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RESUMEN

JUAN DAMACENO SERRANO PALAPA. “"Comparacién de la
Reaccidn Inflamatoria Causada por el Metacéstodo de 7. sofiuwm
en Misculo y Encéfalo de Cerdos". (Bajo la direcciédn de la
M.V.Z2. Aline S. de Aluja y el M.V.2. Jorge Lecumberri Ldpez).

El presente estudio se realizé con el objeto de comparar
la reaccidn inflamatoria causada por el metaceéstodo de Taenia
solium en misculo y encéfalo de cerdos inoculados con huevos
del parasito adulto. Para este fin se analizaron muestras
procedentes de 2 grupos de cerdos.

Grupo 1. Se estudiaron 203 metacéstodos en tejido
muscular y 139 en tejido nervioso de 20 cerdos sacrificados a
los 70 dias posinoculacidén. Los resultados indfcan que el
75.4% de metacéstodos musculares causaron una reacclon
inflamatoria grados 4 Yy 5, que corresponden a larvas
marcadamente degeneradas o destruidas, y el 24.6%X con grados
de 1 a 3, en los que las larvas se consideran viables. De los
metaceéstodos cerebrales solo el 10,8X presenta grado 4 y el
89.2% correspondi¢ a grados de 1 a 3. Para buscar 1la
diferencia de lesiones en ambos tejidos, los resultados se
analizaron mediante 2 pruebas estadisticas diferentes:
Kruskall—-Hallis y Quade. Los resul tados indican una
diferencia altamente significativa (P < 1.0 E-99) para ambas
pruebas, con lesiones mas acentuadas en el tejido muscular.

Grupo 2. Se anallizaron muestras de 7 cerdos sacrificados
a diferentes tiempos posinaoculacién. Se estudiaron 65
metacéstodos en tejido muscular y 36 en tejido nervioso de 4
cerdos sacrificados a los 90 dlas posinfeccidn, el 38.5X de
metacéstodos musculares presentd grados 4 ¥y 5, y el 61.5%X con
grados de 1 a 3. Los metacdstodos cerebrales se clasificaron

en grados de 1 a 3.



Se estudiaron 72 metacéstodos en tejido muscular y 42 en
tejido nervioso de 2 cerdos sacrificados a los 120 dias
posinfeccicén. De los metacéstodos musculares el 9.7X presentd
grados 4 y 5, y el 90.3%X a grados de 1 a 3. Los metacestodos
cerebrales el 4.7% presentd grado 4, y el 95.3% con grados de
1 a 3.

En un cerdo sacrificado a los 210 dias posinfeccion, el
100% de 12 metacéstodos en tejido wmuascular se hallaron
destruldos, dgrados 5 y 6. De 21 larvas cerebrales el 852.4%
presentéd grado 4 y el 47.6X con grado 3.

Los resultados del segundec grupo, indican que los
metacéstodos musculares causaron grados mayores de reaccildn

inflamatoria que los cerebrales.

Se concluye que la reaccion inflamatoria causada por el
met acéstodo de 7. solium en tejido muscular Yy nervioso de
cerdos, es diferente, con lesiones mas acentuadas en tejido
muscul ars y que existen diferencias iIindividuales en la

capacidad de respuesta de los cerdos hacia los metacestodos.



1. INTRODUCCION

La cisticercosis causada por el metacestodo de Taenia

solium, es una enfermedad parasitaria que afecta
; . 3.5.50

principalmente al hombre y al cerdo ;5 prevalece en
sitios donde existen malas condiciones de vivienda & higiene,
fecalismo a ras de tierra y condiciones socio-econdmicas y
ambientales que determinan la presentacion de la enfermedad;
catracteristicas que comparten la mayoria de paf{ses en vias de

3,31.41

desarrollo, siendo Meéxico y Brasil los palises mas

. 3,42
afectados en Latinoamérica.™”

En el ser humano, la forma mis grave y aparentemente mis
frecuente es la neurocisticercosis (NC),'z la que se
establece cuando los metacéstodos se alojan en el Sistema
Nervioso Central (SNC). La NC es un problema de salud en
Mexico ¥y otros paises donde la infeceidn es  endémica, con

. . . : 892.33.46
gtrandes implicaciones sociales y econdmicas.

El impacto econdmico de la cisticercosis se extiende a
la porcicul tura donde causa grandes perdidas econdémicas por
la destruccidn de carne parasitada que se decomisa total [=}

. 1,2
parcialmente.

ta patologfia de la cisticercosis depende principalmente
del sitio de alojamiento del metacéestodo, de 1la carga

parasitaria y de la reaccion del huésped frente al parasito.
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En la NC humana, llama la atencién 1a escasa o nula
reaccion inflamatoria que desencadenan los cisticercos
intraparenquimatosos, que suelen asociarse con la forma
asintomatica de ia infeccidn, y existen datos clinicos e
histopatoldégicaos gue apoyan este ccmceptu.so En cambio 1a
localizacién meningea basal y la ventricular, generalmente se
asotia con cuadros neuroldgicos y procesos inflamatorios

92,98,47
sevaros. 3%

El tiempo que transcurre entre la infeccion en un ser
humane y la apariciéon de los primeros sintomas neuroldgicos
es de 1 a 7 aﬁos,“ pero hay informes gue refieren del tiempo
de evolucidédn que puede llegar a ser hasta 20 affos o nlAs,“"-’
lo que hace suponer que el parasito puede sabrevivir durante
largos periddos evadiendo la respuesta del huésped. For otra
parte, informes sobte cisticercos:s muscular en seres humanas
son escascs,‘z tal vez en ellos, el sistema inmune logra

destruir los parasitos mas rapido en tejido muscular, perao no

en el encéfalo.

Observaciones en cisticercosis porcina Jjustifican 1la
sospecha de que las larvas en encéfalo sabreviven mas tiempo

18.20.22 oy objetivo de este trabajo

que en tejido muscular.
es comparar la reaccion inflamatoria en tejido muscular vy
nerviosa de cerdoas infectados con el metacestodo de 7.

solium.
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21  REVISION DE LA LITERATURA.

En contraposicién con la mayoria de enfermedades
zaondticas, el hambre constituye un eslabdn  esencial en  la
epidemiologia de la cisticercosiss la existencia de la
entermedad depende de la persistencia de la teniasis
intestinal del hombre, unico huésped definitvo del parasito
adulto, que adquiere al ingerir carne cruda de cerdo o
insuficientemente cocida can metacestodos viables. La larva
evagina en el aparato digestivo y se fija a la pared

intestinal donde se desarrolle en tenia adulta.msgo

El individuo teniidsico, desaloja proglétidos gravidos en
sus escretas, que infectan al cerdo por sus habitos
coprofagos, ¥y le producen cisticercosis diseminada. E1 hombre
tambien adquiere 1la infeccidn a partir de fuentes
caontaminadas con huevaos, principalmente alimentos y agua de
bebidas se describen otras vias de infeccidn como la
autoinfeccidén que puede ocurrir en sujetos que albergan =33

9.3.30 Salazar—-Schettinog y col1*®  han sugerido

parasito adulto.
otro mecanismo de infeccion para contraer la cisticercosis, y
sugieren que al ingerir el hombre carne de cerdoc infectado

con farmas posembrionarias, estas pueden continuar su

desarralloc a metacéstodos en él.

El metacéstodo de 7. solium, cohocido también coma
Cysticercus cellulosae, es una vesfcula de pared delgada
transparente de forma esferoidal u ovoide, mide de B8-12 mm

por 4-8 mm, tieme un punto blanco opaco que corresponde al



escdlex invaginado, el cual tiene 4 ventosas y un rostelo

central armado con 22 a 32 ganchos formando una doble
5,34.,37 ; .

corona . En el encefalo humano también existe otra

forma mas grande, irreqular y lobulada, la forma racemass,

con predileccidn para situarse en cavidades ventriculares vy

. . 3.5.106.,37,80
aspacios subatracnoideos de la base del craneo.

En la NC humana, las manifestaciones clinicas dependen
del numero y localizacién de los parasitos, tamafio y forma
(celulosa o racemosal), tiempo de evolucidn, y de la reaccion
inflamatoria establecida por el huésped hacia el paradsitos
genatralmente la enfermedad cursa can epilepsia, a
hipertensidn endocraneal con sus signos de cefalea, nausea,

,16.27.30, ;
16.2 a2z Es importante sefialar que la

vomito y vért:.gu.5
presencia de 1los parasitos en €1 SNC puede cursar sin

sintomatologla (Rabiela vy col.).sa

En la cisticercosis porcina, las manifestaciaones
clinicas han sido poco estudiadas, generalmente pasan
inadvertidas. Es probable que esto se deba al ciclo corto de
produccidn de esta especie, gque no permite establecer la
relacion huesped-parasito necesaria para desarrollar el
cuadro clinico. Sin embargo, se han referido casos graves en
los que 1los cerdos presentan manifestaciones nerviosas

epileptiformes o de locomocison, disnea, ¥y caquexia.s’m’
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22 PATOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS HUMANA

La reaccidén inflamatoria desencadenada por la presencia
de larvas de T. solium an tejidos humanos muestran
caracteristicas comunes a todo proceso inflamatorio, cuya
intensidad varia de acuerdo caon la respuesta inmunoldgica de
cada individuo, la etapa evolutiva de 1los parasitos y el

. N N 2 13
sitio de lacalizacidén.

En la NC, la localizacién del parasite puede ser
parenquimatosa, meningea o subaracnoidea y ventricular.® Los
cisticercos parénquimatosos son de tipo celuloso se hallan
principalmente en substancia oris cortical v nucleos
subcorticales; su frecuencia disminuye de modao progresivao en
tronco cerebral, cerebelo y médula espinal; las ventriculares
y subaracnoideos tienden a ser mis grandes Yy frecuentemente
multilobulados —-la forma racemosa-. La localizaciéon meningea
es mayor en la canvexidad, principalmente con vesiculas

15.30 Villagran y Dlvera47 infarman que

redondas u avaladas.
la lacalizacion mas frecuente en el SNC fue en carteza
cerebral, egspacio subaracnoideo y caon menor frecuencia la

localizacién ventricular.

Sabre la evolucidén natural de los parasitos existen
escasas descripciones, Esz:c:l:n;r-15 describe los cisticercos
hallados en el SNC en materiales de autopsia o biopsias, los
cuales presentaron diferentes fases ewvolutivas. Una fase
vesicular con membrana delgada transparente, considerada la

forma viable. La forma vesicular coloidal presenta signos de
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degeneracidon hialina y mineralizacion temprana, acampafiados
can el desarrollo de una capsula conectiva a su alrededor a
expensas del tejido que aloja el parasito. t.a fase granular
nodular, la vesicula se reduce de tamaffa, el contenido se
torna semisédlido incluyendo la larva por infiltracion con
sales de calcio (Ca). La etapa final o nodular calcificada
constituye un nédulo sdlido pequelio mineralirzado casi por

completo rodeado por una capsula de tejido conjuntivo denso.

La reacciéon inflamatoria y los cambios microscépicos en
tejido nervioso, varian de acuerdo con la stapa evolutiva de
los metacéstodos. Inicialmente se aobservan acumulos de
linfocitos, cé¢lulas plasmaticas y eosindfilos, infiltrando 1la
capsula conectiva formada por el tejido huésped. En tejido
nervioso adyacente se observan infiltrados linfocitarios
perivasculares junto con gliosis moderada y edema t:il_--.ulew-.‘5
En etapas subsecuentes tanto &l par&sito como la reaccién
inflamatoria presentan modificacioness; la capsula conectiva
tiende a aumentar de tamafio Jjunto con el 1nfiltrado
inflamatorio que se extiende al interior del parasito,
penetrando por donde inicia el canal de entrada. El
infiltrado al mismo tiempo forma acumulos linfocitarios entre
la cApsula conectiva y la membrana vesicular, gque al aumentar
de extensidn, practicamente despegan al pardsito del tejido y
lo aislan predisponiendo a una involucidén rapida y a su
destruccidn, Este proceso se continia ¢on la presencia de
macr&fagos y celulas gigantes multinucleadas de tipo cuerpo

extrafio. En el estadio final de nédulo semicalcificado la
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reaccidn inflamatoria se r+teduce, solo persisten células
gigantes multinucleadas, englobadas en la cipsula fibrosa. En
tejido nervioso adyacente se observa gliosis astrocitaria,
las arterias y arteriolas muestran engrosamiento en sus
paredes con proliferacién de 1la adventicia, hiperplasia

endotelial que llega a obliterar el lumen vaﬁcular.‘sjo

La forma meningitica basal, genera una reaccidén
inflamatoria muy severa con proliferacidén de colagena vy
engrosamiento subsecuente de leptameninges gque englaba los
pardsitos y a las estructuras anatdmicas regionales. Las
parasitos sufren rapidamente cambios de hialinizacidn e
infiltracién poar sales de Ca. Macroscopicamente la
leptomeninge basal aparece muy engrosada que no permite
distinguir los cisticercos, y es frecuente gque ocluya la
circulacidn del LCR produciendo hidrocefalia e hipertensién

13,15,38
endocraneana.

23 PATOLOGIA DE LA CISTICERCOSIS PORCINA

Exf sten descripciones macroscépicas y microscépicas de
la ecisticercosis porcina. Hernandez— Jauregui vy co1.?t
informan que existe correlaciéﬁ en la distribucion de 1los
cisticercos en miusculo y encéefalo. Vargas y co1.*® al
estudiar la localizacidén en pares musculares: encontraron
simetria en su distribucion. Loaiza®® informa de un estudio
anatomotopografico en encéfalos infectados, no encontrando

diferencias de distribucisn en ambos hemisferios, aunque de
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- manera significativa su localizacién en porciones anterigres
(lébulos frontales y temporales).

En 1980, Willms y Merchant® informan de estudios
microscépicos en tejido muscular de cerdos infectados
naturalmente con el metacéstodo de 7. solium. La larva se
observa radeada de una reaccidn inflamataria con
caracteristicas de granuloma crénico, ¥ abundantes
eosindéfilos. Aluja y Vargas‘ al estudiar la cisticercosis
muscular porcina, establscieron los criterios descriptivos
para una clasificacidén ordinal de 7 grados, basada en la
respuesta inflamatoria alrededor de las larvas, el estado de
degeneracion que éstas presentan y la cantidad de tejido
cicatrizal presente. La definicidmn de los grados es la

siguiente:

Grado 0O
Sin reaccisn inflamatoria, el parasito no presenta

cambios degenerativos.

Grado 1
Se irnicia una reactidn inflamatoria con una infiltracidn
focal discreta, por linfocitos, celulas plasmaticas y

eosinsdfilos.

Grado 2
L.a reaccidn inflamatoria aumenta en extensidn, los tipos
celulares predominantes siguen siendo 1linfocitos, células

plasmAticas y eosindfilos. Estos ultimos son miAs numerosaos y
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tienden a dirigirse hacia el borde interno de 1la zana
inflamatoria, la cual forma una cavidad que contiene al
parasito. Los macrefagos aparecen en el infiltrado con
tendencia a acumularse en el borde interno de la reaccion.
Alrededor de la zona inflamada existe hiperemia y diapedesis

en arteriolas y capilares.

Grado 3.

Se inicia uwna reaccidn granulomatosa de intensidad
variable rodeando la cavidad que contiene la larvaj; el
infiltradeo celular es similar al grado 2. Los eosingfilos
SO0N NUMEresos y se agrupan en el borde interno de la reaccion
dando la impresién de presentar una ‘“primera linea de
atagque", algunos se adhieren a la pared vesicular y se les
observa degranulando, donde el tegumento se muestra hinchado
y vacuolado, otros se observan dentro de 1los canales de
entrada y espiral. Los macréfagos se alinean formando
palizadas frente al canal de entrada junto con los
eosindfilos. Puede pensarse que en 2sta etapa se inicia 1la
degenaraciséon larvaria. Se forman pequefios agregados linfoides

en la zona granulomatosa.

Grado 4

La reaccion inflamatoria rodea casi1 toda la cavidad
larvaria por celulas epitelioides que forman palicadas y
aparecen cé¢lulas gigantes de tipo cuerpo extrafioc. Muchos
eosindfilos se muestran necrosadecs. En la zona inflamada

aparecen numerosos Tfibroblastos, 1os acumulos linfoides
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aumentan de tamafio y se observan algunas mitosis. Los canales
de entrada y espiral contienen numeraosos eosindfilos, la
pared vesicular se muestra hinchada y vacuolada. La cavidad
vesicular contiene abundante material acidofilico y celulas

necréticas,

Grado S

El paridsito esta completamente degenerado y no se
reconoten detalles estructurales, excepto corpusculos
calcareos y qganchos. El contenido de la vestcula es una masa
acidofilica y restos necroticos. Los fibraoblastos y celulas
gigantes son numergsos: linfocitos, células plasmaticas vy

eocsinarfilos son escasos en la zona granulomatosa.

Grado 6

El lugar que ocupaba el parasito esta totalmente
invadido por teijido fibroso, las c2lulas inflamatorias son
muy escasas, en algunas cicatrices pueden detectarse ganchas

0 corpusculos calcareos.

Estudios microscépicos en tejido nervioso de cerdos
infectados con €1 metacestodo de 7. scolium son escasos.
Hernandez~Jauregui y col.zl informan gque el tejido con
metacéstodos presenta una reaccidn inflamatoria crédnica can
un exudado celular compuesto por. linfaci tos, celulas
plasmatica, macrédfagos y eosinsdfilos, localizado alrededor de

la membrana parasitaria y de manera constante en la

proximidad del escdlex; donde el exudado fue mas abundante,
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abservaron tejido linfoide con prominentes cantros
germinativos. Gonzalez y c01.?® a1 utilizar al cerdo como
modelo animal para correlacionar la técnica diagnéstica de
tomografia computada can hallazgos macroscépicos v
microstépicos, informan de reacciones inflamatorias similares
a las descritas por Hernander-Jauregui y col.?* ademas de la
presencia de celulas epitelioides y células gigantes de tipo
cuerpo extrafio. En tejido naervioso adyacente observaron
reacciones vasculares de exudaciéon serosa, hiperamia en
capilares y arteriolas, vaséulitls, degeneracién fibrinoide
de la capa media e hinchazén de células endoteliales, Flisser
¥ 1:::]..‘B informan de un estudio radiologico, fisioldgico e
histopatoldgico de cisticercosis en musculo y encéfalo de
cerdos tratadaos con praziquantel, donde las hallazgos
microscépicos fueron similares a los informados por otros
autares.zozt&e En las descripciones anteriores no se
informa de reaccidn granulomatosa en espacio subaracnoideo
basal camo la descrita en la cisticercosis meningea basal en
seres humanos.

En general, las caracteristicas morfoldgicas Qe la
reactidn inflamatoria generada en la NC humana y porcina
vari an desde una inflamacién discreta hasta una reaccidn
granulomatosa crénica. Al comparar la frecuenc:a de
cisticercosis cerebral y muscular en seres humanhos y cerdos,
se encuentra que en las primaros la localizacidn principal es

27,892,352

cerebral, mientras que en los segundos es cerabral ¥

18,21
muscular.*®
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El encefalo y el ojo han sido postulados como sitios
“inmunolagicamente ;:n«:ivi1t=_-g:‘.a|dt:)5".'j Correa y col.* informan
de una mayor frecuencia de inmunoglobulinas en la superficie
de cisticercos musculares comparados con los ceraebrales, la
presencia de CSB e Igh en cisticercos musculares y su
ausencia en un ocular extirpado del mismo individua, apoyan
este concepto. Es posible que en la cisticercosis humana, los
parAsitos localizados en tejido muscular sean destruidos por
el sistema inmune mas rapido, comparados con los cerebrales.
Por otra parte, los cerdos son sacrificados a una edad
temprana (46-9 meses), por lo que la relaciédn huésped-parasito
es de corta duracidn y los cisticercos se encuentran aun en
musculo ademas del encéfalo. Sin embargo, las descripciones
histoldégicas en seres humanos Yy en parcinos infectados
naturalmente y de curso desconocido no permiten evaluar de
manera objetiva la reaccion inflamatoria desencadenada en

funcién del tiempo.

El presente trabaio constituye un analisis comparativo
de las lesiones microscépicas causadas por el metaceéstoda de
T. solium, en tejido muscular y nervigso de cerdos inoculados

con huevos del parasito.
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II1. HIPOTESIS.

La intensidad de la treaccidn inflamatoria causada por el
metacéstodo de T. solium, es diferente en tejido muscular y

en tejido nervioso.

iv- OBJETIVO GENERAL

Estudiar por teécnicas histolégicas, las lesiones
causadas par el metacéstodo de 7. solius an tejido muscular y

en tejido nervioso a diferentes tiempos pasinfeccion.

OBJETIVO PARTICULAR

Comparar la reaccidn inflamatoria causada por el
metacéstodo de 7. soljum en tejidos muscular Yy netrviose de
cerdas infectados con huevos de 7. s0lium, y sacrificados a

los 70, 90, 120 y 210 dias
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V. MATERIAL Y METODOS

El estudio se reali»$é en musculos y encéfalos de dos
grupos de cerdos infectados experimentalmente con huevos de
7. soliun. Ambos grupos procedian de una granja tecnificada
sin historia de teniasis-cisticercosis. Las muestras se
recibieron fijadas en formol al 10% amortiguado a un pH de
7.2 . Y
Grupo 1

Se utilizaron muestras de 20 cerdos cruza York/Landrace,
de ambos sexos, de 3 meses de edad, los que se habian
inoculado par la via oral con 3 proglétidos gravidos de 7.
splfur cada uno. Se tomaron biopsias en mdsculos maseteros y

triceps en 4 de ellos a los 33 dias, y fueron sacrificados a

los 70 dias posinoculacion.

Grupo 2

Muestras de 7 cerdos de la raza Hampshire, de ambos
sexos, que se habian inoculado de la misma manera que los del
grupo 1, a los 2B dias de edad. Se tomaron biopsias en
masculos maseteros y triceps a los 35, 47 y 75 dilas. Se
sacrificaron 4 animales a los 90 dias, dos a los 120 y el

Ultimo a los 210 dias.

1* Las muestras fueron amablemente cedidas por la M en C.
M V Z Nicola Keilbach y por 1a MV Z Aline S. de Aluja
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" S.1. PROCESAMIENTO DE MUESTRAS

El tejido muscular de ambos grupos carrespondid a los
siguientes pares musculares: biceps femoral, dorsal largo,
intercostales, triceps y maseteros; ademas el diafragma,

miocardio y lengua.

Los encéfalos estaban completos, en todos se practicaron
cortes transversos contiguos de 2 mm de grosor. Para este fin
se utilizéd una rebanadora para carnes ferias {(toledo), se
contaron los metacéstodos de acuerdo con la técnica descrita

z0
-

por GonziAlez y col De cada encefalo =e obtuviaron

muestras con metacestudos para su procesamiento.

Para el estudio histoldgico, las muestras se incluyeron
en parafina. S5e obtuvieron cortes de 5 um de grosaor y se
tiNeron con Hematoxilina-easina.?® En algunos casos se
realizaron cortes seriadogs para determinar el grado de
reaccion inflamatoria alrededor del parasito a diferentes
niveles de corte. La evaluacién histoldgica se fundamentd en
los criterios de wuna clasificacidén ordinal propuesta por

Aluja y Vargas‘.

La terminoclogia usada para describir las estructuras

larvarias en las biopsias fué la descrita por Lumsden,za

Slais*? y voshino.™*



i8

5.2. ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados del praimer grupo de animales fueron
analizados estadisticamente. Dado que el numero de
cisticercos desarrollados en cada wuno de los cerdos fue
diferente, se trata de un modelo desbalanceado. Se aplicaron
dos pruesbas distintas para buscar la diferencia de lesiones
entre ambos tejidos: KruSkall-Walliszz y Quade.° Ambas se
tuvieron que modificar para adaptarlas al caso en particular.
lLos resultados del segundo qgrupo no se analizaran
estadi sticamente por el reducido numero de animales en los

distintos tiempos posinoculacion.
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VI. RESULTADOS DEL PRIMER GRUPO

6.1 BIOPSIAS

Durante el proceso de toma de muestras en el primer grupo
de animales a los 33 dias posinfeccidn, se encontrd una
vesicula parasitaria de 0.3 x 0.4 mm de tamafio, desprendida
de musculo triceps, la que fue procesada por el método de
inclusisén en parafina y tincion con Hematmxilina~eosina.z° Se
realizaron cortes seriados con el fin de identificar las
estructuras microscdpicas. La vesicula parasitaria era una
estructura de forma alargada, con una porciéon parenquimatosa
ovoide invaginada dentro de la cavidad, —que corresponde al
escdlex en desarrollo con su receptaculo (Figs. 1 y 2). El
estudio histoldgico de las biopsias no reveld la presencia de

parasitos.

La estructura histoldgica de 1la pared vesicular fue

43,51
‘ Formada por

caracteristica de cisticerco tipo celuloso.
una capa externa festonada y cubierta con finos microtricos,
soportada por una delgada capa de tejido conjuntive y fibras
musculares, unida profundaments a nucleos celulares (ceélulas
subtegumentales) por extensiones citoplasmicas que en

28.43 ta capa mas profunda

conjunto forman el tegumento.
presenta una serie de ductos o canales relacionados con un
tipo celular distribuido en el tejido conectivo denominado
celulas flama, que en conjunto forman el sistema

pratonefridial.sAs
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El escdlex en desarrolla presentd una estructura
histolegica diferente de 1la pared vesicular. En cortes
seriados permitis identificar un primitivo canal de entrada
formando una invaginacién marcadamente elongada con un fondo
distal ciego y expandido. Esta porcidn contieme areas con
proliferacion de células basofilicas que corresponden a
ventosas en desarrollo (Fig. 1). Tambien presentd un rostelo
rudimentario provisto de pequefios ganchos en forma de egpina
(fig. 2). Su capa externa esta provista de finos microtricos.
For debajo de ésta se ubica un sistema de celulas alargadas
dispuestas perpendicularmente al tegumento cuyo citoplasma se
entremezcla con un tejido de naturaleza fibrilar que forma el

. AN 43,51
incipiente recepticula,.
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6.2 TEJIDO MUSCULAR Y NERYIOSO

En el primer grupo de animales se estudiaron 203
metacestodos en tejido muscular y 139 en tejido nervioso. El1
namero total de muestras analizadas y la clasificacion de las

lesiones se muestran en el cuadro 1 y en las figuras 3 y 4.

De las 203 larvas observadas en tejido muscular, solo en
una no hubo reaccidén inflamatoria ni degeneracidon (Grado ©O).
En 16 casos se abservdé un infiltrado inflamatorio por
linfocitos, macrofagos, células plasmaticas y eosinsdfilos
rodeando la larva, que correspondid a los grados 1y 2
dependiendo la intensidad y extension de la reaccisn
inflamatoria. Alrededor de la vesicula parasitaria de 3I3
larvas, se observd una reaccidn granulomatosa de intensidad
variable. Un marcado aumento de eosindfilos dispuestos en el
borde interno de la reaccion (Grado 3) (Fig.S), algunas se
observaron adheridos a penetrando la pared vesicular entre
las escotaduras que forma el tegumento (Fig. 6) donde sze les
observéd degranulando. En esta parte el tagumento presenta
cambios de hialinizacidn y se forman vacuolas en la capa
subtegumental (Fig. 6). Los macrédéfagos se dirigen hacia el
borde interno de la reaccién y tienden a alinearse formando

palizadas. Dentro de 1la zona granulomatosa se inicia la

formacidn de agregados de células linfoides.

En 78 casos se observd una severa reaccién granulomatosa
alrededar de la cavidad parasitaria, cé¢lulas gigantes y

numerosos macrofagos del tipo epitelioide se disponen en el
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borde interno de la reaccidn. Un gran ndmero de eosindfilos,
la mayoria necrosados se encuentran entre el parasitao vy las
células epitelioides, muchos son vistos dentro de los canales
de entrada y espiral (grado 4) (fig 7). En lugares donde los
easindfilos estan adheridos a 1la pared vesicular, el
tegumento muestra marcados cambios degenerativos de
hialimizacién y necrasis de células subtegumentarias. La
cavidad vesicular, generalmente contiene abundante material
acidofi lico y ce¢lulas necrédticas. Agregados linfoides
prominentes y numerosos fibroblastos fueron vistos en la zona
inflamatoria.

En 75 casos, la larva estaba completamente degenerada,
na se reconocieron detalles estructurales. E! contenido de la

vesicula parasitaria es una masa acidofilica de restos

necréticos, Yy numerosos macrdfagos con eosindfilos Yy
corpusculos calcareas fagocitados, ocasionalmenta se
observaron ganchos (grado 5). Numerosos fibroblastos vy
celulas gigantes son vistos en la =zona granulomatosaj

linfocitos, cé¢lulas plasmaticas y eosinsfilos son escasos. No

se observaron lesiones con caracteristicas de grado 6.

Los 139 metaceéstodos estudiados en tejido nervioso,
causaron una reaccidon inflamatoria de intensidad variable. En
16 casos se abservd una reaccidén tisular leve con infiltrado
celular por linfocitos, macréfagos y eosinsdfilos, donde 1las
larvas no mostraron cambios degenerativaos (grados 1t y 2). En
tejido nerviose adyacente a la reacciédn inflamatoria se

obsaervéd edema e infiltracidn linfecitaria y eosinofilica
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perivascular (Fig.®). En 106§ caseas presentd una reaccion
tisular granulomatosa laocalizada de manera constante frente
al ecanal de entrada, con  un infiltrado celular por
linfocitos, células plasmaticas, numeraosos easinofilos vy
macrosfagos (grado 3) (Fig.B8), a veces se observaron ceélulas
gigantes multinucleadas de tipo cuerpa extrafio. Entre las
células inflamatorias se encontraron células de la microglia
y astrocitos reactivos. Alrededor de la zona granulomatosa se
observd edema del parénquima nervioso, hiperemia y diapedesis
de vasos sangui neoss también vasculitis, infiltrado
perivascular y de la pared de vasos sanguineos por linfocitos
y eosindfilos (Fig.10). En algunos vasos se observd hinchazon
de las células endoteliales. En larvas donde la pared
vesicular estaba adherida a la capsula del hueéesped la
reaccidn inflamatoria fue mas severa ocasionando cambios

degenerativos de hialinizacion en el tegumento.

En 15 casos se observd una severa reaccidn granulomatosa
de mayor extensidn (GBrado 4). Células gigantes y numerosas
células epitelioides se abservaran formando palizadas
alrededor de la veslicula, acumulas linfoides con prominentes
centros germinativos fueron vistos en la zona granulomatosa.
Numerosos eosinofilos se encontraron en 1los canales de
entrada y espiral, donde el tegumento se halld hialinizade vy
vacuoladao. La cavidad vesicular contenia abundante material

acidafi{lico y células necrdticas.
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Los grados de reaccién inflamatoria que causaron los
metaceéstodos en los tejidos muscular y nervioso  fueron
diferentes. Los metacéstodos en tejido muscular causaron una
reacciéon inflamatoria mas acentuada: el 75.4% de casos
presentaron grados 4 y 5§, que corresponden a larvas
marcadamente degeneradas o destruldas, y el 24.467% a grados de
1 a 3 (Fig. 15). En los metacéstodos cerebrales en cambio
s0lb el 10.8% presentd grado 4, no hubo de grade 5, y el
89.2% correspondid a grados de 1 a 3, en donde las larvas se

consideran viables aun.

G.3. PRUEBA DE KRUSKALL—-KALLIS

Primero se detecté¢ si la reaccion en cada cerda era
diferente, para considerarlos verdaderamente como blogues, o
se pudiera tratar a cada cisticerco comc una aobservacisn
diferente. Se corrid¢ una prueba de Kruskall-Waliis?? sin

considerar el tejido donde se localizaba cada cisticerco, con

las siguentes hipsdtesis:

Ho: El1 grado de lesiédn es igual en todos los cerdos

Ha: El grado de lesién es diferente en al menos un cerdo

E1 valor del estadistico de 1a prueba fue de
89.804%, con una praobabilidad de que la hipdtesis nula sea
cierta de 6.62 e-12. Por 1o tanto existe wna diferencia

altamente significativa de lesiones entre los cerdos.
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Ademis se obtuvo la posicidén promedio de cada cerdo como
se muestra en =1 Cuadro No.2. Posteriormente se aobtuvo la
poasicidn de cada lesidén, tratada como escala ordinal. Es
decir se le did¢ la primera posicion a la i2sién con grado
cera, asi suvcesivamente. Cuando existieron empates se did la
posicidn promedio de todas las observaciones con el empate.
Estas posiciones fueron corregidas por la posicidon promedio
del cerdo al que petrtenecian:

FC = P — P,
t) v J

Donde:

PC;-PDsicién corregida dal cigticerco i-ésimo, del cerdo
j—é&simo
P“= Posicion del cisticerco i—-¢simo, del cerdo j~¢simo

Pj = Pasicion promedio del cerdo Jj—¢sima

Se corrid una nueva prueba de Kruskall-Wallis para
detectar diferencia en el tejido, ya corregidas las

posiciones por el efecto del cerdo, que funciond comoc bloque.

Hoz El grado de lesidn es igual en los dos tejidos

Hasz: E1 grado de lesidn es diferente en los dos tejidos

El estadistico de prueba di¢® un valor de 94.71, la
probabilidad de gque la hipdtesis nula sea cierta resulto

igual (P<1.0 E-99). Por lo tanto se puede asegurar que si
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existe una diferencia altamente significativa, ¥y  que las
lesiones causadas por los metacéstodos fueron mas -acentuadas

en el tejido muscular.

6.4. PRUEBA DE QUADE

Se caorraoboraron los resultados usando la prusba de
Quade° que es la prueba no paramétrica para un  disefio de
bloques desbalanceados, como es el caso. En esta prueba se
considera como el valor de la observacion su posicién dentro
de la muestra. Se maneja como un analisis de wvarianza. Se
hicieron algunos ajustes a las fdédrmulas para poder estimar la
suma de cuadrados debida al tratamiento, ya que en cada
bloque existian tamafos de muestras muy diferentes. Por 1lo
que la suma de lgs cuadradaos de las posiciones de cada
tratamiento se dividid entre el numero de observaciones de
ese mismo tratamiento. AdemAds se tuvieron que corregir las
gradaos de libertad, ya que las fdrmulas originales cansideran
al mismo numero de observaciones par bloque. Para el efecto
del tratamiento (tejido? se dejé un grado de libertad (numero
de tratamientos menos uno), para el error, 340 (numero de

abservaciones menas dos) (Cuadro Na. 3).
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Coma se puede gbservar el resultado de ambas pruebas fue
similary ya que en la prueba de Quade la F calculada fuée de
31.67, lsa que da una probabilidad de ocurrencia de
(P<1.0E-99), bajo el supuesto de la hipdtesis nula. Esto

comprueba la hipdtesis que si existe efecto de tejido.
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VII. RESULTADOS DEL SEGUNDO GRUPO

7.1. BIOPSIAS

Los resultados del estudio histoldgico de las biopsias
tomadas a los 35, 47 y 75 dias pasinfeccidn de misculas
maseteros y triceps se muastran en el cuadro 2. Se ocbservaron
metacéstodos en desarrollo en biopsias de los cerdos 2, 3, A
7. En algunos cortes se observaron "espacios huecos" rodeados
por un infiltrado inflamatorio y al realizar cortes seriados,
se identificaron estructuras parasitarias caracteristicas de

cisticerco de tipo celulosoc.

35

ol

Las biopsias obtenidas de los cerdos 2, 3 y 7 a los
dias posinfeccion, presentaron una vesicula parasitaria bien
formada con el escdélex en desarrollo invaginado dentro de 1la
cavidad, en cartes seriados permitid observar una
invaginacion cefalica elongada que forma el primitivo canal
espiral con un fondo ciego expandido distalmente, y agregados
de cé<¢lulas basofilicas a los lados que corresponden a

ventosas en desarroallo (fig.11).

lLa intensidad de la reaccién inflamatoria ocasionada por
los metaceéstodas, variéd en diferentes larvas de un mismo
tejido y a diferentes niveles de corte, encontrando qrados de
1 a 3. En este ultimo se observaron infiltrados por

linfocitos, células plasmaticas, macrofagos, células
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epitelioides y células gigantes de tipo cuerpo extrafio
(Fig.13?. En algunoas cortes el infiltrado inflamatorio estaba
adherido a la pared vesicular, donde el tegumento mostrde
cambios degeneratives de hialinizacion y wvacuolizacion. La
reaccidn inflamatoria fue observada de manera constante en el
polo donde se encuentra la invaginacion cefilica, a veces

frente a é¢sta (Figs. 12 y 13)

Las caracteristicas morfoldgicas y el grado de reacciodn
inflamataoria observada en biopsias tomadas el dia 47
posingculacidn fueron: en un metacéstodo preparado de acuerdo
con la técnica de Escobar!® (muestra del cerdo Nao. 3). Se
observd una larva can el escdlex parcialmente evaginado con 4
ventosas bien formadas y un rostelo central con 2 hileras de
ganchos (fig. 14). El estudio histold¢gico del tejido muscular
mostrd una miositis moderada de grado 2, con infiltrados por
linfeoccitos y macrdfagos. Las biopsias tomadas de los cerdos 2
y 7 presentaron una reaccioen inflamatoria con grados 2 y 3
respectivamente, con presencia de linfocitos, macrdéfagos,
células plasmaticas, células epitelioides, eosindfilos

escasos y polimorfonucleares.

i,as bilopsias obtenidas el dia 75 posinfeccidén en
misculos triceps de los cerdos 2 y 7 prasentaron una reaccidn
inflamatoria con grado 3 en ambas muestras. La preparacion de
una larva degprendida en misculo triceps del cerdo 3, mostrdé
un escolex con 4 ventosas bién formadas y el rostelo con dos

hileras de ganchos (fig.15).
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7.2. TEJIDO MUSCULAR Y NERVIOSO
El resultado de las observacignes y la clasificacidéon de
las lesiones en tejido muscular ¥y nervioso del segundo grupo
s muestramn en los cuadros 3, 4, 5 y 6. La descripcién de las

lesiones y su designacidn en grados fuée similar al grupo 1.

Se estudiaron 65 metacéstodos en tejido muscular y 36 en
tejido nervioso de 4 animales sacrificados a los 20 dias, i1a
mayor parte de los metacéstodos en tejido muscular se
clasificaron en grados I y 9, con 26 v 16 larvas
respectivamente. En tejido nerviosao, la mayoria de
metacestodos correspondid a grados 2 y 3, con 13 y 14 larvas

respectivamente y nueve con grado 1.

Se estudiaron 72 metacéstodos en tejido muscular y 42 en
tejido nervioso de 2 cerdos sacrificados a los 120 dias. De
los cisticercos musculates la mayoria correspondd a grados 1,
2y ¥ 3y con 10, 38 y 13 larvas en cada grado; es impartante
natar que se encontraran cuatro larvas sin treaccion
inflamatoria y seis completamente destruidas (grado S). De
los metacéstodos cerebrales la mayoria correspondid a los
grados 2 y 3, con 11 y 29 larvas respectivamente, y dos

larvas con grado 4.

De un total de 12 metacéstodos musculares obtenidos de
urn cerdo sacrificado a los 210 dias, todos se hallaron
destruidos (grados 5 y &6). Y de 21 wmetacéstodos cerebrales

diez larvas correspondieron a grado I3 y once a grado 4.
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Nuevamente, los resultados indican que las larvas
localizadas en tejido muscular presentan grados de reaccién
inflamatoria de mayor intensidad que las localizadas en
tejido nervioso. De 65 metaceéstodos obtenidos en tejido
muscular a los 90 dias posinfeccién, el 3IB.3%4Z presentd una
marcada destruccién parasitaria que correspondid con gradaos 4
y 9y el 61.35% con gradas de 1 a 3 (Fig. 146). En cambio las
larvas en tejido nervioso se clasificaron en grados de 1 a 3
(Fig. 16). De las larvas musculares procedentes a los 120
dias, el ?.7% presentd grados 4 y 5, y el 90.3% con grados de
1 a 3, mientras que los metacestodos cerebrales sclo el 4.8%
presentd grado 4 y el 95.2%. con grados de 2 a 3 (Fig. 17). A
los 210 dias posinoculacién el 100Z de los metacestados
musculares examinados se encontraran francamente destruidos

(grados S y &), pero solo el 52.4% de las larvas cerabrales

presentd grado 4 y el 47.8% con grado 3 (Fig. 18).
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VII. DISCUSION

En este estudio se comprobd la hipdtesis, que la
reaccién inflamatoria causada por los metacéstodos de 7.
solium en tejido muscular y nervioso de cerdos es diferente,
Yy que las lesiones son mas acentuadas en el tejido muscular

gque en el nerviaso.

En el grupo 1, veinte cerdos sacrificados a los 70 dias
posinoculacién, la diferencia de lesiones fue altamente
significativa (P < 1.0 E-op). La mayor parte de maetaceéstodos
musculares (75.4%) estaban marcadamente degenerados o
destruidos (grados 4 y S); mientras que 1la mayoria de las
metacéstodos cerebrales (89.2%) presentaron grados menores de
reaccidén inflamatoria (1 a 3I) y pocos mostraron cambios
degenerativos. Las larvas hasta el grado 3 se consideran
viables.* Es importante seffalar que el 78% de larvas en este
tejido fueron clasificadas con grado 3. En ambos tejidos no
hubo reaccién inflamatoria de grado &, que indicarta una
destruccion total del para&ito.‘ hecho que debe relacionarse

con el tiempo posinaculacion.

En el grupo 2, 7 animales sacrificados a diferentes dtas
posinoculacién;s el 38.5% de metacestodos musculares a los 0

dt as estaba deqgenerado o destruido (grados 4 y 5), en cambio
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en los cerebrales no se hallaron larvas con sighos avanzados
de degeneracién. Del mismo modo a los 120 y 210 dias
posinfeccidén los metacéstodos musculares presentaron grados
mayores de reaccién inflamatoria que los cerebrales. Aungue a
los 120 dias la mayoria de metacestodos musculares fueron
clasificados con grados de O a 3 y los cerebrales de 2 a 3
(0.3% y 95.2% respectivamente Fig. 17), a las 210 dias la
diferencia en ambos tejidos fue clara, con el 1004 de larvas
destruidas en el tejido muscular (grados 5 y 6), mientras que
en 21 encéfalo el 47.6% se encontr¢ con grado 3 (Fig. 18y,
presumiblemente viables. La mayorta de los metacéstodos de
ambos tejidos en este cerdo de 210 dias posinfecciéon se
ubicaron en grados mayores de respuesta inflamatoria,
comparados con muestras procedentes de periddaos
posinoculatorios menores, ya que no se observaron larvas de

grados O, 1, y 2.

En este segunda grupo, los metacéstaodos cerebrales
presentaron un rango de reaccién inflamatoria mas amplia, ya
que a los ?0 dias se clasificaron en grados de 1 a 3, a los
120 de 2 a 4 y a 1los 210 de 3 a 4. Es importante hacer notar

que no hubo grados S y & en este tejido.

La intensidad de la respuesta inflamatoria en la mayoria
de las larvas observadas en cada cerdo, varid poco, de
acuerdo can el tejido y el periodo posinoculatorio. Sin

embargo, los metacéstodos musculares en el grupo de 120 dias
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causaron un rango mas amplio de respuesta inflamatoria .
También se observaron diferencias individuales en los cerdos
para reaccionar ante la infeccisén, lo que tal vez explique
que algunos destruyeron mas larvas que otros, 0O se deba a 1la
cantidad de parasitos desarrollados en cada cerdo, que en
este trabajo no se evalud por No conecer con  precision el

numero de huevos ingeridos.

En medicina humana, 1la neuracisticercosis es un problema
importante en ares endémicas, en cambio 1la cisticercosis
subcutanea y muscular se encuentran en pocos casas.sz Este
hecho neo ha sido explicado y podria deberse a que, como lo
han sefialado varios autores, el tejido nervioso se considera
como "inmunolégicamente privilegiado"d, es decir que en el
caso de la neurocisticercosis los parasitos no son destruidos
eficientemente como sucede con los metacéstodos musculares.
No existen estudios que indigquen con precisién cuanto tiempo
sobreviven los metacéstodos en el tejido de los cerdos.
Flisser, y co1.*® informan que 1los cisticercos musculares
presentaron mayor grado de destruccidén que los cerebrales en

un estudio de cisticercosis porcina tratada con praziquantel.

Se ha visto en este trabajo que despues de 70O dias
posinfeccidn la mayorfa de larvas en el tejido muscular del
cerda, estan degeneradas o destruidas y la reaccidn
inflamataoria que las rodea es intensa. Sin embargo, saolo el

295% de los metacéstodos cerebrales estaban degeneradas. En
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uno de los animales estudiados a los 210 dias, pudo
comprobarse que ya no se encuentran formas quisticas en el
tejido muscular, pero si en el tejido nervioso. La intensa
reaccion inflamataria observada alrededor de las larvas hace
sospechar que la viabilidad de lgos paridsitos esta reducida,
esto tal vez explique la discrepancia que existe entre
cisticercosis porcina ¥y teniasis bhumana; ya que multiples
experiencias han mostrado que aun en Areas rurales donde la
frecuencia de cisticercosis porcina es alta, la teniasis por
T. soliur en el hombre es dificil de comprobar. Los cerdos en
el medio rutral probablemente se infectan a edad temprana y en
muchas ocasiones son sacrificados entre 1 y 2 affos de vida,
tiempo suficiente entre la infeccidn y la muerte del animal
para que las larvas ya no sean infectantes. Existen trabajos
que apoyan el hecho, de que 1los cerdos a nivel rural
presentan grados de reaccidén inflamataria mayores que los

. . C e @
provenientes de explotaciones tecnificadas.

Las caracteristicas morfolsdgicas de la reaccidn
inflamatoria observadas, fueron similares con la descrita par

4,10,18,2021,48 R
’ Es importante sefialar que en

atros autores.
larvas obtenidas mediante biaopsia a los 35 dias pasinfeccion,
la reaccidn inflamatoria presentd variaciones que van desde

una reaccidn incipiente a otra mas acentuada de tipo

granulomatoso.
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El proceso inflamatorio generado por el huésped contra
el metaceéstodo de T. solium, se caracteriz¢ por presentar
infiltrados por linfocitos y eosinafilos, con predominiao de
los ultimos en etapas tempranas. La respuesta fue similar a
la descrita para esquistosomiasis y formas larvarias de otros

7.29,25,35,36,44
cestodos v nematodos. o ’

Los eosinsafilos son un
tipo celular que se ha asociado a infecciones parasitarias, y
su presencia se debe a factaores quimiotacticos derivados de

. . 24,36
parasitos gque influyen en su migeracién.

En este estudia, se encontraron numerosos eosinofilos
rodeando a las larvas, algunos adheridos a la supetrficie
parasitaria, otros en el canal de entrada y en 1la cavidad
vesicular y can  frecuencia fueron vistos degranwvlando.
Estudios Ir vitre han mostrado que eosindgfilos humanos
destruyen a esquistosdmulas de Schristoroma manzond cubiertas

. 8,12
con anticuerpos,

lo cual indica gque 1la destruccion de
parasitos por eosinéfilos tien2 un fondo inmunoldgico, y se
aspcia a la adherencia de estas células a superficies
cubiertsas con anticuerpos, con la subsecuente degranulacidn y
liberacién del contenido granular de los eosinafilos coma 1la
proteina basica principal (M B ), capaz de causar dafo a
pahasitos.‘o Este mecanismo de dafio sugiere que el eosinsfilo
25 una celula especializada con capacidad de interactuar vy
daffar a paras@tos orandes no fagocitables ¢omo las formas

7,19

tigulares de helmintos. También la . peroxidasa del
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easindfilo ha mostrado dafiar a esquistosédmulas de S. mansoni,
daebido a que 1los eosindfilos liberan esta aenzima en la
superficie de parasitos en la degranulacién mediada por

. 13
anticuerpos.

lLa destruccidn parasitaria observada en este trabajo
sugiere que el proceso es similar a la descrita para la
esquistosomiasis. La superficie de los metacéstodos liberan
particulas antigénicas que estimulan la produccison de
inmunoglobulinas y su deposicién,z‘ también de moleculas

35.9¢6

quimiotacticas para eosinsdfilos, ios cuales tienen

receptores para inmunoglubulinas y el complemento (l::aB).25 La

presencia de inmunoglobulinas en la superficie
R .. 10,41,17 . X .
parasitaria, la migracidénp y degrandlacidn de
8.48

eosinéfilos en este sitio sugiere el inicio del proceso
de destruccidn larvaria, que es influenciado por otros
factores como el complemento y los mediadores de la

inflamacidén agquda.
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CLASIFICACION ORDINAL DE LA REACCION INFLAMATORIA
EN MUSCULOS (M) Y ENCEFALOS (E> DE CERDOS

CUADRO No

1

PARASITADOS CON £L. METACESTODO DE

T. solium

70 DIAS POSINFECCION

Cerdo (o] 2 3 4 Totales
No. | Mm |efn le|[m [eln n|E
1 1 1| o
2 ol o
3 2 2 O
4 1 4| 1 5 | 20| 10 1 25| =1
S 1 2 I S5 8 3
& 4l e 1 | 270 1| 4 3 10| 34
7 1 1 AE 2 REE
8 1 12| 18 | 1 8 21| 15
9 11 z 71 & 10| 9
10 2 HEE 2 6] 2
11 AEE a 7| =2
12 ol o
13 gl si{is| 13 1e| 1z
14 1 A s al =2
15 2 7 9| o
16 al a|s 8 12| &
17 1 2| 2(1 5 al =
18 1 N 9 10] =2
19 6] 1| 11| 15| 10 = 9 36| 18
20 I 3 2 2 3
igka-| 15 114 | =3 [108] 78 |15 | 75 203|139
% .S 7} 10] 16 ] 78] 38 | 11] 37 100] 106

M: musculo
E: enceéfalo
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CUADRO No 2

POSICION PROMEDIO DE 20 CERDOS INFECTADOS CON
El. METACESTODO DE 7. soZius EN TEJIDO MUSCULAR Y NERVIOSO

Cerdo posicisen pramedio
1 3I05. 000
3 211,000
4 122,326
S 219.545
& 101. 409
7 178.222
8 189.86%
< 126. 684

10 183.500
11 232.33T
13 226.032
14 231.100
15 1235, 000
ié6 230.714
17 210,000
18 257.417
19 152,481

167.600

]
<]




_ CUADRO No 3
ANALISIS DE VARIANZA PARA LA PRUEBA DE GUADE

Fuente de variacidn suma de 9.1, Cuadrado Razén de
cuadrados Medio Varianzas

Tratamiento 567, 699 1 567,699 3I1.67

Error 64,074,199 340 17,924

Total b5,661, 898
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CUADRO No 4

RESULTADOS DE LAS BIOPSIAS OBTENIDAS
EN CERDOS DEL GRUPO 2

Cerdo

No. 1 2 3 a 5 6 7
Biopsias
35 dias - + M 2% +n - - - + M 2%
(1,2 (1,2, 2,3
47 dias - Tl R - - - +ma*
(2) (2) (3
75 dias - + T 17 - - - + T
3 (3)
+ Positivo M. Masetero #*, Indica No.cisticercos
_ Negativo T. Triceps {). Grado de reaccian

Inflamatoria.



CUADRO No5

CLASIFICACION ORDINAL DE LA REACCION INFLAMATORIA EN TEJIDO
MUSCULAR DE CERDOS PARASITADOS CON EL METACESTODO DE
T. solium , A LOS 890. 120 Y 210 DIAS POSINOCULACION

Q‘ad“ Totales| Dias
Cﬁr'do\ ° b 2 5 4 S é Exam. |Posinfec
= "
1 2 1 1 3 1
8 90
% 25 12.5 | 12.5 | 37.5 | 12.5
2 1 & e
. ' ) 16 90
oo al o el | 37,5 | S6.2
4 12 _
16 90
25 75 .
a & 15
25 90
16 24 &0
B 31 ? I RO
55 1207
14.5 | S6.4 | 16.4 5.5 T
2 7 4 1 3 SN
17 120 .
11.8 | 41.2 | 23.5 5.9 | 17.7 AE
7 & & 12

RN s0 | so 100
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CUADRO No 6

CLASIFICACION ORDINAL DE LA REACCION INFLAMATORIA EN
ENCEFALOS DE CERDOS PARASITADOS CON EL METACESTODO DE
7. solium A LOS 90. 120 Y 210 DIAS POSINOCULACION

\ bBrados Totales| Dias
o 1 2 3 4 S i Exam. |Fosinfec
Cﬁrdu
0. ~ .
1 3 4 <1
12 0
Z 25 33.2 41.7
2 & 4 ; . T
10 “go |
% &0 40 s i
z s 5 : SR I
10 . Qo0 o
w 50 50 R S
4 4 : o
. : 4 90 ..
% e 100 L
S & I 23 - NP
34 120
32.3 &57.6 -
& 2 :
8 120
75 25 L
10 11 o 21
;! 210

47.6 | S52.4 ST 100
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CUADRO No 7

CLASIFICACION DE LAS LESIONES EN TEJIDO MUSCUL AR CAUSADAS POR
EL METACESTODO DE 7. soifum , EN CERDOS A LOS 90, 120 Y
210 DIAS POSINOCULACION

Y]

Grados No.Total
de larvas
(] 1 2 3 4 S 6
cerdos sacrificados - )
a los 90 dias o] 3 11 26 < 14 o] a5
% 4.6 16.2 40.0 13.9 24.6 100
ceruns sacrificados -
a los 120 dias 4 10 i8 12 1 & 0 72
% S.6 13.9 S52.8 18.0 1.4 8.3 100
c=rdo sacrificado o o o o o 6 6 12

a los 210 dtas
% 50 50 100
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CUADRO No 8

CLASIFICACION DE LAS LESIONES EN ENCEFALOS PARASITADOS POR
EL METACESTODO DE 7. solium, EN CERDOS ALOS 90. 120 VY
210 DIAS POSINOCULACION

Grados Ne. Total
de larvas
[5] 1 2z 3 4 S [
cerdos sacrificados
a los 90 dias [v] 9 13 14 Q 1] [ -]
% 25.0 p1-T § 8.9 100
2 cerdos sacrificados -
a los 120 dias o 9 1 29 2 b “ 4
% 26.2 69.0 4.8 100
cerdo sacrificado o o o ) 11 21

a los 210 dias

5 az.6 32.4 100
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Fig 1. Larva.. de = 33 dias posinoculacidén muestra cavidad
vesicular, . sistema canalicular <C(flecha larga) y
ventosas en formacidén Cflechas cortas) H.E (x102
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Fig 2. Larva de€ la Figura 1, otro nivel de corte. ~Inicia
formacidn de rostelo con ganchos pequefos en forma de
espina (flechas). H.E (x160),
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FIGURA 3
TOTAL DE METACESTODOS REVISADOS EN
MUSCULC Y ENCEFALO DE 20 CERDOS
A LOS 70 DIAS POSINOGULACION GON
HUEVGS DE 7. sollum
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FIGURA 4
NUMEROQ DE METACESTODOS Y GRADOS DE
REACGION INFLAMATORIA EN MUSCULO Y

ENCEFALQ DE 20 CGERDQOS, A LOS 70 DIAS
POSINOCULACION CON HUEVOS DE 7. solivm
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: Fig.-5S ..:Reéécij:rérrxlﬁjr'ax'x'q:l;gmatpsa' alrededor .. de una-. vés;@:ula
S . parasitaria.. . Numerosos  eosingefilos :
interno de la

en.: ‘el - :borde:
‘reaccicen (flecha  cortar. ‘Inlcia
formacien  de aciumulos linfoides @ Cflecha " larga' D’
CGrado 30 H.E (x64). Lo

-, €

I
Fig. 6  Eosinofilos penetrando la pared vesicular C(flecha
cortal. Se observan vacuolas en la capa subtegumental
Ctflecha largal)(Grado 32 H.E (x1G0)
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Fig. 7 Severa reacciun granulomatosa alrededor del parasito.
NMumerosos eosinzfilos se encuentran entre el
parisito y la zona granulomatosa (flechas largas).
Muchos eosin filas se encusntran en el canal espiral
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Fig. 8 FReacci:n inflamatoria en tejido nervioso frente al
canal de entrada (flecha larga) (Grado 3). Numerosos
eosinnfilos estan adheridos a la pared vesicular

(Flecha corta) H.E (xZ5.20)
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Infiltrado linfocitario y eosinof)lico perivascular
en tejido nervioso adyacente a la reaccian

inflamatoria causada por un metacsstodo H.E (:160)
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(flecha corta) Y
pared de vasos

Infiltrado linfocitario
(fleha larga) en la

sangui neos. H.E /x!z0y

Fig. 10
eosinofi lico




FIGURA 11
PORCENTAJES DE LOS GRADOS DE REACCION
INFLAMATORIA EN MUSCULOS Y ENCEFALOS
DE 20 CERDOS A LOS 70 DIAS POSINFECCION
CON HUEVOS DE /. solium
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Fig. 12 VYesicula parasitaria a los 35 dias posinfeccidn
muestra escelex en de s arrcecllo (flecha larga) y una
incipiente reacci¢n inflamatoria frente al canal
espiral (flecha cortadCGrado 12> H.E, Cx10)

€en

i 13 Larva de 35 dias posinfeccidn muestra escodlex
desarrollo, infiltrado inflamatorio (Grado 22 con
celulas gigantes tipo cuerpo extrafio (flechadH. E.(x64)



Fig. 14 Eécélek_dé uha' larva de 47 dias posinoculacicn.
Muestra ventosas bien formadas y un rostelo con 2
hileras de ganchos. (Azul de toluidina) (x25).

Fig. 15 E=sculex de una larva a los 75 dias posinfecciéon con
ganchos y ventosas bien desarrolladas. H.E. (x10). :
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FIGURA 16
PORCENTAJES DE LAS LESIONES EN GRADOS
DE REACCION INFLARMATORIA EN MUSCULOS Y

ENCEFALOS DE 4 CERDQS A LOS 90 DIAS
_POSINFECCION CON HUEVOS T, solium
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FIGURA 17
PORCENTAJE DE LAS LESIONES EN GRADOS
DE REAGGION INFLAMATORIA EN MUSCULOS Y
ENCEFALOS DE 2 GERDOS A LOS 120 DIAS
POSINFEGCION CON HUEVOS DE 7. sollum
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FIGURA 18
PORCENTAJE DE LAS LESIONES EN GRADOS
DE REAGCION INFLAMATORIA EN MUSCULOS Y
ENCEFALO DE 1 CERDO SACRIFIGADO A LOS 210 DIAS
POSINFEGGION CON HUEVOS DE T, satium
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