORF, pero no 

en cantidad adecuada, se deb~ recurrir a una técnica que nos 

permita ver con mayor resolución los antígenos que nos inte-



re~an, por ejemplo el Western Blot'. 

Resumiendo, concluirnos qL1e 

•LAS VARlEOADi:S ORF E HYG CRECEN DE MANERA INDEPENDIENTE EN 

UNA INFECCION SIMULTANEA. 

•ORF E HYG POSEEN AMTIGENOS CGMPARTIDOS. 

•LA INFECC!ON POR Ie!l.!lÜ\ ~.!:.!\22i.G.~r<2 NO CURSA CON UNA INMUNO­

SUPRESION INESPECIFICA. 

•LA PREVALENCIA DEL PARASITO OCURRE AUN EN PRESENCIA DE UNA 

RESPUESTA INMUNE HUMORAL INTENSA. 

•ENTRE HEMBRAS Y MACHOS SE OBSERVA UNA LIGERA DIFERENCIA EN 

LA CAPACIDAD DE RESPUESTA CONTRA GLOBULOS ROJOS DE CARNERO, 

DURANTE UNA INFECCION CON LA VARIEDAD ORF. 

H-:1 s1..wgido la nl:!cesidad de útil izar métodos con mayor resolu­

ción p ... ir~\ dt:ilei:tar diferenc1c:.is en la inmunogenic.idad de las 

variedudes, que puedan explicar probablemente la diferente 

v1rulem:ia, upareciendo diferentes para el sistema inmune del 

ho~p1~dt:.!r o. 

·:,"lmbié11 queda 1.-4.tente L""\ rn:=cesicJitd dt= es\:t..tdi~"'-r· lcJ susceptibi-

1 tüad a ld irfección dependiente del se::o dul animal parasi--

t ad.-,. 
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MECANISMOS PARASITARIOS DE EVASION DE LA RESPUESTA INMUNE.<!> 

HHRDDUCC ION. 

En la natur~"'\leza se presenlctn innumerables ejemplos de 

interacciór1 entr·e especies. E~tos· fenómen'l':;t no sen sólo 

frecuentes, sino necesa.~ios en muchos cabos para que se 

mantenga el ~quilibrio naturdl. 

El ser humuno ha. prestado .:i.tención a estos .fenómenos no r_¡ólu 

por su afán de conocer "su" mundo y modificarlo, sino porque 

repetidamente se encuenlra involucrado con organismos que en 

muchas ocasiones le causan da~o. 

A lo largo de t-sL .. -.!. revisión lrate.r<?mos lo concewrii~nl·~ <' 1 ::\ 

r8lr;1.c:~ón paré\s1 to-:iistemc.' inmune. Es pu~n convc:nie11te.• 

introducir algunos conceptos: 

la relación entre vllos. E:dsten divers~s .forma~ fl' ·! ~ 

deµende del efectc.l •.1uu ,:.•ruduce unrJ de lll~ L,,..'"Jdni.srr1·.':::i ~ubre~-., 

En las R.2.r.ª'°_§.!.J~Q~j.?., unu 1.h: loo::. organismos vi ve n e;:pr~ns.;.\s del 

otro µer _;•...1dicándal o.J. L~ 11 :.Jmamus l~Yt:1~Ü1.Q dl que nroduc·~ e-1 

dat'Yo y bRfüH~QsQQr: u hospeden o <host>, al que -.::r:H1t·.ienP al 

p.:\rási to. 

<t> Ogilvil~.a.•·:. 1 1~76 
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presencia de .i.nLicuc:rpos esp~c!ficos, dt:! linfocitus sensibi-

l io!odos 'f d8 céliJla•:; <Jccesori :lS. CL1"3.ndo l.1n .:\gi;;:nte C':ógena 

(inmunCgena> penetr-:t. en un organismo susceptible, se presenta 

un~ c~scadd de evwntos que da como resultado el estableci­

miento del estado inmune, el cual está encargada de la elimi­

nación del irnnLmógeno. 

Así, se h~n implementado estrategias para conocer la relación 

ho~pedl'.\dor-pc."\t.!si to y comprender las mecar1i smos ut i 1 izados en 

el ·~~,tablec:.imiento par·a.sil<lrio, de tal suerte que se permita 

contrarrestar el efecto nocivo. 

Un ho:1pedador general1nente produce una respue!:ita inmune 

contr '1 los a.gE:mtes que lo iníectan. No abstente, l..:::is parásitos 

sohr~vi ven provocand•..J inclusa una afección crónica. En 

u.ll.,¡i-111¿\~ ir,reccionus se ha logrado e.{pl1car esta persi'=1ten-

<J. ¡...'J 1nr:.•·Jiri :J ~ '.'1<:.:. me~..:a11ismas desu.rrol ladus por· los pará-

""'· ta~ par .J úestrui r 1 cvadi r ,c.:ontr.:lrrestar o coexistir can 

1 '-'...1P·.Jt...:_">ta~ iri·,,.1_'.ries potu!lciDl 1nt~"'te protectoras del hospedador 

<FliS'.•T,ri. t985; •·:drdva<..ii~1 1 L y Ash,L. 1982). Esto~ mec.:anis~ 

1hu, ~•óla 11u~r.t 1~n SLlr 1:Y;':udi~ldO'",,, en rulación a la respuesta 

1r .nun•_• espe,_!fi 1:a 1 quw es pro•1ocada por la infección p<lrtir.:u­

],ff <Cohen, 9. 1974i, Recor-rJemo3 que lo'=' p<J.r.~sitos pueden 

de5pert~.lr tanto inmunidad por unticuerpos coma la mediada p1Jr 

l.·•:.•1,.ls, ·¡ 1-:-i r-~"•pues~a prr:!-dom1n .• rnh! depi:!nd~r--!\ del tiµo Uc: 

L.;,. f O!"""rnU "c.:'n que eo;.tos ur ga1 1 ~lllO";;; sabr ev ~ •1en a ! as consf:'.'cuen-

1..: 1-1;¡ potrn-..'.':ic.llnenle lutalu~ de l.rt111uni;-a..:iy·. es de µ,..·,.Jf• ~HJ1-



interés biológico.'=ª ª~ª!ü.Qa i.O!.!H:!O.~, término quE:: se acul'16 

para e~lplicar la sobrevivencia de las parásitos en hospeda-

dores vertebrados inmunocompetentcs, presenta diversas moda-

lidades. Aquf se mostrarán algunos de los mecanismos involu-

erados en el fenómeno de instalación parasitariM y ~1 efecto 

que tiene sobre el sistema inmune. 

MECANISMOS DE EVAS!ON PARASITARIA. 

Hasta ahora se han identi~icado una veintena Ue distintos 

modos en que 1 os parásitos se inst.::\l an en 1 os husp~dadores 

susceptibles. Todos ellos pueden inclutrse en tres mecanismos 

generales, a saber: 

(1) El parásito 09 ~§ (§~QDQ~iQg por el sistema inmune. 

(2) El parásito g~ªgg la respuesta inmune, presente~ 

(3) El parásito cg3i~tg a los productos del sistema 

inmunológico. 

En esta revisión mencionarcmo~ aquel lqs forrn¿_\~ de cN.:\<:iónt1 

1nás frecuentemente descritas, ejemplificando algunas ~e 

ellas. 

Algunos autores <Ogilvie l!< Wilson. 1976) des1..r"iben los 

mecanismos de evasión en .función del responsable del é::ito de 

*El sentido de evadir 'es distinto a resi~tir, sin embargo, 
cu<.1.ndo se hcible en forma. general, el término ~vadir será 
•.it11 izado indistintamente. 
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la rel""ci6n hosped.:.idor-p.arási.t.o, y los <lqrL•pa en dos 

divisiones: 

La primera se refiere a los d¿fectos en lu rP.spuesta inmune 

del hospedador l.! incluye en e-::.t.a división ld falta de 

re::.pi.te!lt .. , dí:! origen g~metico; l<.\ d·;]r;r·e-.=i.ón dE::!l ~1st.:=ma inmune 

que ':.l'lfn:?n los hosp~deras jóvt~ne.,; 1 lactant.es o durantC" el 

embarazo de las hembras; la.s infecciones oor gran carga 

pa~a'5itarla y activación policlonal facilitadora por 

ant1c~1erpos; disfunción de los m;..v.:róf.:xgos; inmunosupresión e 

1nmuno1nr.rcmenlac:ión, ·.¡la formación de .. ·.c·mJ..ilf~Jr"JS inmune!;, con 

antígenos solubles del parasito. 

La segunda división se refiere a las características µraptas 

qut:" Je ;Jt:rm1 ten al pC1rás1 to evad1 r la respuesta i nmLine; Aquí 

quedan incluidas la variacion antigénic:a, los factores inmu­

nosupre!lores y anticomplementarias producidos por el parási­

to, elcútera.. 

Ba54ndonos un esta clasificación empe:aremos a revisar ~n 

f arma p.:1.rti c:ul ar l ..ts pruebas pre!:lentadas en la desc:ripciOn de 

1;-.:.:.tos tipa·~ de r::!V<:l~1Óll. 

1. DEFECTOS EN LA RESPUESTA INMUNE DEL HOSPEDADOR. 

~. BdsPs gpndlicas de l~ falta de respuesta. 

En r.ltonm:. Schafi~ld <Wakelin, 1975), l.J. capacidad de 

rt!Spondi~r- in11"-tnol(iyic. .. 1111r~nte 'O!! nemátodu lc.!~b!J[.!.~ n:i~r:1;; 

r1Jqu1e•·c de la 1:!:<~ . .wusi611 d•.::! un pequehtJ nú1ner·u d'.? qenr~'.:.: 

dominantes no asociados con e! complcJo ma·¡cr ce histi:~r::cmpa­

t.ibil11.f.irj <H-2>- De e~l·J~ rutones e~istc11 ·~L·~ tipos: .lo::. 



"respondedores" y los "no rr~spondedores". Aunque se haga una 

transferencia pasivd d~ anticuerpos, 6sta sólu será efectiva 

en los ,.-atones del fenotipo respondedar <Wakei'1n, 1975>. C~"\be 

serte.lar que ambos fenotipos producen anticuerpos circulantes. 

Esto parece indic~r que la susceptibilidad a ciertas infec­

cidnes parasitarias ~~lJ relaLiur1~da con g~nes no ~sociedo~ 

al H-2. Sin embargo, en un estudio con Iª~Di~ f[ª§§i~gQ§ 

(Sc:iul;to,1987> SF: observó qLle, para este p3t-as1to, ld suscep·­

tibilidud de diversas •..:epas de ratones este'\ 11gdda en forma 

importantE> con el complejo H-:, ademas de que se corroboró 

que e:d<;:;ten otras genes que también participd.n en la predis­

posición ü la infección. Esto, evidentemente dí:pende del 

hospedador, y ayuda a c:~pl icar porque muchas infecciones son 

limitadas a cier·tas especies animales. Queda claro que no 

pueden h.:i.cerse aL\n gnneralizi\ciones, e incluso hacerlas po­

dri'.a distraer la ati~nción ai hecho de qu~ "-:.'':..t1--.. s diferencias 

entre los parásitos son las que determin~"n su con1portamiento 

biológico. 

b. Fall:.ü de n·~spw~°"'ta en animales jóver.es, l~:tctdntes y 

durtlnle el @mbdra~u de la~ hc~bras. 

Su han descrito infr?cLiOllr!S r.iue 110 puet1en ser cortrol.;1.das por 

animales jóvenes, pues su r·espuesta inmune no na alcdnzado el 

dc..•sa.r-rral la ..:l.µrupi adL. E ... emplos de esta fal t~ e.Je respuesta 

han sido reporb:idus en diversas acao:;iunes. Por ejemplo la ca­

p.icidacJ de n2!5istir una· in"'e1.:ci61i :.i ~-~ Qr::22ii!.QO.§J..2 no se ex­

pr t. .. ~a. er. la<;.; ri1-ta~ ~d.no hcL:>'-ci alcdn..:1.U" l..:is 7-9 semt.lnas de 
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eddr:! (Jarret, 1971>. O la c:apacidad de las oveja5 par¿¡ con­

tr·ol.J.r- l ~ infección de th~·~!!l9Llfb!J2 ~;..JrJ1.9t:!:b!~ salo apan-?ce 

después de-1 60-80. mes de edad <Urquhar t, 1970>. 

Por olro lado, se ha intentado curr~lacionar la respuesta 

deficienb:• a dgentes infecciosos con el emb:tra.zo y durante la 

épuca rJt~ l~Clc:\nCL"\ <Lave~ ... Ogilvi~, 197·1-). 

Esto p ... ,rece 5ignificar que el desar1-ollo del sistema inmuno­

lógicu depende de muchos factures pc•.ra su cabal maduración, 

dt:?sde agentes dsociados dl se:-:o, como las funciones endOcri­

nas, hasta la exposición a diversos agentes ambientales que 

11 activen 11 al sistema inmune, promoviendo su evolución final. 

c..Gru.n carga par,:i.sit-..-:i.ria e incrementa en la cantidad de 

.inticuerpos. 

L._\ "inni1..muincremenlac1ón" no ha sido confirmada ·formalmente 

como mecanismo que permita que las infecciones se mantengan 

durante largo tiemµ•_l. Si11 emb.J.rgo, se ha especulado que esto 

puede ocurrir debida~ quu existen re~puc~tds G~ esteriliz3n­

t.r.s caracter::? .ida~ µar" la ¿l..rnnd~•n._ia di:· anticuerpos y l.J 

pre':jemc1g de in111unirJad meUiarj,;, pur cólulafi. 

M~ obr::.i_.=otnb~, u<;:¡c..\Odo e.< tractoir, µar¿~i tar i<.:is, se ha l tl•Jrado 

1 lr~:.i .... , 1 • -r· l-.1 pr·1--..:::s1.2nt:1"'' di~' incúi:'?cuL:-.. 1;;; que inducen lo que :;u ca·­

nor:l~ cuma acti"a~1ón µol1c'qn¿il •'GrPe11 ... mntJ, 1974; Hudson, et 

dl, 1976i. Far·ticularmente este efet:t·~J <;:L.' hci. ubser vado en ta 

mal.1ria:"En adull1.:.1•3 'inf1~Llddci'::!) ÍP•rHmoco111p<:.~tentes en ~1 Este 

rJ"! {'.ft l'.<-~, l ... ~ ~1.·.-_,,!u•..:.t.:.ió11 ,1. Jqr .! , <WH u:·1111ad~"lfllf~nt· .... • '....1l•~tr~ 

Ve!'.•~~- m~ ... , 4r 111d1• qt.1u l._\ d1_;! l•l·_ uur-n~•c·o~·~ nu...-·ric•' :•.=;." (IJ.,·1cdo 

.'\lv~"'l'l!~, A.M., 17Ll6). L:." '::!i11te.._,¡,- d • '~~ Ld.!1 in11\•_\r•1:ri10:.iu, lr;¿i·~ 
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especificas sugirió la asociación de L!f1 mitógeno de células 8 

con la presencia de El§:Jf!!.Qrli!:o!m :, Green\.'ioad,íl.M., 1974). 

Par otro l3do, se ha observado una tolerancia parcial desa­

rr-al le.da en anim;.lles é!:1pu·.2stos .J. un~ int 1..~cción intensa.: 

Cuando se aplice'\n :J. r«1tones i110L:i...1los peqw·.·1"1as de b..!.!;[QQA!;-ª 

estos pueden rt:isistir· la pre· .. ~.r . .:inc1a Wel ~·-;tt·J.=:.il_·:i, i-2n C::.J.miJ1 1.1 

cuando ol inóculo es granda, el parásito persiste, s1n que se 

redu;:c<..' el tumaho de l¿is lesiones prüvoca!.las por el parás1to 

(Pr~ston & Dumande, 1976>. Se han presentado reportes apaydr.­

do "•sle tipa dQ .1.nmunwmodL1la.c16n en Les;hm<1t11t:t·.o;t ~ l.:'li t\um~.nO'..i, 

y en Esquistasomiasis en rr1tas CPhillips, et al, 1975). 

d.Alteración en la ·f:ise aferf.mte de L .. \ i11inL1nidad: fa.l lC:l~ 

en la función del macrófago. 

Algunas proto::oar i os coma IQ!iQR.1..ª-§.ffiª 1 6~3.'Jruªtd .. ª )' IS:.!..QgQy!}µ[!ª 

~r..t,J;,.i_ cursan su ciclo biológico, o parte lh·.' Ci 1 den"t1-o de l·1s 

mat..:r·ófagos. De5pués de la fagocitosis, t?l IQ!:iQl:!lª§IDE.cv1L.\ 1-:i 

fusión del fagosom¿\ con los 1 iso'.:iorn<1s, ... -i.l mi:-na'.:; i1J :.'.'..L~C9· 

an~lugd st~ pr-e!.:;L•nl.:l l.:i inc•Jpocidad del macrófagCJ pare.\ 

eliminar ¿1 los p ... wásitos antes mencion¿\dO~ por éstos y otr·os 

mecanismos. Algunos c.\Ulur•]'=> ~uJier-en qL1e 

va cc.lntra lo5 protu:.:1.1tw1us intr·¿1r.:i.!lul;Jr t:?S Jepen•_i~ d•:? l.1 cum­

bin_•t.~t'ln purt1cL1lr1t· t1o!o>p'=..J:O\Urw--parásitu ..llt-.· ,,,. ~>ro:;.•senti.: 

(M...tuel, Bcihin, et J.l, 1974). El pr-oce-...3n•ic.mt_u -J.nligéni-::o 

1.neFicic:i11t10? nor µ-.u·Le •jr.! m:c\cr-6f1~0 1 •_ontr1bur! :J qu..:! s~ 1n-

c:r'-'''"2 1 1 1 .c~ t:i l l•.!1npc. ···~ l.:i. !nf~L.:t.•.6ri, t-.c1l y como .:'.\CLwre t~n los 
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e.Células reguladoras y factores solubles; Irununosupre­
sión e inmuno1ncr·ernentac1ón. 9 

Ya hemos hablado del efecto mitagénica que parecen tener 

algunos pAr~~itas, provocando que las células B sinteticen 

cantidades anormales de inmunoglobulinas. Sin embargo, el 

,~fec.to observa.do puede tener otro origen: En la tr-ipanosomia-

si9 a.fricanñ l.:i c1..Jncentraci6n de lgM está anormalmente aumen-

tada <Coh~n, 1974>, la infección puede inducir esta anomalía 

en la $1ntesis de inmunoglobulinas interfiriendo en la fun-

ción de las células T. 

En todos los casos, el aumento en la lg's na está relacionado 

con un parásito específico, lo que sugiere que el incremento 

resulta de la interacción de los parc!sitos con los mecanismos 

de regula~1ón que el sistema inmune utiliza para liberar o 

producir los anticuerpos. 

Ahora bien, en otros casos, los hospedadores parasitadas 

preE12ntan 1 .. ma disminución en su capacidad de responder inmu-

nológicameritc a antígenos apari:;ntemente no relacionados con 

la infección. Estos efectos han sido estudiados en la mala-

ria, trip.:u1osomias~·~ y en infecciones por helmintos <k'eller, 

Oglivie & Simpsan, 1971; Faubert ?..( Tannl.;!r, 1975). Lci inmune-

no nspe:crfi.c,1~,, 1_¿1.le:. co1rio C.:::\mbio!:. cm 11 funr:i·.:m .T!anoci'.L1ca, 
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Ir:iG.tü .. ug!J-.. ª §~lr.i!.!.!..3. .,ay evídenci rl que u poya la existencia de 

factores parasitarios que destruyen a los linfocitos (Fauber 

& Tanner, op. cit.). 

Por Ultimo, qna gran 'l'ñriedad de parásitus act1van al comple­

mento por la via alterna, causandó varios efectos: 

a) La lic;sis directa d1:>l parc.\'::iito 

b)La inducción de la destrucción del par3sito medi~da por 

células y 

c>Facilttación de la µaras1temia. 

Iªg!Ji..ª tª§.IJ.!..fQCffii.<¿ y Qu~b.Qt;,g(!;,.~ 'tQ!.'i!dl..'do¿ consumen factores 

del complemento (C3). En particular, se ha detectado que I~ 

tªgfJ.L:f.gcm!..~ libera un proleaglicano poliar.iónico o:;.ulfatado 

que es el que consume complementa. También gotªrnggºª bi§fQ!Y= 

~i~ª consume complemento y §~b!~tg§QIDª exhibe ant!genos solu­

bles con una fuerte actividad anticamplementaria provocando 

un decremento dramático en los niveles de complemento en 

suero. Así que debe jugar un importante Papal en la regula­

ción de la respuesta inmune COviedo-Al~are~,A.M., op.cit.>. 

f. Antíge~os parasitar105. 

Los antígenos liberados par los pará~itos ~ lo circulación de 

su hospedero constituyen otra forma de evitar que el sistema 

inmune afecte la integridad parasitarid. Por ~m lado, los 

antígenos libres 11 d1slrr:\en" a los prodLicto~ dr~ la respuesta, 

pues las interacciones antígeno-anticuerpo <Ag-Ac) se hacen 

en un lugar distinto de' dondu está el pa.rá~ito, agravando la 

~it11a.ción el hcd1L1 d~..? que esi.as ...:umplejos f"g-Ac duhan al 



organismo purasitado: La persi~tencia de estos com¡..:oleJos 

puede inhibir Id migración de lu~ 1na~rófago~, e inducir una 

hiper-re-;;puc!":tta. específica <Incremento de anticuerpos, pero 

no tol~rancia) al bloqu~ar a los macrófagos y otras células 

.1.nmunoi.:ompetc~n+:.es. Aqui, la compcten•...:1""" inmunulógica. 1 entre 

Ag'!:S solubles y formes, adquier·e gran importancia en la 

e'vdSión. COgilvie, B.M. op.c:it.). 

Entre los parásitos qu~ pr·esentari la característica de l1be­

r-ar productüs que actüan e.amo antígenos solubles podemos 

m~nc i on·~r a T.ciJl~O.Q~Qffi9., EJ.ª§.[!!QQ!J .. ..\!!l fülr;.!.tHit:.ld!!l, P.ªQ.€§.i.~, 

Uª~roQIJ.Gb~§ ~QQ~Q~~~á, lt:.i.~Qtugl!.~ §Qi.t:.ªLi.2, §~Ui.§tQ§Qmª 

ffi8.íl~QIJ.i. y !o;;H;:.fJ.13! §.Q!.!.1=!!!! <Oviedo-Alv~re::,A.M., op.cit). 

2.CARACTERISTICAS DE LOS PARASITDS QUE LES 

PERMITEN EVADIR LA RESPUESTA INMUNE. 

Los parásitos l ugran numerosas adaptaci unes pa1-a asegurar- su 

transmisión a un nuevo hospedador. Las siguientes párrafos 

describir-Jr1 ~lqunas modificaciones en l~ estructura o 

fi.c.:;:iologia L>n los parásitos que le~ aseuuran pmJer completar, 

en un ambiente inmunológicamente hostil, el ciclo de vida qu~ 

lo car.:ictEf"i;!a. 

a~Protozoarios. 

Algunds infecciones, como la~ de El~§mQQi~m,It~QªOQ3Qlli~ y 

es,9:~2!.slt se carar:teri~an, primera por una prolongada 

µermc:tnr-..>11ci a r:le l.:\ i nf ecc i ón, en la t1Lte f l LtctL\a el número de 

par ... ~sitos, y segundo, por el cambia per-1ód1co en la ~llµErfi­

c1e .:mt1gen1ca del parásito (Og1l·1ie,8.M. ,op.c1t.). h'.esum11:·n· 

do, la variación anligénica ns eJ proceso m9diante ol cudl 



una cubierta antigénit:a es reempla;:.ada por otra diferente, lo 

que permite explicar las fluctuaciones en el número de pará­

sitos, la elevación de l..1s cifrds de inmunoglobulinus y la 

prolor\gada infección. Eo:;t.:l. vilr1~ción pueLi~' llevarse ~.\l cabo 

por- mut.::K1ón y selección de inLttantcs, rocomoina.<:ión genética, 

c:amb105 en la "'cti•·id2d Qf'nét1c'"' y "'dqui,'i.ción o reempl<:\ZO de 

sicnbiarites, epislosoma5 o plá~midos 'Ov1cdo-Alvara=. A.M., 

up.cit.). Asi IC~P.ªOQ2Qffi? gr.HGgi, un tripunosoma transmitido 

por la mosca T!:ie-tsé al humano y lus ungulados, tienen una 

cubierta <gl icocali x> ,1ue cuntient! ld.$ variantes .J.ntigéni­

cas. Es i nteresiinte hacer notar qLle esta enorme variedad de 

''glucaprotelnls v~t-idbl~s de superficie'', est~ ~edificada por 

gene~:;, qLlc> aJ iiJt.!ü.l quo los a:¡ticucrpo~;., t.~an1cen combinars'? 

para codificar un número v1rtu3lmente infinila de determinan­

tes a.ntigénicos di::;tintos. De forma análoga. se han demostrado 

var l aci enes anti génicas en t:H_Qgg3!;.r:Qt19.'iJ ~? QJ:ª'.Ji!igo§i'.§, 

So.tªmgg!H~ bi3~Rl~!:1~ª Y E'.ªr:~ID§!;i!='ill· 

b.Helmintos. 

Ir:gm~!;g~g§: En la super vivencia de §~b_i_~thlffiYfl!-ª roª'!-§9Di pu.rece 

estar involl.tcrada lo que se conoce cama la 'hipótesis de los 

antígenos del hospedero', que propone que e:!iste una cubierta 

de anl !gemos prapi as del hospedador sobre le SL\per f i cie del 

gusano adulto que cambia la apariencia inmunologénica frente 

a los mecanismos de reconocimiento, lo que se refleja en una 

aparente falta de inmuñogeni..:idad por el parásito. 



~~atgQg§: En estados tempranos de migración, las l~rvas de 

c.:estodos son susceptibles a le. acción de .?..ntít:L.ierpos y com­

plemento~ más tarde llegan a ser r2s1stentes a la acción de 

los anticuerpos, lo que sugiere un cambio evidente en ~u 

estructurü propia y de tiL1 membrana, la cual e!S permeable a 

la~ protern~s séricas. s~ ha dclmostrado que en el flufdo 

vesicular existen altas niveles de un factor anticomplementa­

rio que prot~ge al parásito contra la acción de las inmuno­

globulina~ (Qgilvie,B.M. op. cit.). 

t:-!~m~t.gQg§: Los estados larvarios de algunos nemátodas ll~gan 

a ser inhibidos en su desarrollo cuando infectan a un hospe­

dador que fué parasitado previa.mente y se ha hecho re.gisten­

tc. S1n ~mbargo, como en el Cd$O de IQ~QGªce ~ªUi~ a 

Yn~ln4~~2 l~~ªáL• en los hospedadores hembras en estado de 

gravidez a durante la lactancia, cuando ocurren díversos 

cambios hormonales, la~ larvas antes controladas se ven acti­

vadas e invaden a la madre e incluso, por vea transplacenta­

ri a. o través dt: la lec:he mater-na, a las cr1as. 

Tdlos ~daptac\ones ~seguran la inf~cci6n a la siguiente gene­

ración de hospederas. 

3.0TROS MECANISMOS DE EVASION QUE NO SE DEBE A LA INTERACCION 

PARASITO-S!STEMA INMUNE. 

Coma debe haber~e percibido, en el establecimiento de una 

pilras1tosi•_:. .;st~ i11valucrada una <:omplejc;cl.. cunjunción de fC;l.C"­

tores, dep~ndi~nt~s del hospedador o del parásito, que una 

vez inslalada da como resultada la enfermedad. 

Hay, por otro ladu, otros aspectos que debemos contemplar: La 



su-:;cept:ibilid~d a una infección también depende de la via de 

er1trada, d~ l~s m1gracionas y localización definitiva del 

hosp~dador, de la c;arga parasitarid y potencial reproduc.tor, 

de la actividad fisiológ1c~ del organismo parasitado, de las· 

condiciones climatológicds, de lo~ hábitos de hiyiene y ali-

mentñción, del hacincJmiento en las r::iudrtdes, 'I en fiq, de 

muchos otros factores c1rcunstanciales 1 ~ero siempre presen-

tes. 

4.Conclusiones. 

Los mecanismos que hun sido propuestos se esqu~matizan en el 

diagrama A.1. Durante esta discusión hemos incluido la varia-

ci.ón antigén1ca, lr.l u.dqu1~ición de unti')enos pi:irecidos ~ los 

del hospedador, l:l producc:Lón de factorus clnticomplementa­

rios, la interferencia con la respuesta del hospedero a nivel 

de! la ,3•:tividad n1acrofágica (que resL1lta en el in.Jpropiadti 

procesamiento antiu(~nica), ,,l igudl ~11~ i1ih1üldtlY't"'~ i.Jl:;' .l.d 

fusión 1 i so!:::iomal. 

También hablamos de los C\ntigenos solubleoz, y la formación de 

complejos inmunes los cuales alteran el equilibrio de las 

células suµresaras o efectoras, bloqueando "'' l~ls célL·las 

precursoras de los linfocitos B, etc. Esta lista es amplia y 

puede extenderse m.:'.,.s en un ·futuro cen:ano. Estamos en el 

inomento en que U1luciUar cómo los parásitos prolongan e~dto-

samenle su estancia en el hosµedador puede sugerirnos la 

forma de activar eficazmente al ~istema inmune, ya sea con 

vacunas u otr·os medios; para la ulterior el iminac:ión del 

agr-escr. En realid3d no terminam1;Js aquJ, empezamos a conocer 



a los parásitos y a entender a nuestra propio sistema inmuno­

lllgico. 



APENDICE 2 
Taenia crassicevs . .. 



er:g~irn;;i; ~-·· 

res~Ie ~B0§§1~sE§ 

!ªgulª h~e~§~~~Qá CZeder,1800> Rudophi, 1810 <Ces­

tcdu; cycl~phyllidea>. 

En 1952 t:l Dr. Reino Freeman, de la Dntario Research Faunda­

tion, aisló de un zorro uny cepa de Iªgniª_f(ª~§i~gg§ a la 

cual se le denominó, ORF. 

Inicialmente, el ciclo de vida de esta cepa se mantuvo por 

lo~ procedimientos normales, es de~ir, por pasajes sucesivas 

cmtr·~ r..itones de laboratorio y los hospedadores caninos defi­

nitivos. Posteriormente el parásito ~e mantuvo por reinocula­

ciones seriadas en la cavidad peritoneal del ratón, únicamen­

te. 

En 1962, Freeman reportó que sus intentos por reestablecer el 

ciclo de vida normal del metacéstado en ~Lls hospeda.dor·es 

c:~ninCJ~ definitivas habían frdcasado, ·a.si qut> siguió conser­

Vdndo l.a c1~pa par i..noculactón en raton~s. 

Francis J. Oorais y Gerald W. Esch dislaron en el verano de 

1965 una nuCTv.J cepC\ de !EgD..i:.-ª f;J:B.2.:.J.i.~~;·p3 a la que bauti=aron 

<.:omu c~pñ •~BS 1 ob t1~111 úndol ,_, tJr= un roedor·, t1-i..t;;.t.:'.'.!tl:.t~ Q~!)D';·i:'l.YJ:; 

ni~Y§ en M1ch1gdn <Porais, F.J. ~ Esct1, G.~1., 1967). ~ c~~d 



. '· . .,, 
•. 

Se h~n n'?pnrtc1°i(J vur1.a,5 (:epJs mti.s t:lel c:éstodu: Entre ellas 

hay una qL\e Fr~eman =tisló del ajo de un humano en 1972, 

denominada cep~ DEB (Freeman,R.S. ,~~ 21,1973). Por Ultimo HYG 

se ai<;;ló en Noviemb1·e de 1974 .::i. p.:rttr de 1lna. infección 

natural en zorro rajo CSally,C.Y •. ~ Freumdn, R.S. ,1976). 

Las ventaja!:; que ofrece J:§~Oiª sr..:.~331~ª1~§ en ~l estudio de la 

r·elación céstodo-hospedador, ~on principalmente la fac:il idad 

con que se mantiene la cepa en el laboratorio, además de su 

capacidad d~ reproducirse asexualmente mediante gema~ión 

exógena. Este metacéstado puede crecer en una grün variedad 

de tejidos, principalmente en cavidad periton~al e intrapleu-

ral. La lr.ac!Jlac.i~n ~irect~ po~ víJ intr~µeritoneal permite 

producir una infección qL1e pLtede evaluarse con facilidad. 

pues al final de un periodo preestablecido, al abrir la 

cavidad, se pueden recuperar los pdrásitos, contar·los y rei-

nocularlos en caso necesario. 

El utilizar· a este ténido como modelo experimental de cisti-

cercosis ha sido de enorme ayuda para poder determinar 

varios fenómr=nos inmLtnológicos, desde la forma de instala-

ci ón, has te el Li po de r espui::sla que el hospedador manta ante 

la invao;;ión. 

solo infecta~ al ratón, sino que por diversos mecanismos como 

l u 1 nmunosLtprP.sión i r:duc ida st= han lugrado infectar ratas 

(oO 



(Blair,L.S. ~ Campbell,W.C.,1976>, e incluso Freeman consi-

guió mantener sin artificios, en cavidad peritoneal de rata5 

cisticercos de ORF e HYG, dándoles suficiente tiempo para 

establecerse, e indicando que existe una dependencia entre 

susceptibilidad y dosis inicial de· céstodos inoculados (Sol l.,, 

& Freeman , 1 oc. e i t. ) . 

En el laboratorio del Dr. Carlos Larralde se ha encontrado 

que además de todas las ventajas que hemos mencionado, Iª§Diª 

justifica mas aún el uso de este parásito como modelo experi-

mental <Fragoso, G., Lemus, D., Trueba, L., tesis pr-ofesio-

nal). El ten~r varias cepas de este agente infeccioso ha 

provocado que existan diversos estudios comparativos entre 

ellas. Así tenemos los experimentos de Dorais y Esch con las 

variedades KBS y QRF, donde observan que la cepa mejor cono-

cida, ORF, tiene una capacidad reproductiva mayor, proponien-

do que este fenómeno es resultc:\dO de una mutación genética, 

en acuerdo con observaciones previas de Mount <Dcrais y Esch, 

op.cit.). Parte de las observaciones de Mount (1969) se 

refieren a la di.ferente morfología del escóle:< de larvas ORF 

Y KBS. Estc:is di.ferenc:ias sirvieron para el estudio ·Je la 

presente tesis, pues 1 as cepas ORF e HYG <la mas vi e Ja y 1 a 

mAs nueva, respectivamente> son cldrament~ diferentes en esta 

característica Cver fotografía A.1) 

~' 



.. 9: i:o .· '~i1"·1·1·V~''·>!·,i;¡··i. ~¡~··tl·l~~upu~~h 

···--~-·~'·-~ .. -~ 

Fatagrafta A.1. Se observa que la variedad ORF' no contiene 

escólex visible, mientras que HYG s! <ne~alado). 

También en el grupo del Dr. Larralde se han hecho estudios de 

susceptibilidad genética en varias cepas de ratón, observán-

dese una dependencia con el Complejo Mayor de Histocompatibl-

lidad <H2>, y con otros genes no asociados con él <Sciutto, E. 

@t AlL com. pers.>. De todas las cepas estudiadas de ratón 

<Balb/c, Balb/k, Balblb, C57BL/ój) se encontró que la más 

susceptible era Balb/c. Al mismo tiempo se observó que en 

todas los casos las hembras resultan más susceptibles que las 

machos, hecho que aqui corroboramos. 

han reportado~iversos estudios, algunos de los cuales indi-

can que para tener lugar el establecimiento dentro del hespe-

dador, es necesario que el parásito provoque una inmunosupre-



sión <Good, A.H. y Miller, K.L., 1976). Incluso se ha evalua­

do la cinética de crecimiento en infecciones primarias y 

secundari~s, concluyendose que el tipo de respuesta a la 

infección primaria es mediada por anticuerpos y que es la 

respuesta de tipo celulaí la qLte juega el papel más importan­

te en las reinfecci~nes. En el mismo reporte se hace la 

observación de que una previa inoculaci6n subcutánea de los 

parásitos provoca que el animal resulte mejor preparado para 

resistir la reinfección <Siebert,A.E., Good,A.H. & Simmons­

J.E., 1978). Esto se ha logrado confirmar inmunizando ani­

males con extracto crudo de ORF y en los que se ha demostradq 

que quedan protegidos contra una infección posterior con 

metacéstodos viables <Fragoso,G. g~ ~l· op. cit.>. 



APENDICE 3 
Reactivos. 



REACTIVOS 

En la elaboración de los reactivos necesarios par~ la reali-

zacián de lo~ e:<perimentos se utilizaron preferentemente 

reactivos de la marca 'J.T. Baker S.A. de C.V.·, salvo que se 

mencione otra casa comercial. 

A continua.ciOn se describe la preparación de reactivos y 

técnicas empleadas en esta tesis. 

Na HPO •••••••••••••••••••••••••••••••• 10.22g. 
2 4 

NaH PO •••••••••••••••••••••••••••••••• 3.86g. 
2 4 

NaCl ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 74.0g 

Se ajusta el pH a 7.35±0.05 y se afora a un litro con agua 

des ti lada. 

Dextrosa ••••••••••••••••••••••••••••••• 20. 50g 

Citrato de Sodio.2 H o ...••......••.•.. B.OOg. 
2 

Acida c:ltrico.H O •..••••••...• , ••••••.• ú.55q. 
2 

NaCl. •••••••••••••••••••••••••••••••••• 4.20g. 

Se ajusta el pH a 6.1, se afora con agua destilada a un litro 

y se esteriliza en autocla\·e durante 15 min a 10 libr<JS de 

preo;;i án. 

a)PBS-Tween (101.). 

Tween 20 <Monolaurato de pol io:dcti len-sorbitan> <Sigma> 

10ml por cada 90ml de PBS. 



b)Alb~mina sérica bovina al 1/. en PDS (p/v) 

c>Acido sulfürico 4N. 

ch>nmortiguador de citrato-fostafo, pH=5. 

Fosfato de sodio dibás1co 0.2N ••••••••• 25.7ml 

Ac. cítrico 0.1M •••.••••••••••••••••••• 24.3ml 

Agua destilada cbp ••.•••••••••••••••••• 100ml. 

d>Sustrato. 

o-Fenilendiamina <0.04%> en amortiguador de citrato-fosfato. 

Al momento de le reacción se agrega peró~ido de hidrógeno a 

una concentración final de 0.012X 

e>Anticuerpo anti-gammaglobulina de ratón-biatinilada <dilu­

ción 1110001 <Berhingl. 

f)Ccnjugado cstreptoavidina-peroxidasa <Berhing> (1/100>. 

~~tggg g~ bg~c~ ~ªeª ~~t~cmlaªGL~a g~ fcgt~laª~ 

Sulfato de cobre al 1% (pentahidratado) •••• lml. 

Tartrato de Sodio y Potasio al 2% •••••••••• lml. 

Carbonato de Sodio al 2i. en NaOH 0.tN •••••• 98ml. 

•S~ hace una <:urva patrón que vaya de 10-100ug/ml de protei'na 

con a.lbllmina bovind. o humana. 

*Se hacen diluciones de la muestra problema <1t50, 1:100, 

1•200) c:on PBS. 

•El blanco es un mililitro de PBS. 

*Se m1~;!c:Lin al momento y en el urdan indic:ada los reactivos. 

*Se .. ,gregu a t.:ada tubo 3ml de la mezcla. 

•Se d 1 • i .1 reposar l O minutos. 

1grc'].lr a todo5 los tubos O. 3ml del reactivo de Fenal <Fnl in 

Cioc~it~Y) diluído co11 ~~L•~ dQ~til~da 1:1 (v/v>. Marca Sigma 



de México S.A. 

*Agitar bien y dejar reposando 30 min-2 h. 

*Leer a 600nm de longitud de onda en colorímetro. 

EcgQ~(~~ién Q§l g~1c¿~SQ ~CYºQ gg,QBE· 

1.Extraer los parásitos de la cavidad peritoneal del ratón. 

2.Lavarlos al menos 3 veces con PBS. 

3.Homogeneizar can la menor cantidad de PBS posib'.e. 

4.Cuantificar proteínas. 

5.Ajustar la concentra~ión a 500uq/ml. 

6.Adicianar como adyuvante, Hidroxido de Aluminio <0.03mg/mg 

de proteína>. 

a)Glóbulos rojos de carnero al 21. en buffer de hemaglutina­

ción. 

b)Amortiguador para hemaglutinaciOn. 

FTA Hemagglutinaticm Buffer BDL Div. Becton, Dic:kinson d.nd 

Company. Fórmula:(gramos por li'tro preparado) 

NaCl ••••••••••••••••••••••••• 7. 65g. 

Fosfato disódico ..•••••••.•.• 1.2688q. 

Fosfato monos6dica ••••••••••• ú.1g. 

Fosfato monopotási ca ••••••••• O. 2113g. 

Disolver 9.23g en un litro de agua destilada. pH 7.2 ±0.t. 



BIBLIOGRAFIA 



!l!!lbJQ§!31lE1B 

1.Blair,L.S. y Campbell,W.C. (1976). Ib§ Y.gy~o~! QÍ eªtª§!~Q= 

!,_gg:t;é<:, (1). 163-164. 

2.Cohen,S. (1974). A Cib~ Foundation Symposium. Elsevier 

Expecta Medica. North H~lland. 3-20. 

3.Cohen, S. (1974). En: Parter, R y Knigth,J.,ed. Parasites 

in the immunized host: Mechanisms of survival. 

4.Dorais,F.J. y Esch,G.W. <1969>. ~~Q§Cimgn1~Eª[2§!~gii1~§, 

395-398. 

5.Faubert,G.M. y Tanner,C.E. (1975) ·!IDIDYDQ!gg~,6ª,1041-1050. 

6.Fliesser,A. ;Pérez-Monfort y Ldrralde,C. (1979) ~k!!l.!.~!JQ~, 

§Z,839-856. 

7.Frago~o,G.;Lemus,0.;Trueba,L. (1987) Tesis. Co1nunicació11 

personal. 

8.Good,A.H. y Miller,•:.L. (1976).!Qfg~tiQO ªª~ !rumYGity, 

~. ( 12) ,449-456. 

9.Grc~nwood,r~.M. <t 1/7 1t). IQg l~ªIJ.c;.Ql;., 1~. 435-4~6. 

10.Hirsch,J.G., Jones,T.C. y Len,L. (1974) En: Partcr,R. y 

Knight,J. ed. Parac.::¡ite!:i in ••• , 205-22:::. 

11.Hudson,l:.M.; Byner,C.;Freeman,J. y Terry,R.J. <1976) ~ª= 

.t!J!'.:lg' ;.;:É.11 25.'J-258. 



1:j.Ka.~ ci.'-1at..1in 1 L.M. y Ash, L.R., <1982) E2r:s~i1~ 1!.!'IDµ!JQl.!.:1; 

1-12. 

14.Kel ler,,r.:. 1 Ogilvie, B.M. 'f Simpscm, E. (!971}, Ib~ hªLl!;~.t, 

1. 678-680. 

t!'l'J.!..,-;;~, (~) t 965-973. 

16.Loose,L.D., Cook,J.A. y Di Luzio,N.R. (1972} .En: Sa.dum, 

;:.~., ··J [.v .• lc r•..:<;;t2arch ~n Mtll.:.tr·.d, 40'1-llP.1. 

17.~.:.\Ltel,J., Be~in,R. al ul (1974) .E'"'I Porter,R. y Knight,J. 

cd. pvr~~ites in .•• 1 ~25-2A2. 

18.Mohammed, !.~~., Heiner,D.C. 1 Miller, B.L., Goldberg,M.A. y 

l't'.'.J·ll!' I. G. ( 198.'.l) lCd'd[.'J.ªl Qi. ta_LIJ..Li;.=!.1- tli.~C.Qld.i.Ql.'21:.i.l: Oct. 

775-7~r:: 

11'1.0gilvie 1 B.M. <1974) A Cibcl Fm.mCation S'/mpasium. El~~vier, 

Ar .ote' ddm., 81-100. 

~(1 .0gilv1c,B.M. y Leve, R.J. <1974).J[fHJ§lll~n.t~ 8,g~.,J,~, 147-

169. 

2::.0·1 .. jo ... uvar·~.'. ,A.M .. 11986) .M·J1~ugr·:!tr ... 1, Fac. de Quim.1.c....,,, 

M•:: · 1 ca . 

.::::.r1i1llips 1 T.M. y Dr,1per,C.C. (1975).ªr_~tigQ.!.~.!..'~' 476-477. 



25.S:illy, e.Y. y Fre .. .!m.:.\r\1 R.S. (1976} I~JQ :J9~t:O-ª! Q.f E'~r:s:?i= 

J;g!ggy. 96 (5). 837·-839. 

:.6.Sciutto, E. ,Larralde?lC. ~t. ªl.• (1987) Comunicación perso­

nal. 

27.Siebert,A.E., Good, A.H., y Simmans, J.E. <1978). !n~gcnñ= 

1iga¿l ~g~r:oªl fgr: Eºc~§i~g!ggy. ª' 39-43. 

28. Siiedecor 1 G. W. y Cochran, W. G. O 968) , §J;:JSi3J;if!d! !'1~~bQ~::!, 

6th. Edition. The Towa St.3.te University Pre~s. 

29.Ur·quhart, G.M. <1970) .Jg!Jr:Dªl E'E!:-ª~i.t9!.!.• §~ (4) sect.11, 

547-551. 

31. WoodrL1ff 1 A. w. < 1968>. IC.S!!!Z=..f!L ;2Qi;!.. !LQP.!.. tlgg.!- lj~q. é~. 

446-452. 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Prólogo
	Introducción
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Apéndices
	Bibliografía



