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l. RESUMEN 

En la ¡:resente tesis se analizó el efecto de productoo del cisticerco 
de 'laMia svbúm ExtraclD Crudo o Antigems de Excreción-Secreción 
sobre la vtabllldad y la qulmlotaxls de los eosln6ftlcs. Los: resultados 
mostraron que el Extracto Crudo y los producto;; Excreción-Secreción 
que se mantienen congelados antes de usarlos ro afectan la vlabllldad 
de los eostnófilos, m1entras que los productoo Excreción-Secreción 
recién =chados afectan la viabilidad de las células. 

En cuanto a la qulmlotaxls. teremCE datos ¡:reltmlnares que lncllcan 
que hay mtgración hacia las larvas. contrariamente a lo que 
esperábamos. 

Los resultados obtenidos sugier en la ¡:i=ncia de un ractnr 
eosinotflx:tco, labil, entre los pDductoo de Excreción-Secreción del 
cisticerco. la extsterrla de este factor pernl!te expllcar la sd:lrevlvencla 
de las larvas rodeadas por eoslnét!los in vivo. 
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II. INrRODUCCON 

A Cl5TICERCO:ll!I 

l.Btologia del parásito (faXOl'Dmía, ciclo de vida y rrorfblCJ6ia) 

PHYLUM Flatyhehntnthei;. 
CLASE CeGl:oda. 

ORDEN Cyclophytltdae. 
FAMlUA Taentdae. 

GENERO Ta~nia. 
ESPECIE 1liumta SDUum 

(Unnaeus. 1 758). 

' Jl;1enta sdlum ei; un cé61Ddo hermafrodita del orden Cyclophillidea, 
de la familia Taentdae, cuyo ún1co hu~ definitivo natural es el B!r 
hu~ (Flg. l A~ 

Mrrfolq¡lcamente presenta cuerpo aJianado y alargad:! que llega a 
medir entre 2 y 7 m ele ~tud, y 9!! ha ob~do que p..!ede llegar a 
¡;dJrevMr hasta 25 aros (Asada y cols., 1956). Su cuerpo está compuesto 
por un eroólex pirtfonne que mi.de de 1 a 2 mm, y perta un rostelo mn 
doole corona de ganclns y cuatro ventosas mu50ulares como órgar.os 
de fijación El eaJéiex se continúa con el cuello. pcrción germinal que 
da crt~n a los ¡roglétlda; o segrrentcs que conforman la stgulente y 
últtma µirción corporal. deromlnada estlfulla Los proglOOdcs más 
cercana; al cuello gin 106 más jórJer.es e indiferenciados. e!gulckls ¡:xir 
proglétldos que tienen órgaros eexuales y los más distales contienen 
un gran número de hueveclllos (...S0,000 c/u) ¡x¡r lo que 9!! les d~romlna 
grávidos (F!g. 1 B~ estos últiims ~ desprendm es¡x:m~mmte del 
gusano adulto (4 a 5 ¡xr dla) y mn evacuados con las heces del 
huésped (Asada y cols..1956; \\l¡ti:;on, 1960). Este gusaro de caler 
blar.quecim lechlal. 9!! ubica en el Intestino delgado, adhei:ioo ¡:xir 
garcl"tls y ventosas al epll!!lto; su alimento lo constituye el contenido 
Intestinal del huésped; µir caRCer de aparato digestivo, la ca¡:taclón y 
dlgestién del altmmto se J.leola al cabo a través del 61oolclo celular del 
regumento, el cual. absorbe los nutrtentes pcr difusión o transporre 
activo y probablemente tarrblén por exrlocttos:ls (Cox. 1982). 

Los huevos de T !?Dlium (FJ.g. 1 C). ron mtcrD!DJplcos; miden de 30 
2 



mrm Nl!DIHA 1!8COT1A 
a'40 µm de diámetro y están contenidos en una delgada m;!rrbrana 
hialina llamada vitelo, que rodea una gruesa pared estriada, al 
eni>I1óforo, que a su vez contte~ la cncosfera. Estos huevos 50n 
eliminados con los ¡::rogtéti.da; al extericr y ru desarrollo séio oonbnúa 
cuaroo el hueo;.ro es lngendo ¡:or un huésped interrrediarto. La ecla;tón 
del huevo ingelido ¡:xr cerdos, u h>mbres, oaurre cuando la µired 
externa del huevo es digelida ¡:or la aaalón de las ernirnas protl!olltiaas 
del huésped, y oaurre después la aclivaclán del eni:Jrtón, probablemente 
por aaclán de la b!lls que rompe la meni:>rana onrosferal (Cox. 1982). 

La o~rera liberada penetra la pared inteb!:inal y alcanza va= 
sanguíneos o linraticos, por cuya ooniente es trans¡:xrtada a tejidos 
OOIID el múscular, tejido subcutáneo, tejido reIVioro u ojo, en dorxie re 
desarrolla cerno un clsticeroo que representa el estado Iarvalio de r 
sz:ilum (F.lgs. 1 D y 1 E). 

El embrién ya establecido en algún órgano aumenta comderablerrente 
de tamaño, pues de ser una estructura mlcroEl)ópica, se oonvierte en 
una estructura de milímetros. fácilmente Visible, que es el cisticerco o 
laiva (Flg. 1 E). compuesto de una bolsa que contiene un fluido vesicular 
y al sXilex Invaginado (Slais, 1982~ la superficie de la pared vesicular 
del cisticerco está cubierta de est:rucruras dernminadas m.lcrotlicas 
(Ramfre2-Ilon y cds., 1982). A través de esta superficie, ocurre el 
Intercambio metabólico e Incluso inmuoológlco entre el huésped 
Intermediario y el parásito, ya que rD tiene aparato digestivo. 

El ciclo de vida se completa cuarxb el ser humano i~lere carn: 
cruda o poco coolda de cerdos ctsticeroosos: debido a las oorntclones 
gástricas e lntestinales, el cibl:iceroo e:! activa evaglnarrlo, y se fija a la 
pared clel intest!rn para posteriommte desarrollarse en 
aproximadamente 4 rre= en un parásito adulto (Cañedo ~r cols. , 
1982). 

Ccn res¡:eclD al clsticerco, mcrfbl~immente existe una variedad que 
rolo se ha encontrado en el erX?élalo de los seres humanos. y se ha 
de~mlnado coroo ciGt!ceroo ra.celTl060 (Flg. l F). Ebl:e quiste es un 
conjunto de 11es!culas unidas de tal fonna que semejan a un racimo de 
uvas: bajo el mJcroa:?oplo puede observare! que este ti¡:o de clsttcerno 
s~mente canee de escólex y está ronstltu!do de veslculas cuyas 
paredes están muy desarrolladas. Se han heclD esrudios µira saber 
si el tipo celuloso y el race!TX)l;O son de la misma especie de Tóll!!nia y re 
han erecntrado funnas inl:erm!dlas entre ani:>as; este tipo de larva 
se asooia con una palDlogia y una reacción lnflamatoria más marcada 

3 
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(Rabiela-Cervanres,1989; Rabiela-Cervantes y Fli~r: 1990). 
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2.. La enrennedad 

La clsttceroosls es una enfennedad causada µir el estableclm!ento de 
larvas de T. sdium en la; tejidos de su huésped interrrediario; el cerdo 
y accidentalmente el rorrilte. 

Aurx:¡ue el Blr huma.ro es huésped Intermediario accidental de los 
c!stlceroos de T. s:dium la errlerrredad corocida COITX> cisticercosis 
lien: lmportarn!a des:fe el puntn de vista de salud pública en vartos 
paires en v!a.s de desarrollo (S~ncne y cols.. 1982; l\IBhajan. 1982~ 
por ello, el a¡;¡:iecto clínico de este padecimlentn ha sioo el tema de 
mayor Interés desde hace muchos aros. 

a)Sintomatologl a 

El daoo que puede producir el establecimiento de clsticeroos en el 
sibl:i!ma rervloro central en el rer humarn puede variar, 'f3 que se ha 
Informado que mucros de los casos de reuroclsticercOSls humana son 
aslntornát!cos (Albores y Altamiraro.1971: Rabiela y cols .. 1982~ En el 
caso de los sintomáticos, hay una enOI!n ~Wugen!idad de síntomas 
que pieden Ir desde perturbaciones sensmiales o motoras leves. hasta 
la ¡:resencia de crtsls convulsivas, cefalea y cuadm ele túpertensién 
encilcraneana, ¡Dr obstrucción de la circulacléil de liquido 
cefalorraquídeo, lo que en ooasiones provoca la muerte del paciente 
(Rabiela y cols., 1982; ZenteilJ-Alanls. 1982~ Dicha heterogcn!ldad 
puede deberE2 al número de parásitos. al tipo de c!stlceroo presente 
(celul= o racellDSO), ru viabilidad, locall:zación y la i=puest<i 
lnflamatorta que se ¡reduce. 

En contraste ccn la cisticercosis humana, la clsl:iceroosls porcina ha 
sido poco deeJri!:a desde el punto de vista clliúco, y esto a: debe a que 
a~nternente no Induce. o bien, iniuce alteraciones muy leves: a los 
porolnos: Infectados, Incluso a pesar de que en el certlo, esta parn51toQs 
freouenb!lmente afecta el GIGtem:;i ne!Vlo;O oen\r.ll. (Fll-r y col¡¡.. lSlSB). 
Probablemente esto ae deba a que la cletlcercosls porolna es una 
paraetosl.s en ¡remedio muero más jr:Nen que la humana, pues los 
animales se sacrifican en promedio cuando tienen l añJ máximo de 
edad 'f en el caso de la ctstlceroosts humana. puede Eer una lnfecclón 
de má¡; tlem¡D: ~ ha calculado que en promedio es a los 7 ai'xls 
cuando aparecen los pnmeros síntanas (Dixon y U~. 1961). 
Existe un tr.lbajo que apoya esta hlp.'ltesls. en el que cbsexvaron la 

s 
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aparición de señales electroe~eralográficas anormales en un cenia con 
ctstlceroos!s cerebral que se mantuvo con vida durante l aro más de lo 
rxmnal. aurx:¡ue no B!! ciE!!ivaron s!n1Dmas cl!nlcCE (FUSB!!r Y cols.. 
1990). 

b)Frecuencia 

Duraniz mucho liemp:J los datos que daban Idea de la magnitud del 
problema de la clslicercosts humana l\Jeron la; que B!! d:Jtuvteron a 
partir de autop;ias en OOsp!tales ~nerales. De esos datos se calcula 
que entre el 1.2 y el 3. 6% de los cawv~s tienen clsticeroos en cerebro 
(Albcres y Altam!rano, 1971; Ra.blela-Cervan~ y cols., 1982). En dlcrns 
resultados la muestra estudiada ro permite aceptarlos oorm una medida 
cercana a la ieal1dad. ya que la pd:Jlae!ón anallzada ro puede 
considerara!! representativa de la pd:llac1ón total. por tratarse solo de 
casos que requllieron y tuvieron acceso a un lDsplta!. 

Aurque m se cornee la prevalercla real de esta parasltosls, se sabe 
que es una enfermedad li:'ecuen~ en paIB!!S en vias de desarrollo de 
América, Asia y Afr1ca (Sch!mne y c::ols., 1982; Mahajan, 1982). 

En el catD de la clstlcercosls µmima, la prevalerela detennlnada a 
través de lnsµ!cclón ~mltarta en rabtros varia entre el O y 7% ¡:Ero 
hay que cmslderar que la ~c16n sanitaria no es muy confiable y 
que en nuestro pais es común que los. cerdos se críen en cc:ndiciores 
Insalubres y que se sacrifiquen en rastros clandestinos (Aluja A, 
1982). 

3. lnmurologia 

El estudio de la resp.iesta Inmune en diversas relaciones huésped­
parástlc ha denxistraoo ser de gran utilidad, ya que J11ede ayudar al 
d1agrDsl:!co de la eruermedad y puede servir tmtllén p;ira determinar 
los componentes del parásito que ln:lucen una. respuesta protectora, 
las partes del slsil!ma. Inmune que caúleren Inmunidad y la; 
~anlsrros resµmsables, asi ccmo las acciones que emplean los 
parásl tos para evadir al sistema lnmune. Esta lnlbnnaclón permite 
tnmar medidas de control que pueden alterar especitlcammte el 
equilibrio de la parasitosls, o en su d.electD, no tmnar medida¡; qulzas 
costosas, que no ll!presenten un beneficio real para el huésped 

En el estudio de la res¡11esta lnmurológlca en la cisticercosis por T. 
6 
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sdium existen mxlelos experimentales en los que se ha analizado la 
resp.iesta Inmune. µ:ro las ccnclu5lones deriYadas de estos trabajos 
deben ser tomadas con cautela. ya que aún entre diferentes IlJ)delos 
los regiltados vañan erorrnemente (Mltchel, 1982; I.arralde y cols.. 
1988). La respuesta humeral en la clsl:icercob!s µJr T ro!ium se ha 
poclldo caractl!rtzar con bastante detalle, a diferencia de la resf'-lesl:a 
celular de la que aún es poco lo que ~ sabe. Los estudios básicos de la 
respuesta Inmune han ~rerado diversas hipótesis que realmente estan 
empe2al'X:io a ser valoradas en la acb.lalldad. ¡:rtrciµlimenre porque ya 
se cuenta con la rrelrx:blogia que hace pa;lble estos estudios. 

a) la resp..iesta hurroral 

utilll!ando la "técruca de la lnmul'Xlelectrolbresls (IEF) e! llevó al cabo, 
hace tiempo. la primera caracteri!!aclón de la respuesta inmune humoral 
(Flis;er y cds., 1980), en cuanto a las clases de irununoglobulinas 
presentes corro anticue11D5 en el suero y los antígenos del parásito 
que estos anticuer¡DS recooCXJen, y ~ encentró que la IgG es la clase 
de lnmunc:globul!na pm:lominante. y que los sueros de los pacientes 
recooCXJen hasta 8 antlgeros ¡:nrasit:rrlos con distinta frecuencla y el 
denomlnacb ant!gero "B" (AgB) es; el cc:m¡:uest:o del cisticerco contra el 
cual el 84% de los sueros positivos tienen antlcueiµ>s especiftcos 
(Es¡:inooa y cols., 1986). Este antigeno ya ha sido purificadu (Guerra y 
cols .. 1982~ y actualm~ se sabe que es una gllcopro~na de 95 Kd 
aproximadamente. presente en la sup:rtlcle rel parásito y que tanillén 
~ un producto de secreción (Laclette y cols., 1987). El AgB es un 
antígeno que lo ¡nsentan también otros parásitos y helmintos ele vlda 
libre filc:genétlcamente cercanos (Olivo y cds., 1988). 

En estudies más Relentes se ha caractl!IiZac:b la resp.iesta hurroral 
utilizan métoc:bs más sensibles COIOO el ELISA (del inglés Enzyme Unked 
Immunooorbent Assay) y la lnmurnelectrotram:fi!rehcla (JET). 

La JET es una ti!cnlca de maycr emslbllldad y poder resolutivo que 
la inmunoelectrulbresls (IEF); ]X>r ello, la resp..testa que se ha enrontracb 
utilizancb la !ET ha resultado muero más basta y hell:rogenea que la 
enconlr.ida anterlormm~. Se IeCCJ:lCXlen entre 30 y 50 antigerJJS 
diferentes. la mayorla de ellos de reacción crueada con otras helmintiasis 
(Schantz y cds.. 1980; I.arr.alcle y cols. .1989). 
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b) la =?lesta celular 

l.a resµ.¡esta celular en la cisticercosis por T. svltumha Sido ¡:x:bremente 
caraoteruiada, pu~ !Oélo i;e cuent;i con datos de pee~ trabajos. Sin 
ent:iargo, eGt:oi;; halla¡¡g:is han perrnlttdo ruger.tr la hipótesis; de que el 
parásito es oapaB de induotr inmunosupn!st6n a ru huésped humano 
(~ D., 1989). 

o) lntemse huésped-parástlo 

Las paraS!tosls tisulares son aquellas dome la interfase entre huésped 
y paraS!to es más o!Jl1ia, pues fiS!camente se puede observar la región 
do~ se locall:>a la membrana del tegumento paraS!tario y la cápsula 
que lo rodea (supuestamente proveniente del huésped} Esta cáp;ula 
puede contener o no componentes 1nflamatorJos. En el caso de la 
cisticercosis porcina la ielaclón hué¡;ped-parásilo parece ser una 
simblc:Eis pacífica entre huésped y parásito, -ya. que en la superficie 
parasitana se encuentra IgG porcina, pero loo: parásitos se encuentran 
!IJJrfoló¿¡icamente inalterados, además de que rn se ha demCEtrado que 
se deba a la preserela de anticuerpos es¡::ec!flros urudos por medio de 
reacción antigem-<mticuerpo (Wlllms y Amos 1977). 

Los cisticercos que se encuentran en un pedazo de carrie de cerdo 
decomisada (F'ig. 2) generalmenre sen oomogéneos. ¡resentan una 
!IJJrfolq¡ía rnnnal, y se ooserva un tegumento bien preservado, tanto a 
ntvel de la larva Invaginada corro a nivel de la pared vesicular, y la 
mayoña de lai::: larvas oon capacei::: de evaglnar (Correa y cols., 1987; 
Flisrer, 1989). la c:ápsula que rodea a los párab]b; provoca una reacción 
Inflamatoria muy l!S!asa, en la que se JX.leden observar e05inófilos, 
macróragos y células de reacción granulanatosa (epitelloldes y gigantes 
multlnucleadas) cerca de la superficie parasl.taria; además se pueden 
obSl!IVar llnfoclt:os y células plaSmáttcas en el lejlc:b más alejado (Wlllms: 
y M!rchant, 1980). l.as células pl;;isrnáticas presentes en la cápsula 
son ca¡:aces de ¡Inducir anticuerpoo específic(l; in vitm (Días, 1983~ 
Sin erri:>argo no se ha dennstracb una relación directa entre eslns 
anticuerpos y las inmunoglcbullnas encontradas en la sup:1fiele 
para Si ta na. 

En un trabajo de anál1sls exhaustiVo de ci¡;t¡cercos provenientes de 
parael:osls viejas y jé7.7enes se ideó un slsrema de grados para des;cr1bir 
los carrillos Inflamatorios y degenerativos que ocurren al trarscurrir el 
6 
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Flgu~ 2. F'otogr.if!;i.deun trazo deo:ir:nedeoerdolnfeobd.i 
con oictloerooi:: de T. .=liwn. (Tom:ido de F'llc:cer y ooli::.,100 O). 

tiempo (Aluja y Vargas 1988). Se consideró un corte hlblológlco de un 
clsticeroo sin reacción inflamatoria 'f sin canilla;; degenerativos (Flg. 
3), cano grado O; en un corte corresµirntente al grado 1 (Fjg. 4) se 
puede d:lS!!IVar una lrúlltraclón prtnclpalme~ de células morxmucleares 
Oln1bcttos y células plasmáticas) y eoslnóftlos: en el graoo 2 la reacción 
Inflama.torta aumenta, son llnfccitos, células plasmáticas y eoslnólllos 
las células pll!dominanres, aurqie los eosirotlla; se notan más 
numero!DS y distrtbuldos en furnia difuEa enbe las demás células; un 

9 
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corte de graoo 3 muestra el inicio de la inflamación de tipa 
granulomatoso de intersidad variable alrededor de la caVidad larvaria y 
los ea;tnblllos ~ acumulan en el borde 1nte:rnJ de la reacción 'f da la 
impresión de •una primera linea de ataque• (Flg. 5), alg= erstrofilos 
e1;tán adherida;; a la pared ve9.cular de la larva y al p.iede ob~rvar 
degranulaclón los macróragos empiezan a alineara:! en forma de 
empalli?.ada ~nte a la cavidad o a los acúmulos de eosinéi"tlos (F!g. 6). 
tiorx:le los costnóftlos ~ adhieren a la ~ veslcular, el tegumento 1:e 

hincha y en la cutlcula aparecen vacuolas. En el canal de entrada y en 
el canal esfira.1 aparecen ea;inófilos. En Ja cavidad del parásito re 
detecta material amcrfo, eosioofillco. Dentro de la a::ma granulomatosa 
emplezm a furmarse agregados de linfcx:ltos; En el grado 4 la reacción 
lnflamatorta rodea casi can¡:ietmxmte a la cavidad que contiene al 
parásito. Entre las empallzadas de macr6fagos y células ep!telloldes 
aparecen células gigantes. En la zom !nfiamatorta re notan numero= 
tl.broblabb:Js. Muchos de los eooirófilos entre el parásito y las células 
epi~lioides se han vuelto Il!créttcos. Los agregados de linfocitos ron de 
ma.yor tamaño y en ellos se detectan formas de mitosis (Fig. 7'¡ los 
canales de entrada y espiral contienen numernros eosinffilos, y 5U 

regumento esta hinchado y vacuolado. Ya en el grado 5 el parásito esta 
degenerado y sol o re recooCX!en corpúsculos calcáreos y ganchos (Flg. 
8): El grado 6 se caractertlla ¡:xrque el lugar que crupa el parásito está 
totalmente invadido ¡::or tejtc:lo fibroro, las células inflamalmias sun 
muy escasas ¡:ero en algunas ~ estas cicatrices todavía pueden 
encontrarse corpústJulos calcáreos y ganchos. 

Estas observaciores ron birnllar es a lo que sucede en la 
esquistnoomiasi.s y en otras enfenredades producidas por laivas de 
céstodos (Butterwcrth, 1979~ 

En un estudio de h!stopatologfa de cistlceroosts ¡:xrctna. utiltparon 
col'l'D rrodelo experimental cerdos lnfectacbs natural:rre~ después de 
haber sido sanetJdos a trat:amlentn con praztquantel. se obsetvó que 
los eventos celul= durante la destrucción del piráS!tn sen irlictadoo 
por lm ecsinófilos (fli=r y cols .. 1990~ 

El rrecanisxro de acción del praziquantel ~ desx>rDCe: sin errba:rgo 
en trernátodos, rm~neos y céstoclos tncubadc:s con praziquantel ~ 
observan dos sucesos en común. considerados corm electos µ1mar1os 
de la droga; el primero es la rá¡::ida contracción mua;)ular del pará6ito y 
el regunoo la furmación de vesículas o vacuolas en la pcrción del 
tegummto (rromas y cols.. 1982: Schmahl y Melrom, 1985; Becker y 
10 
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00¡5 ,, 1980; Rnl. 1985} la contraccion mua:iular es reversible en muchos 
casos; en cuanto a la vacuol!zaclán, por st misma m es letal en el caro 
de !JcJtsta;an;l 1mmrnt ya que se ha d:11;eIVado que los µ¡rásU:a; son 
capaoe1> de reparar loo dafxls que ocasiona el pramquantel (Melrnm y 
col¡;., 1981; Shaw y Era=m:, 1983; Shaw y Era=us. 1987); la muerte 
de éstos se ~nta ouarxic el da.ro en el tegumento re vuelve 
consnderable. de tal forma que los granulocltos del rospedero. 
especlalrr.ente eoenófilos, se pegan a las vacuolas lbnnadas ¡:or acctfn 
de la droga en el parasllD, entran a través de royo; que se fbrman en el 
tegumento y Usan los tejidos de loo pará6ltos (Melrnrn y cols.. 1981). 
En el estudio recho con cerdos clstlceroosos, se d:>servaron los µ¡rásitns 
irnadldoo por células 1nflamata1as, prtmpal.m:mte eOS!nófilos. 5 días 
después de l:erm!nacb el tratamiento con µal1iquantel (F\i55er y cds. 
1990~ Es probable que el pcu?Jquant:el. al igual que otras drogas, actué 
sinérgtcammre con la res¡:uesta Inmune del lnspectero; la droga al 
dañar el tegumento. ocasiona la ex¡:xGc16n de anti~IX)S de la; parásitos 
(Haln!tt y Kusel. 1986; FUeoer. 1989; Garoia-DomJnguez. 1989) y con 
elle, altera sus mecanismJS de e-Jaslón Inmune; de esta fonna la 
respuesta. inm~ puede recoocx:erlos y eliminarlos. 

Estos datos SUB\eren que la;; ¡:aráslta; a:Drevtven en comtvencla 
pacífica ccn su huésped pero gilo durante cierto tiempo. y que ¡;¡ ¡;e 

rompen loo mecanlsrms res¡:xinsables de esta relaci6n ccn drogas que 
oorro el praziquantel. no matan ~r SI! al paráato. el huésped !niela 
rápidammte su destrucción. 

11 
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FIGURA 3. Ciotlcerco •in roacción innometorio en el tejido veclro. 
a}Veotibulo 
b)ParedYeolcular 
e} C..nel do entrada 
e)Eocólex 

(Tomada de Al uja, 1989). 

FIGURA 4. GRADO l. Corte de un cisticerco. S.Gboerva el inicio 
de le reoccf6n 1 nnemot~ri• (fleche) 

(Tom..dode lllujo, 1989) 
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FIGURll S. GRADO 3. lo P<lred del ciot1cerco e:1láedherido ol leiido del hubped 
v bay unaecumuloclónde eoslnófilosenlo peredvesiculor.(necho). 

e) Cfa1fcerco (Tomado óo llluJo, 1969). 

FIGURA 6.GRADO 3.L°" macrófogoo ""colocen elrredodordel per6oHo(nechll) 
El número de'"°"fnófllos dismtnuva 
c)ctottcerco 

(Tomado do Muja. 1969). 

13 
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FIGURA 7. GRAD04. Cisticerco deQonerodo, macrófOQOO acomodados en la 
parte 1nfer1or, le formac1ón de nodul0:>(ti)correspondo e 11 nfoclloo aQr"'J"(loo. 

(Tomado do Alojo, 1989) . 

.. ~ # .... _-·~";:~""-;;:~ • • --:;.-::;;·; •. 

·,·,, ... ·~ ,._ 

ili~;-~ 
FIGURA B. GRAD06 Mecrófegos con corpúoculo• calc6reoo( M)en el 1-r quo 
ocupeba el cts1tcerco; muchosfibrobl~t .. (f)rodeane u1eformación. 

(lomado do Aloja, t 989). 
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d) Mecanismm de evasión inmure 

A ~r de la ¡resercla de anticuerpo.; esp:!ciflcos circulantes. el 
cisticerco de T sdlum logra gjJrevlvir por pertcxios muy ¡rolo~ados 
en el eer humarxi (Dlxcn y Upexird>,196li Rr otro lado. cano ya Ge 

menoloro antertor mente, la ctsticerco61s poroina parece ser una 
convivencia pacifica en~ el huésped y el parásltn pee lo menos durante 
alguna;; meses (Aluja.1989~ para explicar que los cisticercos y otros 
pa~sllxls logran scbrevlVlr en huéspedes lnmurocompetentes se ha 
poi;;tulado la exiblercia de mecanismos de adaptación eYolutiva entre el 
huésped y el parásito llamados mecanismos de eYasión inmune. 

Pctualmente se cuentan con datns que indican que cierlns mecaniSITXlS 
de evasté:n inmune posiblemente estén op::ranio en la cisticercosis por 
I'cum!a SD/!l011 (Flg. 9~ T•lldo Ltnfocito r 

corecuvo " ,. 
Antloeno D dol huápat ···"' -- ~-' AntlCuerim ~ , 'B ~ 

onti-A<¡B _., '"""'('D ...;;;; 

• o 

:R :JW}" 
"~:~ ·.i:.. 

R=tr~-+ a~ 1 1 
@ ® 

cisticerco 

Figura 9. Pa;;tb!e1;: Meo:mli;;moi;; de E!laQon Inmune 
que ei;t;m oper;irxlo en la o!IOtioerool;i¡;; par 
ni~a sollum. 

(TOmac1ode Correaycols..1991). 
15 



IJRVERSID.\D HA.CIOHAL ADTOHOMA DI! M1!X1CO 

Se sabe que el AgB es un antígeoo !rnnunodominanre (F1tsser y cols .. 
1980; Es¡:tnrna y rols., 1986i Urn de los hallazgos más rntables fué la 
observación de ciertas ¡:ropledades bldq;¡lcas ti¡:xi ftbrorectlna en este 
anti~ro. entre ellas la afinidad por la cciá~na y su capacidad de 
alinear fi.broblastos transfonnados ~aroarte y cds.. 1983~ la actividad 
de l!brnrectina del AgB podria tener im¡:ilcacicnes importantes para la 
relación huésped-cisticerco. Una de ellas es que este antígeno ¡:xx:!ria 
estar organizan::lo el tejlc:b del huésped a su alrrededor y se cri:a así un 
rucho favorable que disminuya el acceso de la n!SJ11esl:a Inmune. 
AsirnisrID, su afinidad por la colágena ¡x>drla hacer que la ~?Jesl:a 
lnmuoológlca contra este antlgeoo.que además es el más frecuentemente 
reconooido, se desvíe hacia el tejido clel propio huésped. 

Las tnmuooglooullnas ¡resentcs en la superñcle de los cisticercos 
tanto en humal'Xl5 corID en cerdos p.ieden ser ant:tcuerpos: unidos a 
trav~ de reacción antigeno-antlcuerpo, pero existe evlc:lfmcia que apoya 
la h!¡Dtess de que :¡nr lo menos parte de estas rmléculas están unidas 
a través de un receptor para la fracción Fe, corm mecanls:roo de evasión 
Inmune JXJr enmascaramiento (Correa y cols., 1985; Willms y Arcos 
1977). 

EXlSl:e evtdencla que sugtere que los clSl:lcercos de T EZJlium son 
sutreptibles al ataque del complemento In vi/ro (Correa y cols., 198n 
es pee ello que se podría esperar la prescrcla de algún mccani5l'!Xl 
relacionado a la lnactivaclón del cc.m¡::iemento que esté ocurrterrlo In 
1•Gl7 En el rIDdelo de Taeniri la~nia~frrrrz's e: encontró que hay 
prnductcG de la Jaiva que Inhiben las cascadas del ccin¡::iemento y de 
la coagulación (Hamrnerberg y cols., 1980~ 

Entre los componentes del huésp!d más importantes que los paráb!ta; 
deben evadir se erouentran los eos!rDfllos y la; macrófagos pues corID 
ya se mencionó, éstos sen los tipos celulares que predominan en la 
reacción que destruye al páras!to cuando por tiem¡:xi o tratamiento, se 
rompe el equlllbrto de la relaelón huésped-parásito (F11sser, 1989; AluJa. 
1989; Aluja y Vargas, 1988~ 

16 
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B. EOSIWnLOS 

Figura 10. Fotog=fü¡de ung=nulcoitoeo;ln6filo. 

l .MJrlblCJ6ia del eosinótllo 

El ec>Qrnfilo (Fle;. 10). es un ti¡xi de leucocltD y. en abundancia. el 
segurrlo granulocllxl presente en la sangre de tnOOs los mamíferos. 
después del reutrófllo; su diámetro es aproxlmadarrente de 12 a 14 
µm. El eosi.OOfilo maduro comparte la fonna ¡:x:>llrnJrftca con el I'r!utratlo 
y el barofilo: su núcleo es µ>llimrfo con heterocromatina cordensada y 
generalmente es btlooulacil, en promedio de 2 a 3 looulos unidos µir 
puenteG de cromatina y carece de nucleolo (A¡:p!nhelm y cols .. 1981; 
Fudenberg y cols .. 1978; aaver y Saem, 1977; Weismama. 1980X'fabla 

17 
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1 i Los eosirofilos circulantes y les que se local:izm en los tejidos 
presentan más og~os c!toplá51ll!cos. tales corro ieticulo 
endoplásmlco. mltoxindrtas y a¡:arato de Golgl. comparado con los 
neutréti.los ~ismama. 1980). 

La prlreipal característica morlbl66i.ca de eGl:a célula es la presencia 
de gránulos cltnplásmicos acld6ftlos y llsosmias; el noni:n:l! de eosirolilcs 
se debe a que sus gránulo; ~ tiñen con ecsira y la afinidad de los 
gránulos a la eosina se debe a ¡;u elevac:b contenido en ¡:roteínas 
básicas rtcas en arp;lnlna (Shalm y cols. 1975; W!lsmarna, 1980~ lcs 
gránulos ocupan casi por ccrnpetn el citcplasma. que tiene un conta:no 
irregular a causa de pseuc:klpocbs que puedl! ¡resentar; o a la presencia 
de los gránulos misrms. El eosinófllo humano posee aproximadamente 
200 gránulos grarrles por célula; éstos sen crganelos ac!d6nla; que 
contienen más de la mitad del total de prot:einas ee la t'élula. son 
estructuras poliédricas o blcomexas que contienen un centro 
electrodeni;o crtGl:aloide rodeado por uria malrill, y que e¡;l;án cubiertas 
de una rnermrana. Este centro se caract:erisa pcr ser como una. rejilla 
cúbica con unidades repetidas cada 30 a 40 A Al parecer hay gránulos 
maduros, irunaduros y un tucer tipo Intermedio . 

El estudlo de las melTiJranas del eoslrnflln se ha enlbcado 
prlrelpalmente a la identificacion de la> receptnres merrbranale:.; par::i 
lgG y algurDS componentes del complememto (Tabla 1) y se ha visto 
que carece de receptores para JgA. ·1gM. e lgD. En el caro de receptnres 
para JgG se notillca que entre el 5 y el 25 % del total de eosir:ófllos de 
la sangre en lrxlivlduos rormales los presentan y que hay un aumento 
en eQ!! ¡:xrcentaje en enfermedades, !nclu:¡enc:b infecciones parasitarias 
por helminlns (Ottesen y Cohen. 1978). 

A::!emás se ha dellD5traciJ claramente la presencia de receptoll!S para 
lgE y para las proteínas C3 y C4 del comple~ntu sd:Jre los emlrillllos 
(en el 30 al '10% del total de eosirDfilcs de humaro). El µircen!aje 
l:amb:tén se ve incrementado en lnfecc.tcnes por helmintos. 

Se ha derro;!;rado tantilen que la h!stamlna y uno de Jos facmres 
qulm1otáctica; del eoliinófilo en la anafllaxl.s (ECF-A). pueden aumentar 
el JX>rcentaje de receptores para el complemeniD (Amlar y Ka.y. 1977; 
Armar y Kay. 1978~ 

Bajo coroleimes arxinnales. !roluyerno lnlecclores por relmlntos. la 
morfblog!a del eoQn)filo es l'n!cuentemente anormal. Las células p..!eden 
ser vacuoladas, esto puede provocar un carrbio en la demdad relativa 
de la matriz de los gránulos. lo que sugiere que estas t'élulas pueden 
18 
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estar parcialrrente degranuladas. Estas alteraciones in:irtbl~lcas p.ieden 
reflejar cambio; ful"X)ionales en estas células (Sp¡y y Tal. 1977). 

Existen dl1l!renclas rrorlblq;¡!cas entre los eoslroftlos de dlst:l.ntas 
especl~. principalmente debidas; al bmafxJ celular y contenido de los 
gránulos (Ham 1983; Shalm y cols., 1975). 

Origen 

Distrlbuci6n 

Forma 

Tamaño 

l\Ucleo 

TABLA l CARAC1ERISTICAS DEL EOSl?ilOFll.O 
(McrlJftcado de A¡:pmbelm 1981) 

Médula 6see. 

Sangre y tejidos .. prox. 1: 100) 

Polimorfu 

10a15µm 

Bilobulado 

IRECEPI'ORCJ J.EMIRAHN.ES 1 

Inmunológicos l¡¡G. IgE, C!JJ, Ca\, C4. 

Farmo.cológtcos Estrtgenos, hlstamlno. ECF-A 

IGRAMJWSJ 

Grandes Prlndpel protána básica de 
la matriz o núcleo criotnloide. 

Peqleños Presentes p"lndpalmente en los 
eostnffilos tisulares; art1'uliltasa y lb:sfuto.sa 6.dda • 

... ¡P"'R"'O~D~OCTOS~~~, 

Antl-lnflsmatorlasHlstamlna, q.ilnasa, llrlls.tllatasa, ilstb1lpasa o 

19 
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2. Origen del eos!n'lfilo 

El proceso mediante el cual se. tbrman las células sanguireas se 
denom!na hemato¡::xiyesis (Flg. 11). 

Durante la lllda embrionaria y fetal no hay centros definidos dorxie 
pennanenterrente se lleve al cabo la fonnación de células de la sangre. 
El saco vitellro, el hígado, el bazo, el tiroo, los ganglios linfáticos, y la 
médula ósea, )l'.lrtlctpm todos en diversas etapas del desarrollo, en la 
producción de las diferenl:!!s células sanguineas. En l:érm!na; generales 
se puede decir que en el adultn la IDÉ!c:IUla á!;ea (tejido mielcide) es Ja 
res¡::xinsable de la producción de eritrocitos, leucocitos granula;os, 
mononucleares y plaquetas (Presentey y Szapro. 1969; Torfura y 
Anagnostakos. 1975). 

Durante la vida embrtonana ciertas células eptelloldes deromlnadas 
células reticul= primitivas:, se dls:persan en todo el cuerpo y más 
tarde se depo9tan en algunos: érgarns:. Algunas células reticulares 
primitivas, se des¡:iazan hacia la médula ósea y se translbrman en 
herrocitoblastos (células inmaduras capaces de cornertirse en células 
sanguirl!as maduras). Los hemocit:d:Jlastos de la medula éEea µimero 
dan lugar a células ¡:oca diferenciadas, las cuales más tarde se 
tr.msfcr man en células sangulneas especificas. Por ejem¡io. la; 
herrocitcblastos se bansfo= en rubroblastos o proerttroblaclos los 
que finalmente maduran hasta glóbula; rojos. o bien los mleloblasta; 
que maduran a neutrúflla;, eosirofUos o basSfilos. En el tejido üntbide 
otros rerrncit:d:Jlastns quedan in:Jluidos. El destioo de estos 
he=itcblastos difieren de la médula ósea roja. Lo;; hemoc!toblastos 
del tejido Unfcide se trarS'c:rman en células ligeramente diferenciadas 
las cuales más tan:ie se cornierten tardJién en células sar@líneas 
maduras. es decir, el hemocitnblasto da lugar a los linfiblastos los 
cuales lbrman linfocitos y los mord:Jlas!Ds que funnan rmrocitos. 

La primera célula distinguible en Ja sene del eoslnff11o es el eoslnól'llo 
promieloc!ID, el cual se caracteriza por la ~mia de 10 pequefxls 
gránulos eosinofílicos (Clire, 1975). La diferenciaciál subsecuente de 
las formas de rnlelocito, metamielocito y en barxia, ¡roceden de una 
manera comparable a la de la serte del ~trófilo (Martinez-Cairo y 
cols .. 1978~ 

Es probable que todas las células sangulneas surjan. corno ya se ha 
mencionado, de un tipo único de célula pecurscra denominada 
remocitcblasto (b!oña rronofllética~ s!n embargo hay investigaciones 
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que sugieren la existencia de varto:; tipos de células precursa-as (reoria 
poliftlética) (Jun:¡uelra y Camelro. 1973~ 

Antes de alca.mar el estado de madure2 completa. los células 
sangulneas pasan ¡xr diversas etapas de dlrerenciaciál., dado que el 
procero de maduración es ccntlnuo. hay a menudo células con 
caracteres 1nte:rmedlos entre dos estadios tl¡icos (Jurx:iueira y Carneiro. 
1973 >· cm.uu. RB'nr PRIMl'l'tV.A. 

Hl!MOC1T0111..AlS'lU 

~ 
J, 

l.JHFOJIL.&Jn'O 

J, 
PROMml.OC!rO 

l 
'1" 

ldlEL!lCl7D. ------'>"- E«ml".il'll.0 

--->=- E<>l!lll!Ol'll.0 
...¡,, 

~ ----~>-~l'll.0 

:¡. 
BASO FILO 

.J.. 
DAIJOJPILO 

.J,. 
B.Af!f<>MLO 

.J.. 
CU::s!MJ!taADO ----"'>- ~:rn.o D.IAllOPIL<O-

PugoH PI: WDimKJON: flL\81'0 BdJ'.lMIELOCO'O: RESERV.4 
PllOLIFERATIYA DE GRAHULOClf08. 

NET.&.Jilml.OCft'O .A.ElllUWD.4: R1:9DVA.DEaRülll10CD'08' DJ: 
LAMEl>Ul.b.. 

Fl¡;¡ura 11. Esquema en el c¡ue se muestran los precursores v las fases 
de m:;idur.i.otón de 1Q1; dtferentei;; oomponentei;; de la =sre 
segun el patrón tradicional de maduración. 

(Tomado y moclificado de Tortora y 
An:;ign~. 1Q75). 
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3. Llberación, distnbución y destiro de los ea;i.nJftlos 

EXlsten tres fases en el ciclo de Vida del eostr.ílfllo. en trdlvlduos 
rxmnales: prtmero se desarrolla en la medula ~. desp.iés pasa en 
forma breve a la clroulaci(n somguinea y pcr últlm:i va a loG tejido!; 
(Butterworth y JOOn. 1981). 

Aún cuarrlo el pi.mipll sitio de eostropo~s es la médula ~. se 
ha ooscivado ¡:reducción de eoslrirllla; en baro, tlrm y ganglios linfática; 
ce!Vlcales de antmales de labcralnr1o (Atwal 1975). 

Algunos estudios respectn al rrecanismo celular que ccntrola el 
desarrollo y la maduración de los eosinófilos, su distribución y su 
localización tisular en condicicnes nonnales y en estado de enfermedad, 
apoyan la estratiftcacié:n de las fases de la eoslrJJpoyesls en: a) liberación 
a partir de la médula ósea con un tiempo de generación de 
aproxlmadarnente 34 roras y una vida iredia en la cimulacién de 2 ó 3 
h; b) compartament:alJIDclón extrarnec:!ular; e) l(X)alisación tiGUlar y d) 
eliminación (Martlnez-Cairo y cols., 1978; O'Brten y cols., 1979; Weller 
y Ooctz. 1979; Weismarna. 1980~ 

Cuando los eoslriifilos abarx:lonan la médula ósea, pasan unas toras 
en el tnrnmt:e sangulneo; después, al igual que d:ros leucoelbJ!::: 
pollmorfonucleares, salen de la ciroulacián y entran en los tejidOG c:bnc:le 
residen varios días. N:lnnalmente ee local!Ban en el tejido conectivo 
laxo de los aparatos gastrointestinal y uterlrn inferior, de los p.llrmnes, 
de la piel, del úwro durante el estro y en el tejioo conectivo superficial 
de la; genitales exlEITXJS. En canilla son escasa;; en el corazón. en el 
higado y en los Iifxmes ~ller y Goetzl, 1979). 

El deGtlno final de los eo9nóftlos después de su localización en los 
tejidos es ircierto, ¡:Ero existen e'i'!derolas que sugiel'.l!n la simple 
dls:iluclón, el desprendimiento dentro de los aparatos resplralmio 
urtnarto o gastrointestinal, o la clestrucclé:n por macrúfa~ ~ller y 
Coetzl, 1979} 

4.Niveles de eostrófllos en estado na:mal y eosinofilia 

En cuantn al núITEU de eoslr.íJfilos, la propcrclón de estos varia 
deperoe a la especie: sln errbargo, la prnporc16n Siempre está en una 
propormón de 1 a 9% del total de leucocito; observado!; en un frotiG 
nonml; se cree que aproximadamente de 0.25 a 0.55x1CP célula¡;/I de 
sangre JEriférica oon eosinétilos en el humaro (Buttezworth. 1979; 
22 
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Butterworth y Jhon, 1981). pero cEbe recard~ que e nu 
células puede variar en una mtsma especie a lo laigo del dia, se alcaman 
cifras máximas por la roche y mírnmas µir la mañana (Ham. 1983.). 

El número de ea;tn{Jnla; se ve 1ncrement:ado durante las reacciones 
alé~tcas (h!perrenstbtlidad de tipo I), pcr lo que re cree que tiene. un 
papel tmportante en la rrodulaclón de reacciones de hlperre1151bllidad 
ginatll6cl1ca (Butberwa1h, Ul70). Tani>tm hay un lncn:mentn en 
Infecciones de 11po paraatartas. y en el ~lc:b corgunttvo donde ocurren 
reacciones antfgenc-antlcuerpo espeClalmenb! aburdantes. 

En el horrt:>re loo cortl=teroldes provocan un desrer= Inmediato 
en la corcentración de la; eoslnófilos de la sangre periférJca y en la 
zona de Inflamación, en que se altere la concentración de éstos en la 
médula ósea. 

La eoslnoll11a se define comJ el aumento de eosl.nctllos circulantes en 
sangre periférica por amba de los niveles rnrmales. Los mecanismo; 
por los que re ¡:niduce eo6inofilia no se conocen aún bien. Ei; común 
observar pacientes eoslnoffiicos cuando ¡resentan alguna parasita;!s, 
hiper~nsibilldad por drogas, irradiaciones, tnfbcclones, neoplasias y 
en las enfe~ades de la colágena (aaver y Saern 1977; Martlnez­
ca1ro y cols.. 1973). 

La =tnopenta se define cerno la d1sminuclón de )Ob niveles rxmnalei; 
de eoslnétllos circulantes en sangre perifértca; las causas más comunes 
de eoslnq:ienia &in las mismas que ptu'Jocan neutrofilia, (aumentn del 
número de neutrétllos m s~ periférica) COllD en los casos de 
lnfecclores bacterianas. traumatlSITXJ, tensión, llemcrragtas, urernta y 
algunas necplastas (M11üne2-Calro y cols., 1978). 

5.Caitrol Inmunológico de la ¡:reducción de eosi.nófilos 

Algunas evidencias sustamales de estudios in s?vo r: in s•i!JD sugt~ 
que la producción de eosinónlos puede estar sujeta al central 
irunurológico ya que. al Inyectar por vla intraveru;a laIVas ele 'Jril!hine-1/d 
spildb's, 9! observa una ¡x¡longacla eoslnofilla la cual aumenta 
marcadamente después de un ~undo desafío con larvas (Weller y 
cols., 1978; \\kller y Goet21, 1979; Willer y cols.. 1980~ Cuando se 
utlllzan anlmalei; 11rnectom!sados al nacimiento se evita el lncrementn 
de eoslnófila; al aplicar la segunda dosli; de laIVas. Cuando se in~cta 
i;uero antilinfuclto o se real:!Ba drenaje crónico del dueto tnrácico ocurre 
lo misrro, lo cual suglell! una defX!!rxiercla de linfoclros T. De recho se 
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ha visto que los linfocito; T producen una 5Uslaoola que estimula la 
eosino¡:nyests (fac\cr estimulante de la produeclón de eosirolllos~ esta 
susl:arela es una llnfoclna: los ratnres deficientes ele llnlbcUns T (los 
cuales tienen n1Veles normales de neutró!llos en rebp-lesta a infecciores 
bacterianas) requieren de Ja reconsl:ltucl6n tírnlca para manifesl;.;¡r una 
res¡::uesta eoslnof'íllca en san¡y:e periférica contra laIVas de T spmlis 
(Weller y Goel!zl, 1979). Asim!SIID, ~ sabe que los ratores 
co~én!tammte atímlco::; rn desarrollan una rebp-lesta eostnctíllca de 
Ja magnitud urual cuaroo se Infectan con µtrásltcE helmlntn;; Wes 
ooim Sf!h"s/Di;Q]J;J rmn=:onl Asc;JrJs suum. o T1ichli~IJ:i spm!IS 
(Rulterberg y cols.. 1977). 

Los eosirofilos no están totalmente ausentes en animales deficientes 
de linfocitos T. lo que sugiere vías para produeclón de eoslnóftlos que 
ro dependen de la preseoola de llnfooltos T (Hru y cols .. 1977: Mahrroud 
'f Stone. 1978). 

Se ha sugertdo que las célula¡; cebadas y Jo¡; Jinfooltos B al ¡:reducir 
lgE ron fuentes de factores qulmlotácticos y quimiociri!tlcos para 
eostnól\.los (V>iéller y Goet.m, 1979; Appenhelm y cols.. 1981). 

Por últ:irm. tarrblén ~ ha dJsiervacb que algurD5 ¡:rocesos lnllamatortos 
provocan una n!SfUesta en la acelerae!6n de la producción de easlrlllllos 
(Bass. 1979). 

6. !Vkxiulaclón de la migración del emtn5ftlo 

Aunque Jrs eoslrilftlos se encuentran ubicados ¡redomlnantemente 
en Jos tejida;, su fuooión Ja reali2an d~és del flujo direccional y 
acumulación local en Jos sitios de reacción especifica (Weller y cols. . 
1980). 

El flujo selectivo de eostréfllos hacia el sitio de una lesión en dorde 
son requendos, está determlnacb JDr la actividad efectiva de diverms 
factores qulmlot:ictlcos y Ja capaeldad de resp.iesta de Ja; eoslnólllcs. 
Los eos!nóflloo sai atraic:kls. atrapac:kls e lnmd:lillP.ados en los tejidos 
lesionados por los electos de los agentes quimlotactlcos y de varios 
inhibido~. de esta manera un número suficiente de ec:siOOftlos 9!! 

mantienen en el fooo de ura lesl.ón, que generalme~ es una reacción 
de hlpel'S!!nstbllldad. en donde ejercen su papel l\lrelcnal y regulacbr 
(Goetl!l. 1976). 

Se han 1 denl:iftcado cinco tipos de factorei; qutmlo~ct1C05 para 
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l!DrrH Ml!DIKA HSCUTIA 'lul ceb das; 2) los que 
eos! 'files· 1) los que provienen de las ce as a 

no · tróñl 3) los clcrtvados de los linfocitos; 4) los 
~~~:~~e~00su= y 5) ~ clc~OO!.entes de la naturaleza flSl.coquím1ca 
del esttmulo por s1 mlb!IlO (.Appenhelm y cols .. 1981). . • . 

un n número de suiatanclas han d!!mObtrado 1eer qulm1d:á.cticas 
para e~n6fl\OG,in vlba E¡;tas Incluyen can¡iejos antig;ern-anticuerµ:i 
pQrtloulannenh! cuando eut:tan ccrriJtnadOlll con componentes activados 
del &&lil:ama del compleinmto. agz:gadCG macromolecular es de 
s11maglcbullnas heterOlog:u;, flbrtna. ftbrlrtigeno, product:a; liberados 
a partir del daño tirular. producta; bactertaru; e histarnlna (Shalm y 
cols.. 1975; Zuckl!r-Frankln 1978~ 

.Aurque las vías lrnnunológicas subagudas y retardadas contribuyen 
corm priroiplos capaces de auru!ntar la migración del eCEirnfilo. la 
reacción de hlpersersbllldad tnmedlat:a ¡:xuduce un amplio espectro de 
ractnres, los cuales lnflu~n en forma selectiva robre el tráfico de 
eo¡;jrx)füa; en los l:ejldOG (Weller y c:ols.. 1980). 

7. f\uxión de los eo9rofilos 

Los eoslooftla;, a dl.ferencla de los neutrófllos, ro lienen ampla 
fuoolón f'il¡§)Citaria, en lo que re refiere a bacterias. y tlenen meror 
rrov!lldad, pero se considera que pueden desinregrar partículas de 
sust:aoolas ¡:reducidas anormalmente (IDxinas) ~an endógenas o 
exógenas (Baez, 1976; Ham, 1983). LDs eosin'lf!los una vez que son 
atra!da; a complejos ant!gero-antlcuerpo tienen la capacidad de 
fu¡pc:!tarla; (Butterwcrth,1979). 

Un papel de los eosinéillos es atenuar la; erectns de las reaccloneb 
alérgicas locales ya que pueden intervenir en los feoomerxis que 
clrcul"l9:)rtben y tesbi~en las reacciones inflamataias localizadas. 
corx:anltantes con reacciones de hlpen;eneklillclad. pues sus gránulos 

. especlllcos ccnllenen muehas ermtrnas que degradan los mediadores 
quim:lcoo liberad= por las células ceboidas. 

Un dato importante es que el núrrero relativo de eosinófilos aumenta 
en la sangre de individua; infectados pcr algurns parásito:; helmintos. 
es por ello que se coll51dera que los eosln'lfilc:s 11= un papel 
Importante en la detensa contra dlclDs pará511Is esto se ve reforalcb 
en trabajos dorxle se demuestra que los eC6inJfilos des:Jargan sus 
enl?.lmas lisosómicas GObre la superficie del parasito y a61 lo dañan 
directamente (Figs. 12 y 13XBaeB, 1976; aaver y Saens, 1977; 
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> ANTICUERPOS ESPECIFICOS 
LINFOCITO B ISMATICA~ (jf ~APL~ .Jl Jl .L 

<;i-- / JLJL JL Jl 

1-

j @) -->~~~~:-.:¡¡s. 
PARASITO @ MtmRTl!Dl!L 

~CPA 
J P~'5110 

$ 
COMPLEJO "9-Ac 

/ l'RfSOO ACION \!"" CE MTKDIOS 

~~ 
LINFOCITO T ~ 

ECF: FACTOR QUIMIDT ACTICD DEL EOSINOFILO. 
Ag-Ac: ANTIGENO-ANTICUERPO. 
CPA: CELULA PRESENTADORA DE ANTIGENOS. 

HlOIACJOR~D~AA 
1AC101!ES QUIHDTA.C'IJCOS 

Flgur:t 12.. E:feoto citctóxiro ;mtip;u-:u;;it:¡rio de !ex; eodnófllo,;. 
(Mod.lf:!cado de Martlncz-Cairo y col s., 1978). 

Ham.1983; Jurr¡uetra y Carnelro. 1973; Shalm y cols .. 1975). 
Aunque las células :tagocit!cas tienen cierta actividad directa contra 

parásitos. la protección más eflcas en algunas parasi tosis la prnpcrclana 
el mecanisrro de citotnxtcidad celular dependiente de anticuerpos 
(ADCq Los macréfago;, los reutróftlos y lo; eosinéñlos pueden 
derrostrar · IDX1cldad dlreeta contra parásitos prevlammte revestidos 
con anticuerpos derivados de linfocitos B activados. ¡::osiblemente con 
ayuda de linfocll= T cooperadores. El ejemplo más claro de ADCC se 
observa con la muerte J'n Pifm de es:¡ulstos:imu las de :!X;'lisla;ana 

26 



l!Dtm MEDINA ESCUTIA 
rm/1f?Drt (Butterworth y cols.. 1974} I.as e&¡Uistcsérnulas f"eden rrorir 
por l.rollbación con anticuerpos y e05inóftlos, pero ro con eosirofilos 
oolamente. .Aunque la mayor parte de los: estudios tn vlbD han 
del'Il06trado la eficacia de los ecGn'.lfiloo en ADCC, hay datos que lrx:lican 
que la; neutroftlos y los rmcrófagos ¡;¡m citotóXicoo en furma similar. 
La fijación de las células cltolóx1cas suele estar mediada JXlr IgG. aunque 
tambifln suele ser eftcaz la lgE (Joseph. 1982). Se cooodcra que la 
o:ttolcxtcldad mediad.a pcr cfllulas depern:llent:es de anticuerpos es 
pmll!!Otom en la trtqulnelci;;ts y en algunas nlartas!s. 

F~URA 13. MEX:AmSM:>S CAPACES DE DES1RUIR 
AL PARASno 

E0Slll10FILOS Y ml.TraOF lLOS. Dañan eaqtisb:>soIDl las de 
S:hi.·frb·a:JJd m.w..<>.w/, mediante dtotoxicldod d"J'.""'diente de 
e.nttaielJlOS y oomplemmto re5P'Ctlvarnmte. 
FAGOcnos MONONUCLEARES. Daii11t1 eoq.iis1osomullu 
direcizunmte e.tre.""" de ous pnxiicto:i, el suero inmune, 
sin e~ IDlll<imWo le. e.c:l!vided citat6xica de mcnodtos. 
B~FILOS Y LINFOCIIDS. Este.u lnwhcrados en o,yude.r e. 
IDl l~b moambmo:s COIID :son: cpimiate.Xi3 y fagccitmis, y 
por m solos sen din!cte.mente dtotéo<ioos. 

ílbmado de J enold y Adel, 1982) 
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111.JUSTIFICACION 

Se sabe que los clst!cerca;. rorro otros parásitos, silrwlven en 
huéspedes inmunocompetenres;;, y ¡nra. explicar esto. se ha pa;t:ulado 
Ja ex!s;;b!r.cia de rrecanisnos de adaptación evd utiva entre el huéq:ecl 
y el µ:trási.to llamados mecanl.smls de evasión Inmune. 

Entre la; compcnentes del hué512d más Importantes que los cisticercos 
de 1lilma mli1Hl1 deben C9adlr, se ereuentran los eosinéf1los ?les ~ 
tl¡n celular es uro de los que predominan en la reacción que destru:i,e 
al parál;itn cuanc:b. por tiem¡D o tratamiento. re rompe el equilibrio de 
la relación huésped-parásito. 

Es pcr estn que se consi.r:Era que se debe de anall2ar dlrectarrente el 
efecto que ejercen los ¡:roducta; parasitarios siJrc la viabilidad y la 
actividad blológlca de los eostroroos. 
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IV. OBJETIVO GENERAL 

eetennlnar si los producta; de clsttceroo de ]l;¡enia GD!illlT1 afectan 
la viabilidad o la qu.imiol:axis ele los ea;lrilftlos. 

1.- OB.JETJVOS PARTJCUlARES 

1) Determinar el erecto de ¡:roductm del clsticertXJ de Taenia so!ium 
1rlH~ la viabilidad de eoslrntllos in vtvo t!' in vitm. 

2) Determinar el erecto de productm de clstlceroo de Jaenla sdlum 
sobre la quimiotaxis de eostnétllos In wa 

V. ffiPCJTESIS 

1) El clst!ceroo produce una o varias subtancias que afectan la 
viabilidad de los eosln'iftlos. 
. 2) El cisticerco produce una o vanas substancias que afectan la 

qulmlol:dX!s i:E los ~os. 
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UN • .,,;:IWAD .liA\il.UNAL AIJTOHOMA DI! MEXICO 
VI. MATERIALES Y METOOOS 

A PURIFICACION DE EOS!l'lJFlLOS 

5e utllliaarcn Nb:lrw111 de la cepa llllH. machD&, de 4-6 aemanasi de 
lld•d y C!On un p111e1 d• :l0-21!11· lle 1- 1rweot6 lntni.pentannl:nwntll 2 
mi de una .al.uCIOn aan hltpanna a 12.:S lJ/ml (Ramalho-Pintc Y colss.. 
l 0711), y 1111 c:WJ•ron duna ni. IS :mlnuta;i puu que l:a pcblaalOn de 
!!06ln6ftlos en peritoneo se enriqueciera. Se obtuvo el liquido per:ttmeal 
y se centrifugó a 800 xg durante 10 minul:os; el botón que se obtuvo 
se lavó 2 veces con medio RPMI 1640 (GIBCO) a temperatura ambiente. 
El botón se :resuspenc:lló en lml de medio y se colocó en un gradiente 
discontinuo de denadad de metrl2amlda (Vadas y cols.. 1979) a las 
concentraciones de 18, 20. 22. 23, 24 y 25% diluido en TDG, que es 
una rolución prepato1da con Tyrode lOx al 10%, 90% de ~O. 0.1% de 
gelatina y 0.003% de DNasa. Una ves colocada la muestra se centrifu¡p 
a 1300 x g. durante 45 m!nuto3 a temperatura ambiente (Flg. 14). 

Una vez centrifugado se d:Jtuv1eron lo; eo9.rilfila; de la interfase de 
24-25% cuidadosamente. Esta porotón fué nuevamente lavada con 
roluc!ón de N;¡Cl 0.15M. amortiguada con fosfatos O.OlM pH 7.4 (PBS) 
2 a 3 veces para eliminar la metri!lamida que pudiera haber quedado 
ya que puel'.% ser tóKica para las células. La viabilidad de las células 
fué vertfl.cada por exC!luslón de azul trtpam (GIBCO) al 0.00.% d!lulcb 
en PB5. 

B. OB1EOCJON DE PRODUCTOS PARASITARIOS 

Se aislaron clsticeroos de rnrne de cerdo Infectada. con cuidado de 
separarlos }:erlectarncnt!: de la cáJEUla Inflamatoria. Los clsticeroos se 
usaron Inmediatamente o se congelaron a -70ºC para su uso ¡:nsteTlor: 

l. Extracto-Crudo 

Para cbte~ el extracto crucb (EC) se siguió la técniC!a de!:mita ¡:nr 
Esp!rma y cols..(1982): los clstlcerros El!! oorrngenlsarnn en una wlueión 
de KCl 3M y re troubar.mm q.•c en agitación toda la noohe. El 
oormgenisado se dlalloo 5 veces centra PBS con cambios cada 12 h. a 
4"C. y se centrifugó a 20.000 :xg. durante 1 hcra a 4ºC. Al robrenadante 
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l!Dml Ml!DDIA EICUTIA 
se le determinó la coooentrac!ón de proteinas con ayuda del n:activo 
5iII1¡:ilftcacb de Blo.rad y se conservaron en viales a -70°C hasta su 
uso. 

PURIFICACION DE EOSINOFILOS 

BOOxg 

1SOOXQ 

l"Y f«)S A LAS CELll.AS 
CON MEDIO 
Rl'H 1 (1640) 

ORH>UITEDf: 
METRIZN'1Dlt 

L~ toSrtOflLOS X OBTECDt CUDH)()SAt"Dl'll: O! LA nTDtl'AX 
DE 24 V 291 CON IMA PIRZA DE HAST" lit 90'ill. 

F'lgura 14. l!:GqUema en que se muestra el metodo empleado para 
purtflc.aci6n de ecslnófllos segun: Va.das y cols., 1979. 
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UNIV1!1!81D1t.D NA.CIONAL AI1TONOMA DI! M1!XICO 
2.Productcs de Excreción-Secreción 

Para. cbterer los productoo de excrec16n~rec16n (ES) re utll12arnn 
cisticercos aislados recientemente de carne Infectada. A una parte de 
lrn; cibticercos se les vertficó su viab11ldad con bilis de re;; al 25% en 
PBS durante 45-60 min, en agitación constante a 37ºC, y se contó el 
porcentaje ~ cisticercos que e-Jaglnaron (Cañedo y cols.. 1982). Otra 
¡:xm::ión de los cisticercos se lavó de 5 a 6 veces ccn meclio RPMI 1640 
complementach con antlbiótico;;, todo es!D bajo condlclrnes estéI1les; 
ya que l!l>l:án lavados se dejaron en placas de cultivo de 2.4 pooos 
(COSTAR). de 5 a 10 clsticel'C05 por µ:ioo y ~ les agregó 1 mi de medio; 
esto se mantuvo a 37°C en una a\:moofera húmeda ccn una mezcla de 
95% de aire ':! 5% de co:t durante 18 raras. .o,¡ tmnlno ele este tiempo 
se dJtuvo el sd:Jrenadame de cada ¡xm. ros asegurarros que no 
estuviera contaminado y se determinó la co~ntraciai de protelnas 
con el reactil>o ¡;¡mµificado de Bto-rad. 

los producta;; de ES utilizada; inrnedlatarrente se denominaron 'ES­
F'. mientras que les productCE de ES que tuvieron que ser mantenidos 
en congelación para su UgJ posterior se les denanirXJ sdo ¡:roductcs 
'ES'. 

C) DISEÑO EXPERlMENrAL 

Viabilidad in v1üv (Flg. 15) 

Se ¡robaron diferentes CCln)entrac!oneG de EC, ¡reductos ES, y ES-F, 
que van deme O.OOlug/ml hasta lOOOµg/ ml s:Xlre la viabilidad de 
lXloa a 1Xl08 eos!nólllos/ml, durante 60 mln de lr.cubación a 37ºC y 
ag1t:aci6n constante. Al término de ese tiempo. ~ lavaron las células y 
se vertftcó el ¡:xm:entaje de viabil1dad con aail trtparx:i y ayuda de un 
hemocllfuretro, para l'aclllt:a.r el conteo celular. 
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Viabilidad in vivo (Flg. 15) 

Esas coroentraclones tarri:Jlén se µOOaron In ¡•/¡v • ya que se 
Inyectaron directamente al peritoneo de ratones, en 2 mi de volümen 
total de solución, y durante 5 minutos. Al térmirn de eGte tiempo 
se obtuvo el líqmdo perttoneal que contiene a los eosirolilos: y se 
lavaron con medio RPMI. y se vertfícó porclento de viabtlidad con 
azul tripano. 

Para saber que solo se cuenta la viabilidad de los eoslrilfilos, se 
contó la viabilidad de las células más grandes: no re tomaron en 
cuenta las pequeñas, se hizo una laminilla con una muestra del liquido 
y se tiñó con un colorante diferercial, de aquí se cuenta el porcentaje 
de eosinófilos que realmente tenemos (tarrbien ~ igrnran las 
células ~ eñas, en la muestra se extra la a nuestros datos. 
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gutmiotaxl.s in wo (F!g. 17) 

Se ¡nibaron diferentes coroentraclones de EC. ES y ES-F silre la 
qulmiotaxis de ea;lnéiil06 dUrante 5 m!n. al ln~tar en 2 mi de volumen 
tctal, directamente al perttcneo de ratms; al término del tlemµ>. i;e 

obtuvo nuevamente ei liquido pertl:aleal. que oontlene a los eooroftlos 
y as lavaron. De la muestra se hlso un l'rotls. que se bfi6 con un 
colcranb: dlfenmclal, y se ccnti> porcentaje de eosln'lfllos de la muestra 
total. 

Cabe mencionar que pa:ra real:12ar 106 expertrrent:os in v.wo nos 
basallDS en los expertmenlns de Ramall:D-P1nto y cols. .(1978), al tn~tar 
una rolución de hepartna. a 25u/ mi. en el periton!o de ratas ellos 
obseivaron un lreremen1D de la pdJlac!ón de eoslnéiilos y rcqullieron 
de rola 3 mlnu'ID5 su e rtmenln. 

~ ~-.~ 
2 IA'MIDI mm 
rwnm•t11 c114D) 

.___-__ _,J~m 

i-·-·-
l 
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VIL RESULTADOS 

En los exp!rlmenlos de vlabllldad In vllm ciJservarros en la tabla 2; 
que al ¡:robar eosl.nófilos con el Extracto Quclo (EC), se puede ver que 
Ja vlabilidad ¡;e mantiene ¡:cr ~ba del 90%. Aparentemente no e:xtste 
Algc en el EC que a!eol:li a !Clil eosln6ftlos ya que aún en Lnoubaolones 
de l licra y ron OOra!ntracion!S de ha¡;ta lmg/mL las células Ee 
mantienen viables. 

TABLA 2.- EFECTO DEL EXTRACTO CRUDO DEL CISTICERCO DE T. solium 
SOBRE LA VIABILIDAD DE EOSINOFJLOS in vitre. 

COllC.DELEC % DE EOSillOFILOS VIABLES 
•g/ml li:ll ELDCPnlMli:llT01 Doniodóa 

1 2 8 PmmJClllD ....-. 
• 

IXIO 97 98 . 97.5 -
s 

5XIO 98 . 100 99 -
• 

5X10 99 . 100 99.5 -
3 

5X10 • 99 99 99 -
3 

IXIO 99 99 100 99.3 5.58 
1 

1X10 98 100 . 99 -

o 98 100 99 99 0.82 

• 110 DEn:RldllfAOO 

Los resulta005 de los experimentos hecros in wu(fabla 3) mostraron 
que la Inyección de dlferen~ ccncentractanes del EC, tam¡xxo 
afecté a los eos!n51llcs ya que a una concentracJon de hasta l~ml· 
reg1strarms 90% de viabilidad. 
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T.NILA 3.- EFECTO DEL ExrRACTO CRUDO DEL CISTICERCO DE T. sollum 
SOBRE LA VIABILIDAD DE EOSINOFILOS In mo. 
CO!IC.DELEC Doniadóa 

nl!/ml ~ - 11 

• 1)(10 89.7 8.49 3 

• 5X10 90.3 1.92 4 
5 

1X10 92.5 3.54 6 
1 

5X10 99.0 0.47 3 
1 

1X10 87.0 7.31 4 
3 

5X10 98.7 0.47 3 
3 

1X10 94.6 6.24 5 

o 980 3.54 7 

Con respecto a la; experimentos de viabilidad con los productos de 
Excrcclón-5ec.reci6n (ES) mantenidos en congelación antes de su uro, 
se puede ooerrvar que lo¡; rcsu.ltacbs fueron emlejantes a los ensayos 
en los que B!! usó el EC y que tantn In P'bocomo In vlm (Tablas 4 'f 5) 
los eosinOfilos se mantuvieron viables en ~ del 90%. 

TMILA 4.- EFECTO DE LOS PRODUCTOS DE EXCREC!ON.sECRECION DEL 
CISTICERCO DE Tcenlo. solium SOBRE LA VIABILIDAD DE 
EOSINOFILOS m;; RATON in vitro. 

COllC.m: ~m: :EOSlllOFILOSVIABLIS 
PROTElllA J:llJCJ, EXPDllllDTO u..m.diia 
-~'-• l 2 8 - -100 92 90 93 91.67 1.53 

50 94 69 95 92.67 3.21 
10 96 93 95 94.67 1.53 
5 . 96 96 96.00 -
o 95 95 96 95.33 o.se 

ª 1'0 DETERldlll'AOO 
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TABLA 5.- EFECTO DE LOS PRODUCTOS DE EXCRECION-SECRECION DEL 
CISTICERCO DE Taenla sollum SOBRE LA VIABILIDAD DE 
EOSINOFILOS DE RATON in -mo. 

CONC.DE % DE EOSINOFILOS VIABLES 
PRDTEINA EN EL !:XPERIM:ano ~ 

.. ~lml 1 2 8 Pl1mlEDID -100 95 96 95 95.33 0.58 
50 99 97 95 97.00 2.00 
10 97 98 96 97.67 0.58 
5 98 97 98 97.67 0.58 
o 99 97 99 98.33 1.15 

En los expertmenta; en los que usamoo productos de Excreclón­
Secreclón Frescos (ES F) in "fl:ID (Tabla 6) se pudo observar que los 
cisticercos ¡:rndujcron algo que aµ:ircntemrnte afectó a los eooinétllos, 
ya que deroe una t'CJI)'.)entraclón de 50 µg/ml. se. registró un decremento 
en la viabilidad de las células. Con 180 µg¡'ml ele proteína la vlabllldad 
registrada fué de 51 % al hacer el análisis de los datos que obtuvlIOOS, 
estos te ajustan a un rnodelo lineal. con un coeficiente de ccrrelaclón 
r=0.8594 lo que explica que a mayor coreentraclón de la proteína hay 
menor número de células viables como se d:lserva en la granea l. 

TMJIA !l. EFECTO DE LOS PRODUCTOS DE EXCRECION.sECRECION FRESCOS 
DEL CISTICERCO DE T"'ni" :solium SOBRE LA VIABILIDAD DE 
EOSINOFILOS DE RATON in vitre. 

COllC.DE % DE EOSI?IOnLOS VIABLES 
PROTEIRA ENEL ~ERIMEHT01 n.m.c;;,. 

,. .. 1m1 1 2 8 PlmllXlllD -180 51 + + 51.0 -
100 58 67 80 68.3 11.06 
50 56 75 81 70.7 13.05 
10 . 82 92 67.0 -
5 85 63 90 66.0 3.61 
1 + 90 96 93.0 -
o 87 95 95 92.4 4.62 

'RODETERMillAOO 
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GRAFICA 1. Efecto de los productos de ES 
sobre eosinofilos in vitro. 
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En cuanto a Ja; ex¡:ertmentns tn viro (Tabla 7) al usar el misrrn 
sobrenadantl'! fresco, no se registró un decrernenlD en la viabilidad ya 
que estaban más del 90% de los eOSln'lfllos viables en los diferentes 
ensayo>:. 

TABLA 7. EFECTO DE LOS PRODUCTOS DE EXCRECION-SECRECION FRESCOS 
DEL CISTICERCO DE Taenia solium SOBRE LA VIABILIDAD DE 
EOSINOFII..OS DE RATON in Vivo. 

CONC,DE % DE EOSINOFILOS VIABLES 
PRD1EIHA EKEL i:XPERIMENT01 DosriM:iáa 

ª"""' l " 3 Pl!DllllJCDID e5l:andu 

150 93 . 93.00 -
100 95 90 92 92.33 2.52 
50 95 94 90 93.00 2.65 
10 • 95 94 94.50 -
5 97 94 95 95.33 1.53 
1 . . 95 95.00 -
o 96 97 97 96.67 0.58 

'NODETERM!NADO 

En la Tabla 8 están registrada;; los resultados: de qulm!Otaxls In S'fvo 
en IOb que u= EC, y re c::brerva que la ¡:Dblaclón de ea;;inófilos en 
peritmeo de ratones en 103 diferentes ensayos, =ila entre el 3 y 11.5 
%, y aparenrerrente no hay una rerdencia hacia la disminuclén con 
res¡:ccto al gru¡:D l:esti~. 

TABIA 8. EFECTO DEL EXTRACTO CRUDO DEL CISTICERCO 
DE Tm:nia solium SOBRE LA QUIMIOTAXIS 
DE EOSINOFILOS DE RATON in vivo. 

CONC,D!: % DE !:OSINOTILOS 

PRDTEIHA EH EL KPERIMEHTO: 

~"hal l 2 a .. 5 
1000 . 6 . 5.5 7 
500 6 5 11.5 3.7 7.3 
100 4 7 • 4 6 
so 5 . 2.5 4 6.3 
10 6 . 4 4.7 6 
5 • 3 s 4.5 5 
1 6 3 . . 6 
o 3.5 6 5 3.6 5.6 

1. NO DETERMINADO 
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u.m..:ióa -6.17 0.76 
6.70 2.99 
5.25 1.50 
4.45 1.57 
5.16 0.99 
4.36 0.95 
5.00 1.73 
4.76 1.09 



EDIDI MJ!DINA l!llCU'IlA 
R:lr últirro en la Tabla 9 re muestran los resultados de quirniolaxis in 

5•.tro en los que usam::is producto; de ES; m estos e! d:Jserva una 
llgera terdencta al aummto con ~s¡:J!Cto al gru¡x> testigo. 

T.ABLA O. EFECTO DE LOS PRODUCTOS DE EXCRECION.sECRECION 
DEL CISTICERCO DE T"'"'1ia silium SOBRE LA QUIMIOTAXIS 
DE EOSINOPILOS DE RATON In 'VIVO 

COlfC,DE % DE JCO!lllfOFILOS 
PROn:nfA Ell EL !ll'ERIMEllT01 o.m..:ióa 
~ .. -. 1 2 3 4 -100 10.5 9.5 7 7.6 6.65 1.63 

50 8.2 8.9 5 • 7.37 2.08 
10 7.3 6.1 4 5.3 5.68 1.39 
5 5.8 7 • 6 6.27 0.64 
1 6 7.3 4 • 5.77 1.66 

0.001 . 7.Z . . 7.20 -
o 6 6.9 5 6 5.98 0.78 

• NO DflERHINllOO 
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VIII. DISCUSION 

La; helmlntoD son organi=oo que han logrado robrevivir gracias a 
las caracteñrocas que han adquiJido o rrodificado durante ¡;u evolución. 
Hoy en día los ¡:xx:lemcs encontrar ampliarrente distrtbulc:bs en el 
mundo, sabemos que = parásitos que viven dentro de otro organismo 
prtrelpalmente vertebracbs y ¡:ara manten= allí han llegado a 
alca= cierto 'acuerdo' con el huésped. ya que éste cuenta con 
h!rram!entas que normalmente le permiten eliminar, no s:Jlo a los 
helmintos, 5l no a cualquier agente extraño. Una de las principales 
armas del huésped es su Sistema lnmurológtco, el cual está fcrmado 
por divenns tipos celulares entre los que encontramos a linfocito;, 
macrólagos. barofllos. reutrúfllos '! eostrofllos. 

Los eoonófllos ante la imasicn ¡::xir helmintos pueden. rrediante 
mecani~s de citotoxicidad dependiente de anticuerpo¡; (ADCC). dañar 
el regumentn del parásito, así dejar al des?ubierto rroléculas que son 
reconooidas cerno extrañas por les otros tipo; celulares o por más 
eosinófi.los; ademas de p:x:ler fagocitar complejos tnmunitartos. 

A pesar de que hay res¡:uesta lnmundóglca por parte del huésped el 
parásito utilim mecanisrros para deQ11;;ir!a. En la actualidad se conocen 
varios mecanisrros de evasión inmurológica que utilizan los 
parási. tos. 

En el ¡:nsente trabajo analizam:Js si el cisticerro ¡reduce alguna 
sustarcla que p..td!era arect:ar la vtabll!dad o la fUrelonal!dad de los 
e0Sinó!il06, ya que sabema; que estas células soo las que estan más 
cercanas a las laivas de T. sdium en la reacción inflamatoria que 
provoca su est:a.blecimlento en el organismo. Además cuando los 
cerdos cisticercosos ron tratados con algún cestocida, corro el 
praz!quan~I. los eos!n'.lfilos no rolo se aceroan y dañan el tcgurn:nt:o, 
sino que también se p.ieden !nlroduc1r dentro de Ja larva y Usar sus 
tejidos y de esa fonna ayudan a eliminarla (Fli~ y cols.. 1990; lVlelhorn 
y cols .. 1981). 

Inicialmente realizarros expertmentos en los que probaroos el efecto 
del EC y de producta; ES del cisticerco, sdJre cosirofiJOb; en ambos 
casos encCl'ltrarms que eros producto; ro afectan la vtabllldad de las 
células in vftm e in Vi'PV..' µ:isterionnente ¡robarros producto;; de ES 
reclen cosechados, y en este caso se encontró que existe alguna 
sustarcla que afecta la viabilidad de los eo9nófi.los. 
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Estos resultados s:in interesantes ya que existen divers:JS trabajos del 
efecto del eCEinófilo s:ilre diferentes parásitos (céstodos, trernátxxlo5, 
nernátodos. entre otros). pero ro hay reportes de trabajos que Indiquen 
que el parásito puede afectar a 6U hué¡;ped produciendo agenres tóxico;; 
que puedan dañar a los eoorilfilos. 

La actividad citotóxica de la sustancia que produce el parásito en 
cultivo s'llo se detecta cuando el robrenadante está fresco. ya gue 
cuando los productos de ES se congelan se pierde la actividad; )'.Xll' lo 
anterior persarros que se trata de algo termolábil y que fácilmente se 
pierde su actividad: podría trata= de alguna proreína ya que algunas 
de éstas fácilmente se desnaturalizan cm cambios de temperatura. 
aunque p:xlria tratarse de otro tipo de molécula. 

Un método que pensamos emplear para corroborar que realmente se 
trata de una ¡:roreína, es el siguiente: SI el efectD tóxico realmente se 
debe a la ¡resencia de una proreina. una vez que podamos co;;echar el 
oobrenadanre del cisticerco del cultivo. ¡:xx:lerros adlcionarle prorea¡;a¡;, 
posreriorrrente haremos los ensaya; de viabilidad utili11ando la misma 
metodología que venimos usarrlo: 51 les eosinófila; se mantienen viables 
quen-a ~cir que realmente se trata de una p:utcína; el paro 5igu1ente 
serla bu=r metodolq¡la para purificar proteinas. 

Se hicieron er=j05 in !;'MJ usan:lo productos de ES ¡.·, pero no se 
detectó algun efecto en contra de la viabilidad de los eosinófilos 
en el modelo ex:perirnental empleado. Tambien qul5imcs saber si 
estos productos afectaban la ITTJ11ilidad (quimiotaxls) de la; 
eostnó!l.los In i<fvo y con Ja; resultados obtenidos obse1vamos que 
aparenterrente ro hubo una migración significativa hacia el perttoneo 
del ratón Al querer hacer un anállbis estadístico de los data; y al 
transcurso de los ensayos nos dlITXJ5 cuenta de los incorwenientes 
que tiene el usar ese modelo ex:perumntal. ya que debemos lomar 
en cuenta que el peritoneo del ratón ro es un sistema cerrado; 
contrariamente es;; un 9Slema abierto y dtnámtco y re puede 
modificar la concentración de la proteína empleada. por el liquido 
que allí se encuentra; además el tiempo de duraclon del ensayo 
fue cerro . 

RespeclD a nuestras hipótesis, pa:icmc:s observar que se cumplió la 
primera, ya que efect!Varrente el cisticerco ¡redujo algo que afectD la 
Yiabil idad de los eosinófilos.' Resµ!ctn a la e!gunda hipóteSs. na::ctros 
esperábarro¡; que el clsticerro produjera faclD:res antiqulmiotácticos 
para los eosirilfilos ya que en cortes histopatdógi.ccs, los eosinéiilos 
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rodean a la larva pero ro llegan a estar en contacto con ella. y re 
mantienen a cierta distancia (\Wlms y ~ant. 1980); contrartamente 
a lo que es¡:Erába:no;, tenema; alguros datns preliminares que lrñlcan 
que existen factores quimlctáct!cos ¡:DS!tivCE para estas células: esto 
ya se ha visto en ctros céstcxll; y trernátodoG (Butteiworth. 1979; 
Tanaka y Tortsu. 1979). la expicación de esto p.iede ser, que las 
larvas de T. sofium producen factores quimlotácticos para eosirnfilos y 
una vez que los atraen hasta ellas, t:arrbién ¡roducen un fuctor tóxico 
para esas células y las mata.; este factnr fficilmente re Inactiva y esa 
es la razón pcr la que Eillo los eoo!OOfilos más cercanos son loo que re 
mueren, entonces notanxis esa dlstaroia entre arrbos en los cortes 
histopa.tológicos. 

lDs datos que obtuvirms amplían un campo de interés rn el 
estudio de Ja relación huésped~Slln. ya que como menclonaroos 
antes ro se tenia infonnes de que las lanas de T. wfiLJm produjera 
un agente eosinotóxlco; es importante seguir ll'abajaroo en ~ 
area para compreocler más como es que se han mantenido hasta 
nuestros dias alguros parásitos e ioolusive, en el futuro ¡:xx:ier 
hacer algo para eliminarla;. 
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IX.CONCWSIONES 

-El C1stlcerco en cultivo produjo algo que afeclfl la V1abllldad de los 
e06lnófllos. 

-J!:ata 1111.1i;ibancllil. ~cilmenbs mi 1naot:lva ron cani::llos de 
temperatura. 

-El Extracln Crudo y los ¡:roductos ES que se congelaron antes de 
su ua> no alectaron la viabilidad de Jos eoslnófllos in vibo 

·-En los ensaya; hechos in viro 6e d:Jseivó que en ninguno de los 
casos expertmenttles los eosirilftlos ~taran afectados. 

-El método empleado para los ensayos ~ qu1mlcíaxts In vira oo 
fué satld:actorto por lo que decidimos Iniciar Jos ensayos ln vibo . 
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