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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

• Establecer In importancm de las mfccc1oncs provocndas por el par8.sllo Asc.:arn /11mhr1t:ord,.-.,·. 
rncdiantc el conocimiento de los diferentes tipos de respuesta inmunológica que se 
desencadenan por la prcscncm del parásno. a fin de dctcnninar el grado de efic1encrn Je la 
acti\'idnd inmunológica. y el daño pro\'ocado por las secuelas sccundarrus producidas por drcha 
respucstn mmunc 

OHJETIVOS l'ARl'ÍCULARES 

• Estudiar los mecanismos de respuesto mmunológ1cn provocados por el nemiltodo A.'fcans 
/111Hhricnidt•.s, asi como los efectos secundarios e tndescublcs que se prcscntmi en los diversos 
tipos de respuesta inmune 

• Conocer cuales son los mecanismos de respuesta inmune para contrarrestar lns infecciones 
provocadas por el pnnisito. 

• Proponer cual sería la posible estrategia para controlar lu respuesta inmune en beneficio toral 
del hospedero, y en contra del parásito. 



l. INTRODUCCIÓN 

1.1 GF.NERALIOADES 

El Ascaris l11mhr" .. ~'11d~s es el ncmittodo mtcsttnul de 1nayor tmnaño que afecta al homluc ~lOr 

cnusar la a.scariusis. El nombre especifico de este gusano redondo pro\1cnc del gncgo ª'L.1n.,· que 

significa gusano y /11mhrico1tlt!.\ IX'r la p.ran scmcJan7.a en curutto u :\u npancncaa cKtema con la 

comün lombnz intcstmnl. /.11mhr1c11.t 

Desde la antigüedad. muchos 1>ueblos ya hnbian cons1dero<lo a este ¡;usano como pa.r;u1to Jd 

hombre. Los griegos se rcfcnan 11 ~I como c!lmuu- .,·1roJ.!X_l'lc..·. los romano'! le llamw-on luntb11cus 

tcres, lo que indica que era c4..'mfundido con la lombnz de ttcrru 

A.\·caris lumhricoid,•.\· es el más cosmopohtu y con1Un de tcxJ05 lo~ helmintos dch1do a su runplta 

distribución mundial, preferentemente en regiones húmedas, tropicales y templadas en donde las 

condiciones del mc<lio mnbicntc y In higiene personal se conlbmnn para favorecer la anbnonac1ón 

de los huevos parasitarios en el sucio contaminado Se sabe que en 51tuac1oncs Je mala h1g1enc. 

pnlcticmnentc el 100% Je lo pobloc1ón nltx-rgani ni pará..•110 y la CNlUdad Je ¡;usnnos pcrcap1ta 

puede alcanzar cifrns asombrosas. inclusi\·c cientos y hastn miles en un solo ind1v1duo 

1.1.1 Morfolocta, Bloloela y dda .-ital 

Este nemátodo es alargado, cilindroide y terminado en punta roma por delante, y cs mas delgado 

en su extremo posterior. Dos lineas laterales que se notan como rayos blanquecinos recorren todo su 

cuerpo longitudinalmente. Ambos sexos tienen un color blanco cremoso, en ocasiones con un tinte 

rosáceo nacarado, y In cutícula tiene finas estrios circulares. La cabeza está provista con tres labios 

bien difcn:nciados, uno de los cuales es amplio, localizado en la porción dorsal mod1a. y los dos 

restantes en posición ventral lmerul, todos los cuales están finamente denticulados. Cada labio tiene 

en sus márgenes laterales papilas pequeñas gemelas y e><iste una pequeña cavidad bucal de forma 

triangular localizado centralmente. Los machos miden de 15 o 31 cm de longitud por 2 a 4 mm de 

diámetro; las hembras miden de 20 a 35 cm. y con menos frecuencia. más d 49 cm de longitud, por 
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3 a 6 1nm de diámetro. El macho presenta su extremo posterior enroscado ,.·cnllalmC"nte. a d1fcrcncm 

de la hembra que termina en fonna recta. Los órganos gcmtalcs del macho consisten c:n un tubo 

largo formado sucesivamente por los testiculos. el vaso dcfcrentL• \' c:I conJucw L.._·.;u:ulaJor. •:sic: 

tubo estñ enrollado irregulannentc en In mu.ad postcnor del gusoUll' y ~e abre c..·n la clnaca. 4uc es 

subtem1innl. Hay un par de cspiculas copulndonL'i c1lindnca.'\, desiguales y senc11Ja...-.. que rn1dc:n de ~ 

n 3.S n1m de longitud con sus extremos tcnrnnalcs en puntn y s1tuuJos en una holo;..t dors.al del tul"'--. 

genital. Alrededor de lu región pericloacal Jd macho hay un nwncroso ~1upn de papilas pre y post

Wlnlcs dispuestos s1métru:runcntc Lu vulvu de la hembra llene loco.tltl'.Bc1on mcdus·" c...ailtr al. '-·crea de 

la unión de los tercios anteriores y mcdm del cuerpo Existe una "ngmu cónica que se h1furca para 

fonnar un pnr de 1ubos ~cnitalcs. cadn uno de los cuales const•t de útero. Jl."CC'pt.aculo seminal. 

O\iducto y ovario Estos tubos están enrollados en lo~ tcrcms nh.•d10 y JX"IStcn0r del gusw10 Su 

longitud es varias veces In longitud total del gusano 

Se calcula que puede contener :.!7 .000,000 huevos con una onpos1c1ón du1na entre :.!00.000 y 

240.000 huevos. Los huevos Íl.~undados o fenil1z .. ados son ru1chos y ovoides.. miden de 45 a 75 µ de 

lnrgo y 35 n SO µ de nncho y no estim sedimentados. presentan una gruesa cub1cnn protectora 

transparente compuesta por tres capas, In mñ.s mtcmn es In cnpa ,,teltna. de compos1c1ón hpid1ca. 

inenc y relativamente impcrntenblc. encargada de intpcd1r un mgreso de sustwu:1as tóx.1cas que 

puedan lesionar ni embrión~ luego presenta una capa mc..-d1u, gn1csa y transparente, dt.'"fl'\'lldn del 

glieógcno y finalmente, una capa externa albuminoidea, de superficie mamelonada y teñida de 

color café dorado por los pigmentos biliares 

Las hembras no focundad¡L< o aquella< que estilo fecundadas pero que se cncucntmn en In ctapn 

temprano de In oviposición ponen huc,·os mféniles, que son más largos que los fecundados (90 X 

40µ ). Su estructura interna consiste en una masn de gránulos desorgwii7.ados. altamente refractivos 

y de varios tamaños; carecen de mcmbmnn \itehnn. Tonto los huevos fénilcs como los infénílcs, en 

ocasiones cnrcccn de In capa externa albuminoide. Los huevos fenilizados ni ser eliminados en las 

deposiciones, no están aún segmentados y salen al medio externo en fonna mmadur~ por lo cual 

requieren un periodo de incubación antes de ser infcctanlcs. El porcentaje y la rapidez del 
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desarrollo de los huevos totalmente embrlonados dependen de las c.aractcristlcas y condiciones 

ambientales. Los huevos son rcs1stcn1cs n sequ~dad. baJUS tcn1pc.-n1urns. putrefacción del meti10 y a 

la acción de sustancia"' quin11cas fuertes, perm.anc:c1cndo en un estado de la1cnc1a, s1 ~ rcg_rC'Sll u 

condiciones fovoruhlcs. pucdt!n cst11nulnrsc y cmh11onur en fonna acclernda Las tcmpcraturus baJ" 

retardan o retienen el Jcsnnnllo Los lugares de escasu humedad y c.'Cccs1\·o calor, matan aJ huc\'ci 

por desecación Un luilutnt hu medo y sombrcudo con tcmpcrururas de :!:? a J 3 grados favorecen d 

rápido des.arrollo del embrión hasta el de larva mov1I del pnrncr estadio (!te requiere un tiempo 

mínimo de 9 u 13 dins). Ln larva sufre una muda antes de la eclosión. y la lan.·a del pnn1cr cstadto 

se 1ransfom1a en otra del segundo estadio de tipo rabdi1oide. gcncrilndosc asi un huevo larvado o 

infcctante. 

La calidad del sucio juega un papel importante, yo que los arc11losos fociluan el desarrollo del 

huevo. mientras que los neos en humus vegetal son menos fnvorablcs y los arenosos le son 

adversos. 

El hombre se infecta al ingerir los huevos totalmente embnonados. los cuales pasan al duodeno, 

en donde los jugos intestinnles ablandan la cápsula protectora y estimulan lo actividad de la larva 

encerrada, la cual emerge a través de una hendidura de la cápsula, ahora como una larva vigorosa 

que mide de 0.2 a 0.3 mm de longitud por 13 a 1 S 11 de diiimctro. 

La larva penetra activamente la mucosa intestinal, alcanza los linfaticos mcscntCricos o las vénulas 

mesentCricas portohep!Ílcas y es llevada a tra'·és de las cavidades derechas del corazón hacia. los 

pulmones. donde las lnrvns continúan su maduración y crecimiento mudando dos veces (la primera 

muda es dc..•pués del quinto o sexto dio y In segunda después del dee1mo dia); alcanzando entonces 

una longitud de 1 a 2.1 mm de largo. 

Después lo larva se obre paso mediante el rompimiento del endotelio capilar y tabique alveolar. 

Entre el noveno y quinccavo dia de la infección cae al interior del alveolo e inicia una migración 

nsccndente por el árbol bronqucal hasta llegar a la tráquea. franquea la epiglotis y al pasar a la 

faringe es deglutida dicha larva, y llega al duodeno resistiendo esta vez el jugo gástrico estomacal. 

Las lnr.115 que llegan al intestino delgado continúan su CTCCimicnto hasta el estado adulto, 
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sobreviviendo únicamente aquellas que hun sufndo mctan1orfns1s ha.s1u el cuar10 estadm. entonces. 

los machos fecundaran n las hembras y Cstas uucnuun la 1,os1ura ,h.! lo~ huc .. n.., En el homh1c: d 

periodo de mcubación (llcntpo compn:nd1Jo entre el momcnhi Je Lt mft.'C("h'rl \ la pruncra 

oviposíción de las hcn1brus n1aduras) es aproxunad~uncntc Je hO a -:- :'- drns 

En individuos expuestos a la mgesuón de mucho' huevos en c.·,tadlll 111fC"..:tdJlh.~. al~tmas de Ja....¡, 

lnrvns pueden pasnr de los capilares pulmonarc~ a las cavidades 1Lqu1~rJas del C\.irunn, ,. de .lqu1 a 

In circulación sisténuca, pudiendo tnfihrar~ en vario~ rngarHi~ ' 1c.11do'i Jcl ("ucrpo. "·i,mo los 

gnnglios linfáticos. tiroides. timo, bar.o. cerebro.,. medula cspmal. tttmbu:n put."l..ien ~•cumularse en 

los riñones y ser eliminadas en la onnn En su hah1tat, el lumen del in1cs1mo dcl~ado, el parastto 

adulto se mantiene en constante movimiento para llll ser arrastrndo por el per1stalt1\mo mtcstmal 

El hombre se infecta gcncrnlmentc con hucHlS de m1~cn hurnwh.1 El A.\ülrt.\" d(' cerdo (conoc1Jo 

como A. s1111n1). es fisiológicwncntc d1fcrcn1c, pur lo que pocas vt."Ccs ocu"t'"n tnfc,:ctfllles de 

humwtos por A."iCllrl.\· del cerdo. o viceversa 

1.1.2 Epld•mlolo¡:la 

La nscariasis ufoctn u más persona.<¡ que cualquier otru pnrasitos1s. debido n su wnphn dis.tnbuc1ón 

geográfica. afectando a más de mil millones de mdi\'iduus (20% de In población mundial) Alcanr.a 

mayor prcvnlencin en poblaciones de menor edad. cspecu1hnentc en los preescolares. 

comprometiendo n runbos sexos por igual. La prescnciu de ascanas1s en un tcn1tono se relaciona 

fundrunentnlmcnte con sus caroctcristicas bif1geográfica..'\,. teniendo espccml tmportancsa las 

condiciones climáticas. In calidad de los sucios y la contrunmación fecal del runb1ente. hgnda esta 

último o factores socioculturules y económicos. Es bien conocido. que la presencia e mt..-nsidnd de 

la infección con críticas situaciones de higiene se debe en mucho o las escasas foc1hdades sarut:uias. 

costumbres nutrimcntales. desnutrición. etc. En Sudrunérica se estima que hay más de 100 millones 

de personas infectadas por Ascaris. Brasil muestro oltns tasas de infección en todo su tcrrilorio. 

especialmente en lo región omazónica. donde se han observodo frecuencias de 65% a 97% Algunos 



paises con buen swieumicnto y alto nivel de vida como Inglaterra. Suecia y Canadá, presentan casos 

csporildicos de infección. 

1.1 •• 1 l'alofo¡:in 

La pn1olo¡¡iu puede ser de dos tipos 1) In pr0<luc1dn por "'"ª-' m1¡¡rn1011iu, es decir, las 

manifestaciones rcspirnlorins y 2) la producida por los gus,anos aJuhos 

1 Luryns migrpJorins A 1>csar Je que pucJc haber rraslomo h.ipa11cu como resultado de IJ m1grzw.:u:m 

sin1uluinca de muchas larvas n nave~ de lus 'enulas pu1tohe(>át1cas., ~on lo~ puhnone~ lo~ órgano~ 

más afectados, lo cual se dchc a que lus larvas pa...~u1 de: los cap1hucs a los ah·Colos c.aU!t..."lnJo trauma 

y hemorragia pctcquml En mfccc1oncs mn..."i.t\'as. d Jaño del tc11Jo pulmonar es consu.Jcrablc. 

pueden acumularse pcquc1,os derrames ~guincus en los alvColos y hronqu1os pcquci\os. 

desnrrollilndosc cdcmu pulmonar Se observan además mtihrado~ hnfopla.\moc1tar1os y 

cosinofilicos en 1ah1qucs y alvColos usi como cosinofilia pcnfcnca con congestión y exudado 

seroso~ taponando los cspuc1os aCrcos y produc1endn unn conJcnsac1ón Je los lóbulos afectados. lo 

que se agrava por In acllvllJad de las lnrttis y las hactcruL\ pres.entes en ,·ia.s uétcas Como resultado 

de todo ello. la rcspuución se dificulto serutnlcntc En casos cx.trcmos. puede ong1narsc una 

condensación obsolutu de los lóbulos. Estn s11uac1ón es conocida como neumonitis por Ascan.s Por 

otra parte se dcsnn·olla una respuesta tox1nlCrg1ca que será proporcional al nUmcro de larvas en 

ntigrnción y a lo existencia de infecciones unten ores que huyan scns1b1hz.Ado al paciente 

2. Gusanos adultos. Exislc por causa de los guS1mos nlo100os en el mtcsuno una di!uninución de la 

incorporación del nllrógcno proteico n1>or1ado en la dieta, pérdida fecal de nitrógeno aumentada. 

disminución de peso, menor absorción de grasas y perdidas aumentadas de éstas en las deposiciones 

sin llegar n estcntorrca. déficit sintomático de vitamina A, actividad lllCIJisica disminuida y menor 

tolerancia a la lactosa. Las pcrsonns scns1bihzadas n las proteínas extrañas que se han absorbido 

presentan toxcmiu generalizada o sintomas nerviosos específicos. tales como insomnio. 

contracciones e inquietud. y aún presentan annlogins a una mcnin¡¡itJS y a una paraplejia. Los 

síntomas más frecuentes relacionados con la presencia de Ascoris en el intestino, son molestias 
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vngoabdominales y dolor tipo cólico en la región epigástnca En los niños In presencia y acttv11..lnd 

de los gusanos se asocian de fonna caractcrisucn con la fiebre Los ase-árido-; err:u1cos que llc-~an a 

focos anormales provocan sintamos agudos. entre los que cnhe mcm:1onar el ilL."1.l, yuc 1csuhd de l.1 

obstrucción mccitníca por masa de gusanos cnuclu.r .. udos, la pc:rfora..:1on 111tc:-..?anal. apc:ndu:1C1s 

aguda; diverticulitis, bloqueo de la ampollo de Vu1er o del conducto h1har t:omun. c-s1ahlC'c1m1t.·n1u 

de gusanos en el parénquima del hígado. pancrcat1tis hcmorra,µu:a. emp1cm.1 plcur.11. g.nngrcna 

pulmonar; obstrucción de In laringe, perforac1on csofo~1ca, 1mpl1cac1ón del ;1p.:u .l1(l gcn1tour1mu1ll 

por hembras y machos, e invnsión ni comzón Tamh1Cn pueden atru,,.·cs.;u la pared mtcsunal ¡tor 

sitios de menor resistencia con10 son las suturas opcrutonas y d1vcr1iculos c~msanJ,) una peritonitis 

Además se ha descrito un ascenso por el tubo d1gcst1,·o. pasando n la v1u 1esp1ratona y producir 

asfixia. No es infrecuente la chminnc1ón de A.'tt.'llr/.'i por la boca o la nnru. adema~ dd 'mo 

Cabe mencionar que este parásito tiende a m1g.rnr tmJo ciertos estímulos como s.on el alcohol, fiebre 

elevada. medicamentos y sobrcpoblnc1ón de helmintos 

1.1.4 Dl•cn6stico y tr•t•mlrnto 

Durante la migración pulmonar de lns lurva.• de A.«YJri.<, existe un moteado irregular en los 

pulmones (Síndrome de Loefller), acompañado de cosinofiha periférica y l.>ronquuis le\'e En 

aquellos casos donde ndemiis existe disnea de tipo nsmático, fiebre superior n los 40 grados. accesos 

de tos ocasionalmente acompañados de esputo hcmopto1co y estertores no crepitantes. lo que en 

ausencia de tuberculosis sugiere una neumonia por Ascari.t. Posterlom1cntc. cuando los gusanos hnn 

alcanzado la región duodenoyeyunnl del intestino delgado, el dmgnóshco se establece por lo general 

al encontrar los huevos característicos (fértiles o mfértilcs) en lus heces o en ocns1oncs por c1 

examen del parásito adulto que ha sido vomitado. Otra forma de diagnosticar mfcstac1oncs es 

mediante In toma de mdiogmfins, en lns que se ven como zonas rndiolúcidns en forma de gusanos 

dentro del intestino lleno de bwio O, de una manera mas espectacular, con SU propio npamlO 

digestivo delimitado por el bario que ingirieron. 
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El ~~edl~cnlo mD.s eficaz con que se cuenta ~n la nctuohdaJ para tro.tar la it.SC0.u1as1s es c:I 

rnmoaio de l'irÍlntcl (Anlíminlh) a Ullll dosis bucnl imoca de 1 1 m¡,:Jf.,;¡; Tamb1e11 es útol"' Cotralo de 

PiJ?Cnidna (A:ntC:pnr) empicando 75 mg/Kg dos •.-c..:cs Jmrrns 1xu Jo:-. d1"" 

Otro ~fármaco empicado para la ascana.~1s mh:stmal no complicaJ¿l e::. c:I T1abcnJaJ.ol (~1inteLol>. el 

cual sC utiliza u 25 mg,/Kg do!t vc."'CC$ tlinnus pvr Jos di1L" T,"H.fa,.iu ma~ cflcar. t.1uc los mc...t1c.:uncntos 

mencionados es el Tetrwnisol (lcvamisol) a dosis hucul única de 2 ~ ·5 O mg.'Kg 
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2. 1'11.0GENIA DEL\ H.t:SPU•:STA 

2.1 MECANISMO INl\IUNOL.ÓGICO 

Las infecciones de nematodos presente!\ en humm1us o unanutJe..-.. de labonuono, c ... "nduccn a un 

rnnrcado incremento en los ruvclcs de lgE circuluntc, la nlnyoria de los l:tmlcs no '"'n C!\pcciticos 

pnrn Wlligcnos del gusano. Este fenómeno es Jcpcnd1cntc de 11.·4. pero poco~ l"•'nl'k:C' ;.u.:crca de lo:\ 

ntccnnismos que activru1 esta respuesta 2-1.u.r" 

Por otro Indo. trunbién se ha demostrado. que 1mtigc:nos parus1tm·1os prcf1e1cn c'p.:u1du J'4..,MRc1nncs 

celulares (semejantes a TI 12) secretoras de IL--1 e IL-5 en hummms" 

En basen lo anterior. es posible hipotct17..tu que los productos cxcretonos y sc.~refonos Jd par:u1tu. 

que consisten de mctnbolitos solubles cxtrru"\W111:nte prc~cntndos. ni igual que enzimas y 

componentes cuticulares. pueden tener hab1hdad pam de alguna manern sclcec11>nar In 1 L-4 l.,. la 1 l.-

5) produciendo asi clonas de cclulas T (Tll~CD-1• l. d1ng1das para cxpMdtr JX•bl:sc1ones de cclulas 

B productoras de lgE. Estos productos son bencticos pum el paras1to )'U que pueden ti¡ru "" d-.,.,tns 

mitogénicos de las cnzlnuis parasitarias en poblac1oncs lmfocit1cas Por lo tanh.1 se hmt rc~1strndo lt.<ts 

efectos mitogcnicos de proteasas ei<ógena.< en las celulas 11 en una fom1J mdepend1cnte de 

Wltigcno. "' 

No obstante. los mecanismos empleados por el panisito favorecen lu sintcs1s de lgE en muy alto 

grado. Se ha demostrado que una inyección del cuerpo fluido de As<.'On.< (ABF) ocasiona lo antcnor 

En un intento para elucidar estos mecanismos, se han usado productos del gusano en lugar de 

infección activa. Se conoce que el cuerpo fluido contiene un mttógcno de celulas B. lo antenor se 

observa por medio de la incubación de C<!lulas B purificada.< (csplenicas) con cuerpo fluido itis13do 

del pseudoceloma de Ascarl..• adulto; ocasionando marcada proliferación de cetulas B. Estas 

determinaciones se hicieron utilizando timidina tritíada y midiendo la radioocti,idad en un contador 

de centelleo. De manera similar, el cuerpo fluido de A.•cari.• csumula celulas B (Go) para que entren 

al ciclo celular. 
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Las celulas T no son afectadas por el mitógeno y In respuesta es dependiente de c.;Jullli ncxcsonas 

viables (obtenidas de envidad pcritoneal) 

Por lo tanlo. se ·sugiere que el mitógcno de células en el cuerpo llu1dn Je .·hn1r1' estunula IJ 

.nctividaci policlonnl de cClulas By que orros faclores del ncrnatoJo o ambos estimuldlt l.t hbcruco.m 

de IL-t o actünn de manero semejante a 11~-4 para causar un dn~11.:o !'.w111..·h pwa lgE '• 

2.2 IL-12 COMO MODULADOR 

Se sabe que In IL-12 recombinrunc (rlL-1:;!), 111h1bc la sontcsos de lgE mrJ111nte 1eguloc1ón de 

linfocitos secretores o cstimulw1tcs de IL-4 en personas S.O.Ulm~. e influye en lo!-> hnfocllos 111 

involucrados para In selección Jcl 1sot1po de mmunoglobulmus No se.• cont.K:c s1 la producc1ón de 

IL-12 endógeno modula lo síntesis de lgE en paciente• con elevados no\'eles de l¡tE en •u'"º 

Para examinar esto intcrrogant~ se han estudiado ilJs efcch>S de ru1t1·1L· 12 neuual11.adu. o de rll.·l:? 

en la producción de lgE poloclonal dongid11 contra antígenos del purásllo y en la síntesis de INF-y e 

IL-4, por medio de emplcnr cultivos de células mononuclearcs de sangre pcnforocn (l'BMC) de 

individuos infectados con helmintos. 

El efecto de IL-12 endógena en la producción de lgE ocurre en parte por la supresión de IL-1 

inducida por Wltigcno, ocnsionnndo un uumento en In producción de INF·y. Ln IL· 12 no suprime lo 

sintcsis de lgE en células B purificada.• ·1•"1 

Esto demuestra que lo IL-12 modula la producción de lgE dirigida contra el ruuigcno helmíntico, en 

parte por regulación de cantidades relativas de INF-y e IL-4 generadas por linfocitos antígeno 

específicos . .l' 
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J. KESPll•'.STA DE ANTICUERPOS 

J.I PROl>UCCION 1n: l¡:E 

J.l.l llrhnln101 comu polrnci•dorTs dr la l'Tlp~t• 

Los pnnisitos helmintos s.on invnrrnhlcmcntc mmunogCnicos y pan1culwnumtc cxpetlo'.\ en cstunula.r 

In síntesis del anticuerpo lgE 11 Lo antcnor esta h1cn ilustrado ¡x'lr In habilidad de las mfc:cc1oncs 

helmínticas para potenciar respuestas de lgE para lmtigcnos no rclac1onados, y raru clc,·ur 

dcsproporcionndamcntc los niveles en suero de lgE no cspccilica a pMDs1tos Así. la producción Je 

lgE especifica contrn parásitos helmintos se ha lig1ldo recientemente con In protección del hospedero . 

En cambio la perturbación en el control de la sintesis de lgE podria parcc.-r sum1n1strar una 

estrategia ideo) paro protección del pnnisiton 

J .1.2 lA pobreu •-o r•<lor criCl<o 

En los últimos nños se hu demostrado lo relación existente entre lo pobreza )' cond1c1oncs de 

higiene, con la prevnlenc10 de infecciones helmínticas.'·" Se ha observado qu.- niilos con alta 

prevalencia de infección por helmintos. muestran concordancia con elevados niveles de lgE total y 

cosinofilio sanguínea en suero. lo cual se relaciona dirc..1wnenlc con el grado d.- pobreza y C4r<"ncio 

de focilidndes snnitarias. 

En contro.."e con lo anlcrior. los patrones opuestos se han obscn'11do por la respuesta alCr¡¡ica 

especifico a estos parásitos. Por lo tonto, los niveles en suero de anticuerpo lgE específicos a 

Ascaris, nsi como la n:aclividod de la prueba cutt\nco de hipcrscnsibilidnd inmediata Jlftf8 antígenos 

de Ascari.<. son más bajos en los nii\os extremadamente pobres. mismos que prC3C11taron la más al1a 

prevalencia de infección hclmintica y los mayores niveles de lgE total, ocasionando un11 saturación 

de receptores Fcc de las células mastociticas. suprimiendo por tanto la reactividad alérgica.,_ .. 

Es así como las reacciones de tipo alérgico pueden participar en ,,_.,.,ismos protectores conlnl 

helmintos.'ª-''-'·' Por lo anterior, se sugiere que la pobreza y condiciones sanitarias d.-licicntes pueden 

influenciar la respuesta de la lgE, comprometiendo la resistencia de individuos infectados.u 
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Se ha dctenninndo lu relación entre una respuesta mmunogCnica para A.tt..."dn..f mediada por lgE y 

respuestas similares pru-a ulc1genos comunes inha1udos En el suero el anucue.r¡xi lgE c~pecifico se" 

detecta por radioinmunocnsayos, obtcmCndosc que los mvclcs de esta mmunoglohulma en suero prua 

A.~caris y 3 alergcnos comunes mhnlndos, correlnc1omuun bien con las rcrn.:c1ones de piel inducidas 

por los mismos. Por otro parte. los mvelcs totales de lgF e!n suero para los 3 alcrgenos tnhalados 

fueron mlis aJtos en pnc1entcs con resultados pos1U\'OS en las pruehus de piel a antigcnos de A.tcuru, 

que aquellos con rcsullru.los negativos No hay U...'ót>C1rtc1ón s11nilw entre /krn1atoplla>."º'"'"º·' 

pteronyssinus y 6 nlcrgcnos con1uncs 1nhnlmJos 

Se conoce entonces que una respuesta mmunc 1nduc11.Jn pür Asean.\· esta asociada con rcact1v1daJ 

aumentada (mediada por lgE) pw-u nlcrgcnos comunes inhalados. en SUJCh>S alérgicos y no 

nlérgicos. 29 Entendiéndose por alergui.• (h1pcrscns1h1hdad de tipo 1nmed111ta) al resultado de una 

inhabilidad para distinguir ""alcrgenos comunesº Je cu.~no~ antíHcnos de parásitos mctazoanos. 

debido a que el polen, caspa de animales y el poln> del p10Jo, comparten determinantes nnllgen1oos 

con helmintos." 

3.1.3 lcE y Danulrid6n 

La infección por helmintos. puede estimular lu síntesis policlonal de lgE dependiente de IL-4 en 

niños endémicamente expuestos n estos parásitos. Se hn considerado por t:uuo, Ja posible mfluenc1a 

de dcsnunición en los niveles de IL-4 en suero y In respuesta de lgE en la infección helmíntica. 

Se ha encontrado que los niveles de IL..-4 evaluados por el método de ELISA. asi oomo los de lgE 

total en suero. son nltarncntc significativos en niños dcsnutndos en comparación con los bien 

nutridos. Además. se observa que en el grupo de nnios desnutridos Ja respuesta de anllcucrpos lgE 

especifica contraAscaris disminuye significativamente. 

Después del tratamiento antihelmintico por 12 meses con 20mg/Kg. de Oxantel/ Pirantcl, los niños 

bien nunidos muestran disminución en los niveles de lgE total y de IL-4 en suero, mientras que la 

respuesta lgE especifica contra Ascaris se incrementa. En el grupo de niños dcsnunidos no se detecta 

un significativo cambio de lo anterior. Los resultados anteriores sugic:n:n que el estado de 
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desnutrición, potencifica la estimulación policlonal en la sintes1s de 1¡¡,E 111Juc1da por panisnos 

hclminiicos. Por lo anterior. se hn i111plicndo u lo!C anticuerpos lgE cspccíficl'1s en la rcs1stcnc1a a 

infcccionCs helmínticas y al estímulo policlonal como dcplelor de estn rc~pucst¡i :; 

Otro estudio que refuerza lo anterior. en el que 1amb1én se aplico tnuan111:nto a.1111lu:ln11nt1co a 

niños pobres con una duración de 2:? meses, 1..ho como resultado una s1gmficnntc dtsn11nuculn en los 

niveles de IL-4 y de lgE total en suero. Sin embargo, se detecto que tnnto la 1c<1ctmdad de In prueba 

de piel para h11>crscnsib1hdad inmcdmln. as1 como los mvclcs en suero de l~E especifica contra 

nlergcnos del medio ambiente presentaron un marcndo mere-mento en los ruñas trataJos Este anahs1~ 

indica y confirma que In cstimulución pohclonaJ en In sintcs1s de lgE por paras1h'S hdmmtos. resulta 

en la ya mencionada saturación de reccplores Fa: de células cebadas y supres1ün en la s.m1cs1s Je 

anticuerpos lgE cspccificos Estu inlubic1ón de re.actividad alérgica es rcvC'rs1ble por tratamu:nlo 

antihelmíntico 42 

J.1.4 l&E- Procr101 innan1alorio1 - Inmunidad 

En Nigeria. lu infocción por helmintos es superendémica, y se encontró a niños supuestamente 

inmunes contra A.n'"tlris /11n1hricoide . .;.M En diversos estudios se ha encontrado que la 1nmumdad esta 

asociada con niveles altos de fcrritinn. proteína C reactiva y proteina coimofilica cauómca.. 

indicando lo nnterior la existencia de un proceso inllamalorio o de fase aguda. caso contrano al que 

presentaron los niños susceptibles a In infección, que p"'5Cntaron poca evidcncu1 scrológ1ca de 

inflamación o pesar de su alta carga parasitaria. Aunque se han encontrado niveles e><cepcionalmente 

nitos de lgE total, no hay evidencia de que las respuestas atópicas para alcrgcnos locales comunes 

estén asociados con inmunidad naturnl paro Ascaris. Por lo anterior, se reporta que las respuestas de 

nnticuerpos tipo lgE en conjunción con procesos inflammlorios innatos, parecen estar asociados con 

inmunidad noturnl para Ascari.<.46.•• 
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J.2 PRODUCCION DE l¡:G 

J.2.1 l1G.1 conto lnmunuslobutina d01nlnan•~ 

Es de particular mtcrCs e~1cndcr que lu rcgulacu.ln de ¡mt1cuer~>0s l,BG, cst.a l1gudn a la regulat.:1ón 

de anticuerpos lgE Carcuns1wic1al sopm1c pai u eMa noción origina el conocer que los 

antigcnos/nlcrgenos mductores de lgE están fundados para ser potcnccs inductor~ Jt.• antu:ucr¡:'k'lS 

lgG,.>u Adcrnús de los nlcrgcnos mhnlmucs. hymcnoptcrn 'cnom y p~u11culam1en1c runigenos 

parásitos. pueden ser menc1onndos 11 

Más directo sopunc para similitudes en In rc~ulac1ón anmunc de w1l1cucrJKlS t~E e 1)-:.0•. pro\'1encn 

de experimentos i11 \'llllJ pnra lu produ<...'C1Ón de 111111uno~lobul111as Primeros c)(pcnmcntl.>s mdac,¡uun 

que mitógcnos. los cuales cstnnul11ron lns mmunoglobulmtL'\ lg~l e lsG. pero no csumularon la 

producción de lgE. dando rnuy baJo cs11muluc1ón en lo producción de lgG,. kec1cntcs daros sug1crC"fl 

que la sinlcsis de lgG,. semejante o In de lsE. es rnucho rnns dependiente de 11....-4 que en los CA.S4."S 

de lgM o lgG1.1 

J,2.2 Dlíucndu rn la rrspuata 

No obstante, marcadas diferencias <'ntrc las res¡>ucstus de lgE e lgCi también existen. Las 

respuestas de lgE son disparadas a bajos niveles de exposición, frccucnt<'mcnte en fonna inmediata 

después del contacto con el ontigcno En contraste, los anricucrpos lgG son producidos 

principalmente después de prolongoda estimulación por rclntivon1ente altas dosis de antígeno.' 

Se ha sugerido que la lgG es producida pnmord1nlmente por cClulas B de memoria que depende de 

la activación en la vía clásica del complemento parn su difcrencinción en células plasmáticas.' 

3.2.J 1&(;4 f'Sprdfi<• contra AJr....V lll11tl,,icollks 

Mediante el empleo de la Cromntogmfia en gel de Sepharosa de 12 columnas. fue posible 

froccionar en 1 O partes los antígenos secretorios/ e.xcrctorios de 1 O gusanos adultos de Ascari.s 

/11mbricoides, empleando para ello unn solución salina balanceada donde se colectaron dichos 

wttigcnos. Por medio de un proceso de ultrnccntnfugación, la tercera fracción (Al 111) de las 1 O 

observadas mostró actividad lígoda con anticuerpos lgE e lgG, que se encontraban en sueros de 
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pacienl~s infestados con este parásito. La fracción /\I 111 fue d"~d1da en dos frncc1ones (Al lila y 1\I 

lllb) de un solo paso en una columnn Q. ~tedianle ltl TCcmcn de lnl11h1cion por El.ISA, se cn~ontró 

que el má. .. potente antigcno ero la fracción Al lllb debido u su aha .1lin1dad de unión cnn anllcucrpos 

lgE e lgG de pacientes infectados con Asean.<. 

Se deleeló lgE especifica o Al lllb en el suero de todos los 11ac1cn1<s 1nf..-c1ados con .~ .«'1rl.f, 

indicando lo anterior un 1000/. de rcactividad~ en <.·.n.mb10 paru pacientes mfcctados con Anq111/u_Hon1a 

la reoctividad fue solamente del 40% 

También se obscr.·ó que cuwido Al lllb fue 1>rol>mlo con el suero de pnc1cntes 1nfcctados con 

Ascnris, A11qullostomu, Stro11¡,:ll<JIJ~.f )' Tnclwru , ~ presento una fuenc umún Je c!"ta fracctón con 

los anticuerpos lgE e lgG de todos los pacientes infectados con Aw,1n.\, no obstante, hubo 

rcactividad cruzada con lgO en el suero de personas infectadas c-0n loi otros parástto5, n1osrrJ.ndo los 

siguientes porcentajes de rcactividud cru7.uda 500/o w1qualostomu. 128.65%1 1'nclmru 1nd111rt1 y :!:!~·• 

Stro11glloitlc.f . Parn el caso de lgE solo se presentó rcact1vidad cruzada del 40"/o en el suero de 

pacientes infoctndos con rutquilostoma 

Otro estudio mostró que todos los sueros de 65 pncicntcs infectados con A.tcuns presentaron 

delccción especifica de lgG4, cuando ul antígeno /\1 lllb se le permitió reaccionar con subclases 

difercnles de lgG mcdiwite lo Tecnica de ELISA, <>blcnicndo con esto aclividndcs del 100"/o. Los 

porcentaje.• de rcactividad de lo frucción an11gcnica /\1 lllb con lllG 1 e l11GJ fueron únicmncntc de 

47.6% y 11.8% respectivamente. No se presentó rcactividad con la subclase lgG2. 

Unn no subslWlcinl rcactividad de lgG4 contra /\1 lllb fue detectada en el suero de pacientes 

infcclados con anquilostomn. 7'riclmris " S1nmgilaid.,.<; rcoctividod que fue similar a la obxn'IOda 

en el grupo control, obteniéndose osi un 100% de efectividad pota este sistema de prueba. 

De este modo, es posible considerar a este estudio como base para innovar una técnica en la 

serodingnósis de A.•caris, mcdiwitc lo medición de lg04 especifica para este parásito." 
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J.3 USOS Y APLICACIONES 

J.3.1 l&E e111ttlnca 

Ln prueba de rnd1oalcrgonbsorc1ón (RAST) es bastante útil para la detección de lgE sénco 

especifico del alcrgcno pl.uasttnno. El nlcrgcno (por ejemplo extracto de A.n"tlru) se ac,>pla en fonna 

covalcntc con un inmunonhsorbcntc como lo es un disco de papel. ni que luego se trata con el suero 

del paciente. Posterionncntc es posible estimar la cru111dad de lgE especifico hgndo al papel. ¡>0r 

medio del agregado de ant1-lgE marcudo 

J.J.2 l&G npttlnra 

La lgG especifica puede tambicn ser detectada de la misma manera a lo nntenonncnte planteado, 

solo que en este cmm. tal anticuerpo se encuentra elevado en suero en menor grado que el anticuerpo 

lgE. y ademas se ha mencionado ya una tecnica nueva para la scrodiognos1s de An'cln.<. mediante la 

particular medición de la inmunoglobulina lgG, especifica al parásito. 12 
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4. l\tt:CANISMOS Dt: Rt:Sl'llt:STA \' l'Rt:st:NCIA DE t:OSINOt'll.IA 

4.1 EOSINÓFILOS IN\'01.lJCRADOS E:" LA l<ESPIJESTA COSTI<..\ l'.\t<Asnos 

La lista <le rnalcstnrcs hurmmns nsoc1ado:i con un exceso Je c.·osmnfilo.¡ en 1..1 ~m~rc. lCJH.to~ ' 

St.."'Crecioncs es gnmdc. pero pucJcn clas1ficarsc en cnformcdadcs 1l~oc1~tJ.1 ... 1.:nn t11pcn .. cns.1h1hJ.\J 

(nsmn bronquial inducida por nlcrgenos. nruus &l.lcr~1c.·.a. tt.'ipc1µ1ltos1'.\ hrom:op11hlll1n.u .ilc1~1ca. etc), 

infecciones con pnrú..~ltos rnctazounos tpan1culaim~ruc hclm1nh1s.1. i..·111.·rt.h rc.· .. 1c-.:-umc' ... ·on 

medicamentos~ etc. 

Se cree que los cosinótilos tienen un cspcc1alir.i1Jo pnpcl en defender al ho.,.p(.·de10 l'nnua c1~rtr1s 

parásitos. Aunque esta obscr.·ución no es accptnJu un1vcrs.nlmcn1c, hay C'\tJt·nc1.1 firme Je ~tud10\ 

realizados in vitro donde lnrvns hclmin111.:ns en presencia de ant1cu<.•rpos vh' '-'''mplemcnll.l ~on 

preferentemente dnñndns por cosínófilos ·'º 

4.2 COMl'ONENTES EOSINo•·iucos INVOLUCRADOS EN t:I. ATAQn: 

En todas las especies. los eosinófilos esUUl cnructcnz.ados por 13 prcscncrn de gnmJcs ~nlrtulos 

intrncitoplásmicos (en humanos nprox1madmncnte 200 grilnulus) El alto 1.:untc:n1do Je una 

pcroxidasu y In presencia de al n1cnos otras 3 protcimis büs1cas son el pnnc1p.-iJ ra.sgn d1sun~u1blc Je 

los gránulos. La Principal Proteína Blis1cu (MBP) ·es unu protemu que puede n<luar «omo ligando 

para facilitar In adherencia de cosinófilos u la superficie de lar,.·as pm a..'i1lana..o:;. lo cual representa un 

importante mecanismo de wtiquilación lw-vann" Prutcinn Eos1nofil1ca Cntl(lllu.·a (ECP) • entre sus 

propiedades se incluyen alteraciones en la viu de la congulac1ón )' c1crta.'i n:spu~sh1s de cclulas T 

Peroxidusa.- ha mostrado ser descargada dentro de los fogosomas dcspues Je In fogocnosis y en la 

superficie de ciertos gusanos helmintos.'• Ncurotmuna Eosinofihca (EDN) ·Su s1¡;mticado b1ológ1co 

o patológico es desconocido aunque eslc puede ayudar a explicar las unonnahdadcs neurológicas 

observadas ocasionalmente en el síndrome hipercosinofilíco y cie11ns enfcnncdadcs parasitarias. 

Cristales Chnrcot-Lcydcn (CLC).- la presencia de esta proteína en esputo de pacientes asmáticos es 

indicativa de una respuesta cosinofilica. Otras Enzimns Asociodns a Gninulos - odcmas de las 
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proteínns básicas, los gránulos cosinófilos contienen otrus cnL11nas h1droht1cns y pol(."\_llit1ca .. 'i, entre 

I~ (]uc se incluyen- nnlsulfutm.a B (t1poll). fofl1lipí.1s;1ll, h1s1amma~. fo~fata~\ ac1J~ 0-

glucoronidn..cra. fl·gliccrofosfmas.a úc1da. nbonucleas.a y L'il1l•p.,;ina 

4..l RESPUESTA EOSINOFILICA 

La membrana plasmittica de los costnótilos posee numcrn~s umdades de rcconuc1m1cn10 en JonJc 

se incluyen receptores Fe para lgG e lgE Un gran nú1ncro de 111H~st1gndorc~ Jcmnsuu qul· 

cosinófilos hun1ar1os prcfcrcntcmcnle genernn lcuco1nc11os sultlJopcptu .. h_1s (1.-IC •. 1 TI>.-. l.TE., 

dcspuCs de estimulnción con 1onóforos de calcio Tiunb1cn se ohscr"'n que estnnulos fismlog1cos 

como por ejemplo partículas cubiertus con lgG, estnnuhuun cos111ofilos para proJucu 1~ucotr1c:no!Jo ''ol 

Los cosinófilos son cClulas móviles capaces de responder en ca"os de qum11ota:a...1s (n11gn1c1on por 

gra~.i~ntc) y/o quin1iocincsis (relación mcrcmcntudu de 1m .. l\'1rn1cnto ni azar) 

Lós ·factores quimiotácticos pura cos1nofilos se pue<lcn d1\11d1r c1l mn1n11..o;¡, péptaJos 3c1dos y 

mctabolitos del ácido nraquidónico Pn111cularmcntc lu mn111a l11s1runma o uno de los pnnc1pale5 

catubolitos ácido imidazolocético. son tullbos <.1u1m1oti1ct1cos y qunniocméucos para oosmófilos 

humanos." El Factor Quimiotáctico Eosinolil1co (ECF-A) esta reluc1onndo con peplldo• ncid1cos los 

cunlcs están prefonnudos dentro de los grnnulos de cClulus cebadas y poseen grwi número de 

actividades biológicos para eosinófilos Dicha.• prupiedudes inducen ndemá.• de qu1miota.'<1S y 

quimiocinesis lo acumulación de cusinófilos '" ww>. JesacuvnciOn qU1m1otáct1ca y aumento de 

receptores paro complemento. 

Material derivado de parñs1tos metuzoarios tiene propiedades qmmiouicucus para eo~mótilos Se 

han descrito varios fuctores quimiotócticos para cosinófilos derivados de linfocitos T. Ellos pueden 

ser relevantes poru la eosinofilio que algunas veces acompaño reacciones de hipersensibilidad tardia 

y gmnulomus asociados con panisitos.30 

Varios investigadores han demostrado que los esosinófilos son también hetcrogencos en términos 

de su densidnd. Recientemente existe debate en saber si las células de nlta densidad son 
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verdaderamente activadas como resultado en los proce•os de c.-nfcrmedad. o solo representan 

mcran1cnte un estadio de maduración. 

Existe una asociación bien conocidn entre mfcccmncs hclmin11cus y eosmofilos A pes.ar de las 

dificultades para estudiar el papel exacto de eosmófilos en las enfermedades parastta11as. es pt,s1ble 

hacer varias generalizaciones. Animales sens1b1li7 .. udos por vc.z pnmern. prl:!sentnron 1111cnsJ 

eosinofilin cuando la larvn se encontrobn nugmnJo en los tejidos. pero mu:mra...\ la 111fccc1ún ~ 

vucl\'e crónica los eosinófílo tienden usualmente n vol\'crsc poco pronunenrcs. aunque en 

esquistosomiasis por ejemplo. se ha cncontrndo un groo núrncru de cosmófilos en a.'l.oc1ac1ón con un 

grnnulomo alrededor de huevos 

Parte de la respuesta inmune para gusanos involucra la producción de lg.E" a.si comC'I otra clase Je 

inmunoglobulinos. Muy incrementados niveles de lgE son carncterisucos de eosmoliha tropical y 

verdaderwncnte más infecciones helmínticas están ncompalladas por unn respuesta lgE sostemda 

Esto demostrado cxperimcntulmcnte en rutas, donde hubo una directa rcluc1ón entre la respuesta de 

anticuerpos lgE y resistencia o In infección, ya que supresión sclcct1vt1 en la producción de lg[ 

disminuyó tanto In resistencia con10 In respuesto de cosinófilos pruu 1nfccc1ones con Tnclutrt!ll<J 

.<pira/is. 16 En este sentido el hospedero ha sido sensibilizado o "alérgico'" ni parásito, como es 

mostrado por ejemplo, en la reacción nsmát1cu intensa que frecuentemente acompw1a n la a.'iCnnasis 

pulmonar.'º 

4.4 EOSINÓFILOS COMO CtLULAS EFECTORAS 

En In actualidad, los cosinófilos son conocidos como rnsgo caractcristico de muchas condic1oncs 

clínicas, particularmente en reacciones de hipenensibilidad de tipo inmediata e infecciones con 

parásitos helmínticos. Se ha su¡¡erido que en el primer caso las células actúan para contener ). 

eventualmente terminar In respuesta nlér¡¡ica aguda; por otra parte. en hu enfermedades hclminticas 

la evidencia parece dirigir a los eosinófilos como principales células efectoras en el aniquilamiento 

dependiente de Wlticuerpos. de varios gusanos parásitos. 
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Los productos quimioláct1cos pnra eosmófilos de cCluliL• cebadas, son liberados mediante la lgE 

como un resultado del contacto con antígenos de superficie e:,.pccitico~ <le estado. debido n la 

migración pnrusitarin21 Así lo anterior podria Ju1g1r el rL;:lu1am1cnhl e 111filtrac11..ln Je cdula.s 

inflamatorias y el contacto dart.~to de cosmótilos y ncutrofilus l"n rc:g,1011cs supc1fo.:1alc'.'o del ~\CUtL"to 

l-listol6gicwncntc se observaron cosmófilus en contacto intlflh' con la supertic1c cuw:ulai Je 

fragmentos de larva muena Esta ev1dcncrn presta ~1¡xu1c ad1cHmaJ ~t la no1..·1on de que csllls celula.._ 

pueden volver o nctivursc en 1mmutlcs mmuncs, dañando y/o m.uanJo 1,u, as m•Hrnh.>na."" 1n "'"'º 

Un tópico de pW1icular interés es el pupcl cspccud de los cosmofdos como cClulas cnotóx1c.a.s en el 

aniquilamiento de larvas pnrns1tarms y gus.'lnos adulto~ (111 ''lfro) Jc:pcnJ1cntc de complemento y/o 

anticuerpos• (Ver dmgnuna 1) Reportándose entonces que C'\Jsmotilos y neutrutilos humanos 

aniquilaron u lu csqmstosomulu cubierto con lgG y/o complemento (CJ). pero los C("ISmófilos 

parecieron ser rncjorcs cCluhL'\ c11otóx.1cas cuando el complemento estaba presente. solo o en 

combinación con anticucr pos 

Se ha demostrado mcdmntc la rcuhz.nc1ón de tCcmcas de rosetas o mmunotluorcsccnc1a. que 

cosinófilos y ncutrófilos hummms tienen receptores paru lgE humwia. lgG de conc10 y para 

com1>0ncntes del complemento (C4. C3b y C3d humimos), además el grado de adhercnc10 de estos 

células a schistosoma cubierto con anticuerpo y/o complc1nemo es proporcional al porcentaje de 

parásito muerto. La cKpres1ón de receptores de cornplcmcnto en cosmótilos humanos. podría estar 

aumentada por factores quimiotócticos. El factor quim1otiictico anatiliicllco de cosinófilo• (ECF-A) 

del cual se propone que sus tetrnpeptidos acidicos (Val-Gly-Scr-Glu y Ala-Gly-Scr-Glu). nsi como el 

ácido imidnzol-ncético que es uno de sus prlncipales catabohtllS, mtcrv1cnen en la membrana celular 

de los cosinófilos a través de un receptor. no obstante, la relación entre estas unidades de 

reconocimiento quimiotáctico y receptores para lgG y complemento. los cuales se presume que están 

involucrados en rcocciones apropiadas de adherencia es desconocida 

Por tanto, es posible decir que los agentes que promue,·en la migración celular pueden también 

aumentnr los receptores para complemento y nsi poder implicar a los tetrapéptidos de ECF-A y o lo 

20 



histamina en: 1) la movilización de cosinólilos, :!) munenlo de rcccp1orcs de complcml'nto, y J) 

acclcrnción en In muerte del parits1tn dependiente dc cnmplctncnto y rncdtadn poi cosmúftlo~ 

Se hu observado que mediadores de h1persensib1lidad pueden 1u¡;d1 un papel importante en la 

inrnllnidad n ·helmintos por rcclutwn1cnto y act1vac1ó11 de ce-lulas efectoras Je tox1c1dad. 

_¡)rincipnlmentc eosinófilos, yn que la adhcrcncm dl.• cosmotilos via n:ccptnrcs Je cotnplcntcntt.l 

resulto .en un principal y mó.s severo dai\o para el parásito que la adht'rencia u tra..-Cs Je rcccph•rC"~ 

Fe;,· La fusión de los gránulos con fonnac1ó11 de las \'l\Clllllas y la secreción de en.z.1n\as en la 

sup~rficie del gusw10 son rasgos caractcrist1cL'S dd ataque cosmof1hco Se menciona tan1b1e~n un.;.t 

asociación entre ultns conccntruc1oncs de lcucotricnos ctHcrulcs y parentcrulcs ( cspcc1almC"ntc 

L TC4/04) así como, aumento en d número de cosmólilos en tc11do y células cebadas en mucosas d.., 

animales. El meca01sn10 preciso de aniquilamiento larvario pur eosmótilos es loda,•ia i11c1eno Se ha 

observado que protclnas básicas corno MBP y ECP se encuentran actl\'US en ststcrnas m """' l"o 

obstante, el papel de procesos oxidativos tales corno aquellos que mvolucrun productos del oxigeno 

pnrcinlmcntc reducidos y pcroxidnsn cosmoílhca son controversmlcs. ~ 
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Debido a conocimientos previos Jos cuales nos indican que en 1nfccc1oncs hclminucas. nlCrg1cas y 

enfermedades ntópicas se cncucntrWl involucrados twllu los lmfoc1tos ·1112 asi """'"'º la np.anc1on 

dénnica de cosinófilos (EOS)~6·"' y porque los linfocitos Th2 aparentemente no lit~ran ¡1t1aycntcs Je 

eosinófilos. se dirigió la pregunta de si cabríu la pos1lnl1d:iJ para que una c1tocma Th~ como lo es la 

IL-4. indujera la producción de atrnyentcs cosinofihcos en fibroblastos dCrnncos Por In tanto. los 

investigadores estimulnron fibrohlustos dCnn1cos 

El cultivo de dichos fibroblas1os se obtuvo n1e<liMtc rem<x·10n qu1rUrg1ca de piel humruta (11nlc 

piel), misma que se incubó con una n1czcla de tnpsma y EDTA toda lu noche a 4 g.uWo'\ ccnt1grados. 

posteriormente la dcrn11s fue cortada en fragn1cntos de aprox1madltrtlentc 2mm de duunctro y se 

suplementaron con MEM. penicilina. estreptomocma. glutamona y FCS Cuando los fibrohlastos 

dénnicos comenzaron su desarrollo se trntMon nuevamente con tnpstnn y EUT A n J 7 grndos 

centígrados y el cultivo conílucntc de fibroblustos humwtos se estimulo por 41! horas con ~O ngiml 

de IL-4 recombinwttc (rlL-4) 

Mediante un mnpeado pcptidico y sccucnciac1ón de wnmo3c1dos, se encontró una qu1m1ou1.xm~ 

selectivo pum eosinófilos (eotaxina) que consiste de una mezcla de fonnas con N-temunal truncado y 

0-glieosiladns. Este purificado se realizo con variantes de eotaxina purificodu o con rotaxma 

rccombinnntc. las cunlcs se trataron con diferentes endoproteinasas y una posterior scparac1ón se les 

ejecutó por micro PHPLC RP-18; Jos picos se unali1.aron con U.V., por masas moleculares o por la 

presencia de carbohidratos. Mediante Ja Técnica de PCR por transcriptasa reversa. se encontró que 

dosis de IL-4 inducen mRNA de eotaxina en fibroblastos dérmicos 

La estimulación con IL-4 y TNF-a. provoca incrementos de 10 n 20 veces en la liberncoón de las 

tres fonnas de eotaxina (a. P. y ) bioquimicnme diferentes, consistiendo cada una de una mezcla de 

residuos N-tcnninal truncados y vwiuntes 0-glicosilados, dando la misma secuencia de amino8cidos 

pero diferente actividad especifica. 

Los conocimientos unteriores, soponan la hipótesis de que el reclutamiento eosinofilico observado 

en reacciones de piel mcdiodo por IL-4, pueden en pane deberse a Ja inducción de eotaxina en 

fibroblastos humunos implicando a citocinas Th2 ." 
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S. lllPERSt:NSIUll.IDAD Rt:TARDADA 

5.1 DESNUTRICIÓN COl\10 ll"FLLJENCIA UE LA RESl'llESTA INi\lllNE \' st· 

Rl-:1.ACIÓN CON LA CARGA PARASITARIA 

Pnro buscar lo relación existente entre la cargn de gusanos de .·hnJrl\ /J1111hnco1d1.•_\, cstaJu de 

desarrollo y respuesta general en la h1persens1hil1daJ cutáJ1c..·a tarJia. fue nt.-Cl'"•"no m\es11gar a un 

grupo de 663 niños entre los 4 y 1 O uñus de edad que pcr1cnccen u 1 X cumumJ.ades en d Sur Este de 

Madagascar. Los niños se examinaron dos \CCCS en un mtcr-·nln de 1 ~ mc~·s En el prm1t..•r estudio~ 

les rcali1.aron pruebas parasllnnns. nnlropomCtnc:.i.'i, unillis1s dmu.'l'~. c\oluc1l'" en el tiatrunu:nto 

nntihclmintico y prucbns cutH.ncas. Para el segundo cstudm los n1iio~ ~e exanunaron de igual fomm 

que en el caso anterior. pero udcnuís se rcahr.ó In rCi:olccc1on de µu~1nos m1cst111alcs Las muesuu 

fecales se recolectaron y dcspuCs de tratarlas por un mctoi.k1 de S<."<luncntac1ón ~ leyeron 

microscópicwncntc~ los hucvt.~lllos contados se reportaron por g.rarno Je heces Paru el primer 

tratamiento antihelmíntico. los niños rcc1b1cron unn dosis Unicu de ~00 mg de ml"bcnda.zol con la 

posterior recolección de heces 

Los primeros análisis realizados n lus muestras fecales mostraron prcvulcncia Je QJ~ó para A.J,'tll'U. 

55% para Trlcl111ris lricl111ro y 27% de Am1111/1"toma. 

Después del tratamiento Wltihclmin11co y doce meses dcspues de rcmlecc1ón. solo 428 mi\os 

pnrticipuron en la expulsión de gusanos u1ilmmdo paro ello una dosis ( l lmg./Kg de pcoso) de 

Pamooto de Pyrnntcl. 

Las pruebas cutáneas se realizaron inycctm1do intracutanc-amcntc los s1gu1cntcs antigcnos Candlda 

albicam, Staphy/0<.Yx:ct« mm.-11.< y paperas, prcsentm>do inmunorespuesln de 84% para Cand1da 

albicam y 94% en pnpcrns. Se midieron 48 horas dc..~pues los duimetros de lns papulns de 

cndur~"Cimiento en el sitio de reacción; dirunctros < 2.0mm de Carld1Ja afbicans y Staphyfococcus 

aurc11s usi como diámetros < S.Omm pwn papcpas. se consideraron cnCrg1cos 

Se observo unn significanle disminución de la respuesta inmune de lupcrsensibilidad cutánea 

tardía {HCll en nii\os desnutridos. aunque In HCT no disminuyó en relación ni incremento de la 

23 



imensidad de gusanos Ln cnrga de gusanos de A.'iCarl.\' /11n1hru·o1tA•.J" no varao s1gmticimten1cntc en 

relación ni estado de desarrollo, velocidad de des.arrollo y ~ro~or de la piel en triceps de loe\ mñus en 

estudio Esto nos md1co que en comurudadcs humanus donde los n11"\os cstlin prcdtl1111mmtetnente 

atrofiados en su desarrollo, el pa1ils1to ..-bcan\· /11mbr1co1clc.· ... no csla acumulado en la ma)oria de los 

niños desnutridos o 111munosupnm1dos H 
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6. DAÑO CAUSADO l'OR l.A RESPUESTA 

6.1 REACTIVIDAD AL.•'.:RGICA 

6.1.1SlnCesis1•ollclonal d~ laE como un iuhJhldor df' la JTacti\·idnd alfori,ic1t 

Se sabe. que una respuesta mrnune n mfccc1oncs donde se vt."'n 111\olucrado:\ purasllos helmintos. 

se inducen componentes asociados con h1pcrscns1h1hdaJ de 11po mnH:d1a1a que se cruactcnr..;:1 J){lr la 

elevación de lgE en suero. cosinotilin e hipcrplas1n de mashlClhls los t:uales 11c:nc11 rt.~cptorcs Fct: 

para lgE. y liberan mediadores li1rn1ncológicamcntc ucll\.ns. partu.:ulurmcntc en la muco'O.a del h~J•d\,l 

intestinal parasitado. Esta mastocitosis es promuv1dn por 1 (...~ y otnL' c1tlX'111a~ 

Aunque el anticuerpo JgE esta clarrunentc 1nvolucrudo en rcnccmncs aJCrg1c.J...."i paru alergcnos Jd 

medio ambiente. esta inmunoglobulma es 1amb1Cn un unportantc cmuponentc de la respuesta 

inmune protectora del huésped contra pnnis1tos helmínticos que son endémicos en la mayoría de la 

población mundial. No obstante. cstu infección además de estimular la produccoon de anticuerpo l¡¡E 

antiparasitario tnmbiCn puetfo mducir sin1cs1s policlonal de lgE no espccilic~ resultando lo Wltenor 

en muy elevados niveles de lgE toral en suero Tnl es11mul11c1on policlonal puede disminuir 

respuestas específicas del anticuerpo lgE y cuusar sa.turación de n.~cptorcs Fcc en rnastocitos. 

inhibiendo nsi la rcactividod nlCrgicn. ii.:s 

6.1.2 Saturación dr l'Krptorn pan ltE"' la rrsptH'•la nula 

Se ha observado que fragmentos de pulmón humano sensibilizados pasivamente. liberan 

mediadores de hipersensibilidad cuando se retan con antígenos npropindos La libcmc1ón de 

mediadores puede ser poco probable s1 las molécul11s l¡¡E especificas se encuentrw1 distribuidas de 

fonna esparcida o escasa en las superficies celulares, como ocurre en gente normal no alérgiC4. o si 

los receptores de superficie estnn densamente ocupados por moléculas lgE con otras especificidades 

Los humanos que alojan ciertos parásitos desarrollan altos niveles de lgE; las ~-idencias 

epidemiológicas sugieren que los desordenes alergicos tales como la fiebre del heno. o asma 

provocado por polen son raros en poblaciones altamente parnsitadas. 19 
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No se conoce si la lgE inducida por infección panis1tnnn esta ding1da espcciticamente conua 

untígenos parasitnrios, o si esto representa una po1cncrac1on no espcciticn c."n In producción de lgE 

contra diferentes nnligcnos. Se ha demostrado que los fragmentos de pulmñn human\_., pnmcramentc 

c.xpuestos a suero rico en lgE. se \·ucl\'cn rcs1Mcntcs al hloqucru scns1b1lira.:wncs pMt .. ·.is 

adicionales en las que se utiliT.aron sueros de ulCrg1cos que contcman lgE especifica a polen de 

hierbas; obscrvñndose ademñ..'i llberuc1ón de h1stru11ma que se supone la provvcruia el alergeno 

principal. PW"D confirmar que el cft."Clo de bloqueo estaba relacionado cspccifo.:wncnte con el 

anticuerpo lgE. se mw1cjó un segundo cxpc11mcnto en el cunl s.c ut1h7ú un mh1h1dor de la ac11v1dad 

de esta inmunoglobulina La inhib1c1ón consistió en el calcn1am1cn10 Jcl suc..'10 nct..l en lgE n una 

temperatura de 55 Cº por 30 mmulos Fue u.-.1 como los fragmcnlos de pulmón expuestos a suero 

tratado con calor y postcriom1cnlc scns1b1hr..ados con sueros alérgicos. presentan resultados opuestos 

al caso anterior. 

Finalmente se analizó el cfcclo donde se m\'1ruó la sccuenc1n experimental. Se obtU\'O que cuando 

el pulmón era primcrruncntc scns1bJl17nJo pasivwncntc con suero que contcnln nntu:ucrpo especifico 

al polen, exposiciones subsecuentes u suero rico en lgE fallnron para bloquear la respuesta alérgica e 

interferir con In histnminn liberada después del desafio. 

Estos resultados soportru> In hipo1es1s de que los re<.-eptores para lgE (aproximadamente arriba de 

100,000 receptores por célula)'• pti<-den ser saturados y ocasionar In respuesta nula de estas células 

pani adicionales intentos de sensibilización pasiva. Ncccsru-io e interesante seria conoocr si la lgE 

producida activwnente por influencia panisitnrin o por administración de antígenos derivados de 

parásitos, puede despinzar o sustitmr In l¡¡E contra nlergcnos del medio ambiente yn existente en un 

paciente alérgico.'º 

6.1.J Aumrnto ~n I• re•ctivldad alirclca como e.usa de elevados alwln lff l11E lelal 

Es importru>tc mencionar que las infecciones helmínticas de baja intensidad, favorecen la sintcsis 

de lgE no especifica contra nlergenos del medio ambiente y así aumentar la rcactividad alérgica. En 

contraste. el estimulo policlonnl excesivo para lgE que es ocasionado por una infección helmíntica 
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más intensa. puede suprimir In respuestn nlérgica por producir In saturación de cClulns cebodus e 

inhibir In síntesis de lgB especi lica. "·"·" 

Las células cebada.e; (rnastocitos) poseen receptores Fo:RI de alt¡t utinu.faJ para 1!:-!,E l.o~ ¡u\l1~en"''i 

son los encargados de disparar In libcrnción de med1udorcs de 1111l¡unac1un que ~ cncucnu tu1 en Id-' 

células cebadas por ncoplamicnlo de moléculas lgE vccm¡L"' en la superficie, las cuales compancn la 

misma especificidad nntigénica. ' 0 

Como ejemplo de lo anterior. se observaron md1\"1duos que Slm sc1npos1t1\·o~ a lgE A.h .. ''1rH· 

especifico, los cuales presentaron 10-wces mas ultos nl\elcs de ll(E total 1 ulta prc,alcnc1a de 

scropositividad para lgE alergcno-cspccitica Estos 1nd1v1duos muestuUl ademas alta 111c1dencm de 

rinitis alérgica y asmn. 

Aquellos sujetos que son seroncgoll\'OS a A.\·can.\·. pero postennn11cntc se huccn scropos1t1vos. 

presentan un marcado incremcnlo de lgE total y cspl.-cifica En este grupo la scns1b1l1.z.ac1ón a 

Dermatoplu1¡.:uidt•.\" J'ICro11_l~\·.\·i1111!t se 1ncrcmcnta ca.si J veces en comptuac1ón con los 111J1\"lduos que 

son scroncgatlvos a A.\·canl· y que presentan d1smmuc1ón en la l~E total y especifica Conociendo 

entonces. que el contncto con bajas dosis de mlli~cno helmint1co esta asocmdo con un incremento en 

In producción de lgE total y cspL-cilica "'·"·"' 

6.2ATOPIA 

6.2.1 Relación rnl~ l&E y acopia 

Algunos investigadores usan el tcnnmo "atopia.. como sinónimo de alergia meJmda por lgE De 

acuerdo n una observación más restrmg1dn. In ntopia es una condición hcrc-J1tnna frecuentemente 

expresada por exccsivn producción de nnticucrpo lgE. Ademas de factores genct1cos, lo• factores del 

medio ambiente son esenciales poro In cl<prcsión del fenotipo ntópico. aunque ninguno de los dos 

factores se ha caracterizado. 1 

La producción de nntieuerpos lgE no cstn limitado poro individuos con nntccedentes 1Uópicos, ya 

que estas inmunoglobulinns son componentes nomlllles de In respuesto inmune para nntigenos. La 

relación existente entre lgE y ntopin no es muy clnra, yn que en pacientes con obvia atopm muchas 
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fBmns del sistema inmune están ncti\'as,. mlentrus que la sintcSIS de lgE pueJc sel UCtl\'ad.l en 

individuos no atópicos. Bnjo condiciones de cs1imulnc1ón ant1gemca nonnal tanto cdulns C'."pccifica.'I. 

y no especificas a anligcno son ncti\'adus. lo cual produl..':c antu:ut.·rpo~ cspt."t:1fu.:os v no c~¡x.~ificos .a 

dichos antigcnos. En adición~ esto ocasiona <1uc \·unos tipos Je i:clulas r se actl\cn. ~dgunas de la.'i 

cuales son muy efectivas en suprimir In d1l'Crcncrncmn/m:tl\•t~mn de pn:curS4.nes de cdul6U 

plasmáticas productoras de lgE. En el proceso de ncl1\"ttcmn de cclulas U. un factor Je crt.-cnn1ento es 

liberado de la superficie de estas cClulas H~ esta protcina r..·s un pwducto de d1\·1~1ú11 .. , scpan1c1ón de 

la molécula CD23 que tiene remarcado oct1v1<lad Je umó11 a lg.E J,os1blt!mcntc la gcncruc1ón del 

factor soluble de crecimiento es inhibida por lgE celular de manera uutl>crina y mC\hantc este 

proceso el desarrollo de células plnsnuíticas pu<.~c ser hlo .. 1ul•i\Jo En col1\i1caoncs de estunulación 

antigénica de bajo grado. dificilmcntc algunas cdulus T estún ui:mmdus y solo de nuU\cra c-stncta las 

célulaS_ -'plasmáticas especificas n antigcnos snn producidas Un1camcntc en gente n1óp1ca 

Posiblemente un panicular tipo de «ontacto estrecho cClula-celula es •~"quernlo para lograr la 

activación de células B bajo estas cond1c1oncs Por otro lado, en coru.hc1oncs Je estunulac1ón 

nntigénica fuerte por infección pnra.o;oitana no1nblc. se cree que la lg.E bloqueada es rodeada por 

grandes cantidades de IL-4 prmluc1d11. Bajo estas rnnJ1c1ones. la respuesta l¡¡E puede voh·crsc 

menos específica n Wltigcnos. Esto rcsultnní en In cx1stcnc1a de l~E no especifica a antigcnos.. en 

adición n Ja lgE especifica. Por lo tanto esto conduc1ril u la potenc1uc1ón de respuesta lgE progrcslva 

contra antígenos no relacionados. 1 

6.2.2 Atopla y tTs¡mr51• antlpara1lluia 

Se sabe entonces. que una disposición utópico se reconoce por estar asociada con clc\'Dda sintcsis 

de lgE contra aler¡¡enos ambientales. Se elaboró un estudio con la finalidad de evaluar la influencia 

de estados atópicos en la respuesta antiparasitaria. Para este fin. se examinaron dos grupos de niños 

en los cuales la infección con el helminto Ascaris lumhricoidcs es endémica pero que difieren 

grandemente en sus niveles de atopia, en un grupo prevalecen las enfermedades alcrgicas. El otro 
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grupo consiste de niños no atópicos. de nivel socioeconóm1co comparable y con mfeccaón hcln1int1ca 

similar ni del primer grupo, pero con una expresión relntavan1cnh: baJa de cnfc:-rmedadcs al~rwca." 

Aunque I~ ·cc:>ndiciones de vida y prc\'nlencm de mít..~c1on con ...f_,,,:orr' de In!> dns ~rupo~ fueron 

comparables, la intensidad de In inft..-cc1ón para.o;.Hnna se considero rn.L, .ilta c:n los n11llh no arop11..'º"'· 

en donde la media geométnca evaluada para huc\'ec1llos por gramo de hcl'.c:!o era Je: 7<>2 J. rn1t"ntras 

que pnrn los de la lsln 'de Coche el valor fue de 14:\5 Cuhc nll"llCH'n~u. que Lt,.¡ muestras dl" hecc:-s 

colectadas se exaininaron por el n1Ctodo Je Kato 

Concluyendo nsi, que niños con una fucnc utoprn gcncrali.r..aJa. dcn\\htranm l"01Knrdan1c respucMa 

de lgE para una protección mnncntuda contra r•1rús1tos hclmmtus y ~a1a 1ntc.·ns1dud Je mfecc1on a 

compnrnc1ón de sus contrapartes no aróp1cos Estas obscn ncu..tncs ~port¡u1 el conccplo de que 

estados atópicos tienen confcnda una vcnlaJOS.:l evolución selectiva .. que podna e,1mpcn!'io..'lrSC por 

estar involucmdn en una enfermedad nlCrg1cn "' 

6.3 REACTIVIDAD CRU7.ADA 

6.3.1 Adyuvanlr• rn la indu«ion dr lct: 

Un mecanismo hipotético que describe lu nct1v1dnd adyuvante Je una f('<ICCIÓn ccluln ccbadn-lgE. 

muestra que la activación de céJulas cebadas ocasiona uno respuesta lg.E contra alcrgcnos que cstCn 

presentes en ese momento Evidcncrn parn lo anterior se tomó dc la observación donde: 

scnsibilizucioncs simultáneas n diferentes alcrgcnos de una misma fuente ant1gCn1ca son comunes 

Pues nnticuerpos lgE paro un c-0mponente del ácaro. incremento el nesgo por dcsnrrollur nnt1cuerpos 

pum otros alergcnos de ócaro diferente estructumlmcntc Por lo antcnor es que se menciona la teoría 

de que .. lgE crea lgE". La posible cxplicneión o lo nnterior es que In respuesta intlrunntonu local 

inducido por el primer olergcno. incremento lu cntrndn de otros olcrgenos •1 Otro exphcac1ón es la 

producción de IL-4 por lo estimuloción de célulos cebados y/o la ocuvoción de células prc.....,ntad-0ras 

de nntigeno paro lgE y receptor lgE de bnja ofinidad pnra olcrgcno.' El fenómeno descnto arnbn. 

obvirunente no explica el proceso por el cuul el primer anticuerpo para el alergcno inhalado fue 

inducido. Recientes observociones sugieren que este primer nnticuerpo bien pudo hobcrsc originado 
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de Cstimulaci6n nntígCnica en el intestino del Wlimnl con el que se cxpenrnenlo. rna."i tncn que en la.'i 

vías aCrcus. Algunas cepas bactcrianns (H. />er111.~.~;.,· ) son conocidas por ser ('4.lh:ntcs ;.ul~·u v¡lfltt:s pai u. 

In sintcsis de lgE: Es probable que simifar uct1v1dnd :r.ca cnconuada en al~unus n11cmflhlS Je lu llora 

int~stinnl. Altcmativun1cn1c. uctividad uJyuvwllc en el mtcsllfü) puede ser g.cncrfüta Jl<'r p•uas11os 

De ecucrd.o con esta hipótesis. el untígcnn 1mc1ador Je la rcspucs1a lgE origmadn Je ul11ncn1o:r. o Je 

flora · l>nctcrinnn. inducen anticuerpos lgE que reucc1onan en forma crur..a.Ja ct.111 un ulcrgeno 

inholodo.1 
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7. t:\'ASIÓN \ . Rt:Glll..ACIÓS 

----·---- -·-- --··- .. -· 

7.1 GENERALIDADES 

Los parilsitos helmintos prcvnlcccn grMdcmcntc en C<'murudadcs humanas de: paJses en dcs.an-0111.l. 

en regiones endémicn.c;. gusnnos pnrAsilos pueden rcfugulfse en un mJ1\"1duo la rn;,ynria Je M• vida \ 

la hobilidnd de estas infecciones pnrn sobrc\"i\'u ni utnquc inmunologu:o ha sido ll<i>r mucho 11cmpo 

un enigma.. Pero nucvus ICcnicas cstlin iniculndosc purn exponer J1vcr~"'ls mecm11sn1us por los cuulcs 

estos agentes modulnn o evaden dcfcn~fi del hospoJcrn. creando una dm.irmca intcuu:c1on entre el 

sistcmn inmune humooo y In poblnc1ón parnsi1una ~ 

Las especies de helmintos tienen complejos genomas y claborndos ciclos de 1.icsurrollu. no ohstan1c 

esto seria sorprendente si ellos no tuvieran nu .. "Canismos involucrados pnra combatir la'\ defensas del 

huésped . La intcmcc1ón del dcsruTollo entre el lnboratono y campos de estudio 111d1can que hn)· una 

iunplio colección de mccanisn•os con los cuulcs el pan\!.ito c\·odc o moJulu el Ul.LklUC mn•unológ1co 

del hospedero. Unn tiicetn clnve de In persistencia del pnnisuo, pnrecc ..:r el 11umcnto en la depresión 

regulntoria del sistema inmune cncnrgndo de proteger. para con esto mducrr tolcumcu1 o MC181R en la 

mira de infecciones repetidas. 

En humnnos. los m..¡gos m&is cnmctcristicos de parásitos hclminlos son la pcrs1stcnc13 por lnrgo 

tiempo dentro del hospedero, In habilidad pnra quitar la inmunidad protectora solo después de 

muchos nños o nún en dCcadas de exposición, ciclos de desarrollo complejo a menudo in\'olucrnn 

nntígenos específicos de estado, distribución usrcgadn en comunidades humnnas donde una minorin 

de gente alberga la mayoria de gusanos. y la ocurrencia de predisposición a mfe..-c1oncs IJl!.Udas en los 

individuos.i 

Los helmintos causan mas bien morbilidad que monalidad. con severas cnfcnnC'dades tipic:amcnte 

relacionadas a la carga de gusanos. La persistente naturaleza de la infección. con acumulación 

progresiva de parásitos puede inducir crónicas secuelas. La larga duración de la infección 

particularmente si esta asociada con pobre nutrición. puede dirigir a dt>lerioro fisico y desarrollo 

deficiente en niños con alta carga de gusanos. Enfermedades pueden resultar en ellos por el daño que 
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causa . la respuesta innlunológ1ca del hospedero a s1t1os donde el gusa.no ~ta acumulMo La 

trWlsmisión entre hospederos es un proceso mc1c..-10. pero h.l que e~ c1ertu es que un .·hcur'' hcmhr•t 

madura puede producir ~00,000 huevos por d1a) 

7.2 INMUNIDAD ES llEl.l\tlNTIASIS 

Tres conccplos de 1mportanc1a en inmunidad ~· rnfeccmnc!1 Je hclnuntos S<m a..tqu1s1c1on Je 

rcsislcncia rclucionudu a.lo la edad. mmumdad com.:4.1mttantc y prc:d1spo'iolCHm a ant\.....:cwn 

1) Hay fucnc cv1dcncm de adqu1s1c1ún Je tnmunh.tad en humou10~ Jcpcndu:ntc de la edad 

puro In pnncipnl cnfcnncdnd hclminllca de eM¡mMll~onl1;lS1"l, un pttth1n sumlw es n~o 

en filurins1s humana La t.~xpos1c1ón es un pnn1..~1pnl dct1.·rn1Humtc Je cmnb1os 

relacionados con In cJnd en csqmstf1som1<1."tls (la cual dC"¡>cn<lc 1.tcl contach' con agua) 

pero no en filuriosis (es tnu1sportmtu en el rnos.qu1to) • En h.xfa., la!' NaJcs. dllt1cuc1pos 

específicos y respuestas celulnrcs ccintra w1tigcnos rmasllanos nburHian. lo cual Je 

alguna fonna correlaciona con lu ctUHU de gusanos 

2) En la inmunidad concomitante. el hos1x.~dcro es protegido contra un nuc,·o pcnoJo de 

invasión larvnrin.. mientras que 1olcrn unn curgu ya cstnblec1Ja Je tr,us.anos adulto5 La 

innmnidad concon1itruuc podría 1mphcnr la expresión de w1tígcnos cspccificus de C'Stado 

por larvns hchnínticus y/o unn hnb1hdnd del Holl5.:lllO adulto a dcntbnr o frustrar estos 

mccnnismos efectores inrnunes que ru11quiliu1 formas mn1adurn..'l En an1lx.n ca.sos. las 

formns infcctivns parecen ser blnncos validos para el desarrollo de ,·acunns, en base 11 

sistemas inmunes humanos que parecen ser c.npnccs de rcducu su \'Clocldad Je 

estnblccimiento, dando nlgunn considerable experiencia a expos1c1ones pasadas. La 

incrementada vulnerabilidad de los hclrnmtos maduros puede contribuir hacu1 111 

operación de inmunidad concomitwuc 

3) Lo predisposición a ligeras o ogudns inf~-cciones es un irnportnnte foctor epidemiológico, 

nhorn establecido para A.<C<lris y Trichuris entre otros. por estudios de rcinfccción 

después de inmunoterapias. Lo genética. comportamiento. medio ambiente o foctorcs 
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nuttiCiOn81cs pueden singularmente o en combinación causar este efecto l..a 
. '·;' 

.. jiícdiSpoSici_ón es más filc1lmcntc dcn1ostrablc en mños qu~ en Dt.Jullns y es 1ip1cwncn1c 
·· - .'. 

cv.idcntc . ·entre el 20 ... 4~ .• de rnd1v1duos que n1ostrarun una st}!.mti .. ·.:mrc ct.u1cloc1on 

, :· po_si.tiv·a .··entre carga de gusano~ l'rc )' pos1-1rntm111cn10 La J1~tnbu~h'UJ altarncnie 

'._:< Cigi-éS,Bci"a del número de parásitos por 1>ersonn puede rclleJar d1fen:ncms en cxpos1c1on, 
-'i .·_· .... , .. ;:: ... /i ··:':< 

·c.n :·'suSccptibilidad a infección o en la habilidud para montar respuesta mmunológ1ca 

:· :'. : .. i ·>·<: ·~ ' . .· 
efectiva. Rccienles trabajos tcórict.'IS en la Jmámu:a Je intcracc1ún de cClulu.s 111 l-TI1~ en 

.. infecciones hclminticos y en los efectos de modulación n1cdmdn JX>r par..tSUos de 

mecanismos efectores. sugieren que exposiciones pnrnru-ms en la mfwtc1n (o aUn en la 

matriz) pueden dclcnninar pn .. "<.lispos1ción n pesada o h8cru mfC'C'c1ón, donde alta 

exposición genero w1erg\n con elevado rcspuesca 1112 cuncomitWtte con nhus cargus 46 

7.3 MODULACIÓN\' ESTRATEGIAS 

Los helmintos hw1 involucrado un orden de modulnc1ón y es1ru1cgias de mlerfercnein para 

enfrentar el sistema de defensa de su hospedero fnvorito y hay un considerable tnulapc funcionnl 

entre los independientes tipos celulares inmunes. 

Las células Th 1 y Th2 se caracteriznn J)(lr hlS citocinns que secretan. Los productos de células Th 1 

(i~duyen INF-y e TNF-Pl son medl8dorcs de inflrunnción,y octivan mac:rófasos sclc.."tivnmentc. 

, irii~~~ que las eitocinas Th2 (tales como IL-4, IL-5 e IL-10) cstimul311 a las células IJ, dCSA1Tollan 

. eosinofilia y producen Mticucrpos. No ohstwite. estos tipos celulares presentan inhibición cruzada 

;ccípr~cnte." esto puede explicar el profundo desbalWlce en la relación 11111lb2 que sucede en 

Ja mayoría de infecciones helmínticas . Se sabe que Ja población critica de células T puede diferir en 

cada panisito y en cado tejido. Aún no hay evidencia de un común mecsiismo inmune contra 

helmintos, tales parásitos han involucrado múltiples caminos evadiendo asl varias cascadas inmunes. 

Los orgwiismos infecciosos han im·olucrado un orden diverso de adapcKioncs especificas y 

generales para evadir el sistema inmune del hospedero. Las estrategias de defensa usadas por 

helmintos mediante replicaciones forzadas en ratas y lugares cxtracelulares. pueden ser divididas en 
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tres. clases: .1) evitando inducción 1mciol de respuestas de daño inmune.::?) cornprmnet1endo armas Je 

. al~que sclc:ccionadas por el sistcn1a inmune. 3) incapsc11ando el L:orto r;.u1Jot1.1 ofcns1' o montado por 

. varios mecanismos efectores. 

Algunos disposill\·os cxplolados por hclnuntos p1ua hloqut.•;.1r J¡1 mJucc1l,11 han suJo Jcsc1 uo~ 

imitación molccuhu- y mJoptnr untigcnos Jcl hospedero son dos rn"·Jm~ p,1r lu~ cual~ un 

helminto puede confcnr cond1c1ón proprn en si m1smo,""1 no ohst•ullc, lu st"Crcc1ón del haptcno 

fosforilcolinn puede ser una bucnn tilct1ca Los esqu1sh>Sl'nt•L"' absorben ~U IC del ho!\pC'dero. 

consiguiendo defensa contn.1 lus cClulas NK (lu."1 cua.lcs r\.'a..:cu.urnn H l;,1 C'.\.prc-s1on abcrrnntc de 

MHC). con tripsinu (un inlubu.Jor wttnrombú11co scnn;,i protcas.a) ,. hpoprotcmas de baJa 

densidad (posiblemcnle cuusru\ lo pCrd1Ja progrcs1\'u de sums Je umún u w1hcucrpos) Porque 

estas estrategius proponen solo iunlutos hnuu\Jus en In cxprcs1lln Je productos neccs.anos p:ira la 

fom1a de vida del parásito. medios más d1rig1dos a la regulación Je anmunu.tmJ 5on n.."t1ucndos El 

nicho cxtrncclular de los hclminlos hace al sistema mm une Jcpcnd1cntc Je In via cxógcna para Ja 

prcscntnción de Wltigcnos. Posiblen1cntc lu cantidad Je ¡mlts.acilndos producidos pucdC'f\ 

intcñerir con el procesamiento de 1mtigcnos: SC\:h .. ...:aoncs de fr•stOnlcnlina de nernOtoJos pueden 

actuar para inhibir la activación. El procesado de nntígenos gcncmlmcnlc requietc c1stcn1l y 

aspartil pretensas, trues como catepsina D y D . Gusanos de filaria hhcrWl una molecula 

semejante a cistutin que puede bloquear a In catepsina B No obstante, nntigenos procesndos en 

célulos D pueden ser bloqueados por una protc:asn aspWiica que es un inh1b1dor ut11ilJldo por 

A.vcari.v lun1hricoides. lntcrferencio.s con sci\alizacioncs y prcscntuc1ón de Mligcnos puC'dcn no 

solamente bloquear una respuesta. sino tambiCn pueden inducir un estado de no rcspu~~ 

inmunológica o de tolerancia. en el cunl la osimilnción del par:isito puede suet..-der durante mucho 

tiempo dentro del medio ambiente del hospedero. Lo dinámica de unn infección crónica y 

antígenos persistentes podría favorecer el mantenimiento del estado de tolerancia.,. 

Una estrategia igualmente efectiva puede ser el neutralizado de solo aquellos componentes del 

sistema inmune que ocasionan un dario real . Hay parásitos que pueden bloquear directa o 

indirectamente los efectos de anticuerpos con protcasas de superficie o secretadas, capaces de 
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degradar inmunoglobulinas del hospedero, mientras que la función del complcmenlo esta 

comprometida en quislcs de soliuma por aumento Je proh .. --og.lu:1u1ns sulf:.uadllS qui! activan 

complemento en la fose nuidu. :" 

Ln tercera estrategia de los hclmmtus mvolucrn defensas de corh1 tiempo cncam1nuda.s a 

prolcger las muchns fonnns de ataque mtenso que pueden ser montadas por el s1s1cmn inmune 

del hospedero. Efectos fisicos como el cngros1un1cnto del 1egumcn10 en csqu1stosuma durrultc su 

maduración y la correspondiente inncccs1bil1dnd de lu mcmbrnn•1 plasmataca h1po<lCrnuca 

nemátoda que se encuentra debajo de una Krucsa cuucula cxuacclulru son algunos C'JCmplos 

Para contrarrestar el estallido ox1dat1vo de lcucoc1tos nctlvudos en el hllspt..-Jcro, los helmmto5 

expresan enzimas nntioxidnntcs de superficie o secretadas tules como supcro"'1do·J1s.muta.sa.. 

glutatión-pcroxidasa y glutatión-S·tmnsfemsa. El pnnc1pal pnpel de cstus enzima.• puede s"r 

proteger las mernbranns superficiales contrn lu pcroxidación 'º·"' 
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8. RELACIÓN ENTRE llll••:RSENSllllUDA \'ASMA t:N ASCARIASIS 

-------------------··-----··-· ----- ~ ---- --- - ··-------------------··-·-----.----·-· - ·-· -

8.1 CONTRIUIJCIÓN llEl.MiNTICA 

El asmu es unu cnfenncdad crómca y delnhtanh:. causa hinchazón e mtlamac1ón de las \.'iM 3Cteas 

que están ex.puestas n rcpenllnn y ,,olcntn vasoconstncc1on Los asrnaucos t1t~ncn a.taque.'\ Je falta de 

respiración que pueden ser una iu11cnn1.u pnru la vu.Ja o uún ocnsmn•Lr fatal dC"SCnlacc La p1evalenc1a 

de asma en sociedades occidcntnJes ha uumcntado constwltcmcntc en este siKIO )' s.c duplicaron la~ 

cifras en los Ultimos :?O w1os. El usnlll en In uctuahJuJ ufccta a uno Je cada slch! nu"lo~ en la Gran 

Bretaña y en U.S.A ClWSU una Je tres emergencias pcxhinncas La ~üsqucda del wnpho genoma por 

vwios investigadores. ha mostrado que muchos loc1 geneticos predisponen a la cnfenncJuJ Esto no 

soporta el hecho de que lu composición geneucn de poblaciones estables pucJn crunbuu 

significativamente dentro de un siglo. si la probable causa de la cp1dcn1111 puede onenturse ni medio 

ambiente. 14 

En estudios previos se ha demostrado una rclacu:m directa entre infccc1ón hclmint1cu y 

funciomunicnto pulmonar. Así. desafíos bronquiales con c.xtmctos de helmintos pueden inducir 

broncoconstricción en niilos cllnicamcntc asmáticos. en Breas donde mfcccioncs hclmínhca.s son 

endémicasº Se evaluó el efecto del trnlamíenlo antíhelmintico regular con albcndazol por un uño en 

pacientes asmáticos. Las crisis asmáticas se cuidaron mediante el usc.1 de cstcroidcs inhalados y el 

uso de agonistas P2. comparados wnbos con aquellos pacientes tratados un año nntcnor al estudio y 

con un grupo de sujetos asmáticos evaluados en parolclo. pero en quienes lo infección paras1tnnu no 

fue controlada Significante mejoría en todos los indicadores del estado clínico se observaron en el 

grupo tratado y no solo durante el periodo de administración ant1hclmintica, sino tambien en el .mo 

siguiente. No obstante, dos años después sin tratamiento. la severidad del asma re,árti6 al estado 

inicial. En los pacientes. los niveles de lgE total en suero que al principio del estudio estaban 

elevados, disminuyeron significativamente por la administración del tratamiento. Lo mismo que el 

36 



caso wuerior se observo con los niveles de lgE espccificn y la po<tll\ldaJ en la pru.,ba de piel para 

hipersensibilidad inmcdintn n J>en11atophaRtllci&:.\· ·"!'(un alcrgcno cornlin del flll•J,n arnb1cnte) 

En cumbia, In respuesta cspccítica pnru An:llr1 ... /11111hr1t.·01de.\· (un hclmmlo 1..·Pnnm en d llrcn). -.e 

rnnntuvo a pesar del trutam1c1Uo ._EMos rcsultndos mdu .. ·~u1 que mt\.."\:cJOncs 1111cstmalcs hclmin11ca.s 

pueden contribuir tt los sin1omos clinicos de usma en una rcg10n cm.J~mu:a "" 

Existe uno relación importwttc entre nsmn bronquial y pari.'\1tos unl"stmalcs. la cuod se conoce 

desde l 962. Dnvis y Tullis realizaron un estudio a 201 puc1cntes con asma bronqurnl. Je los cual~ el 

93°/o tenin Ascaris /11n1briroidt•s. 6º/o SltY>nJ.!.l'loitlc.•s .'íll' N: oru/1.'f y el 1 %t /\'ú ·11tor dmc.•na11111 
11 

Un estudio aplicado o 50 t>acicntcs con asmn bronquial y 50 pac1en1es controles. mo~trO que d 

400/o con asma bronquial y el l 4o/o de los con1role5 teniWl usciindcs en sus excretas cxanunada.s La 

significante diferencia entre estos dos grupos uu.tica que los partis1tos intestinales podrian ser 

buscados en pacientes con asn1u bronquial. ·'1 

8.2 ANAl.-ILAXIA \' EOSINO..-ILIA EN ASCAIUASIS \'ASMA 

Algo común entre infecciones de A.ttcarü y el nsmn es un incremento de c..."Osinófilos en sangre 

Goldschmidt obscr"ó que trobojodores de lnborotorio quienes d15"Ctabwt A.HYJrl.•. desarrollaron 

ataques asmáticos que se incrementaron con repeticiones del manejo de mntcnW Fue cntonccs 

como se sugirió que el asmu y muchos de los síntomas observados en ascnnas1s. podrían ser 

clasificados como fenómenos annfilácticos." 

Primero. los parásitos helmínticos pueden estimular In producción d" grandes cantidades de lgE 

específica contra sus propios antígenos, lo cunl sensibilizo la.• célulBS cebadas del hospedero . Esto 

ncoplado con el hecho de que muchos de estos panisitos tienen fases mignuorias ni pulmón y qu" 

witigenos solubles del parásito circulan en In sangre, por lo que se sugiere que de esta fom1a las 

infecciones podrian afectar lo fisiología del pulmonar. Adcmiis, la presencia en sangre de dichos 

productos derivados de helmintos o durante lo migración larval pueden producir inflamación y de 

este modo incrementar la irritabilidad de los vías oercns." 
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La eosinofilift sC encontró en vwias infecciones Je pani.suos rnetar.o¡u-ios mclu)·cndo llSCartas1s, 

tcniosis. triquinosis. fi_lar.iasis. y csquistosominsis ~t1cntrn.ct que eosinOfilos tamtuén han sido 

encontrados en asmáticos. Müllcr en 1889 tlbscrvú muchos c...-osinOlilos en cspulo Je pacientes con 

asma. Al año sigui~ntc Fink describió mcrcmcnrado nUmcrn de t."osmnfilus en la s.a.ngrc de 

asmáticos. · 

lnfillmdos puhnonarcs con cosinofilln pueden ocurnr duruntc lu fase m1grntona Je 1nfccc1oncs con 

ciertos gusanos, especialmente A.\Tar1.\· /11ml>rico1<lt:.'t y .\ ... . \'tr:n..·oro/l.f. Se sabe que los cosinófilos 

residentes en células pulmonares Je pac1cnlcs c-on cosmotilrn pulmonar. son Jcl tipo Je alta 

densidad ." 

8.3 SiNOROME OE LÜt:FFl.ER 

La IBrva que n1igra desde el intestino hasta los pulmones puede causru síntomas en el sistema. 

respiratorio nsi como a.•mu y síndrome de L<>cffier. Síntomas alérgicos como la unocana, fiebre del 

heno y asma son n1ás frt.acuentcs en niños con a.scarinsis '° Se ha observado que cunndo se C'JOCUtan 

pruebas de piel con wlligenos preparados de 1L.cárides. pueden causar ataques semejantes al asma en 

algunos paciemes. 

El Slndrome de LóeOlcr se caracteriza por múltiples infiltrados moteados de wnbos pulmones en 

las rndiogrnfias, cosinofilio periféricn. repetidos exudados pulmonares transitorios acompañados de 

tos, que muchos veces producen un esputo que contiene cosinofilos. El síndrome IC produce en 

individuos que hon tenido una sensibilización previa a los antigenos de A.Joiri.s. El slndrome rnra 

vez se diagnostica,. incluso en áreas endémicas. 
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CONCI .lJSION ES 

Como se hn con1probndo o lo largo de cslc trabajo. existen muchos 1nc~atu'illh)~ rnc-J1atll<" lo~ 

cuales el parii..~ilo A.'icaris lumhriroid~.'i origina respuesta mrnunológ1ca en lo:-. lhlSpcJcrns dctinitl\.-os 

Uno de los mecanismos más citados. es nquel en el que el parastto C;'(pmh.Jc p1 cfou.·ntcmcntt' clonas 

de poblaciones celulares sc..-crclom.'i de 11.·4. ocasionw1Jo con cstn la pr1.>lifornc1ó11 d~ cClulus U 

productoras de lgE así cono un incremento en la síntesis de esta mmuno~lobulma. en muy OJ.llo grado, 

el nivel de respuesta de lu lgE ante mfccc1oncs como lude A.\(',1ra, llcn(' ~nu1 tch.·vanc1a ya que esta 

puede dcscncudcnnr lu protección contra el hcln1into. o bien bcncficinr ul 1)atas1h.l p.ara su 

supervi vcnciu. 

Una situación que e.o; imponw11c rcmnrcn.r. es el hl~ho de que cx1s1cn adcnuis nuos factores tnlcs 

como In cdnd. In pobrczn. la cw-cnc:ia de higiene y fac1luJndcs sanitarias. 1ntcnsiJud de lu inft.."Cc1ón. 

la predisposición genética (atopin). dcsnutnción y la imnunosuprcsión entre otra.... los cuales 

intervienen en n1ucho para que In respuesta inmune contra el panl"ito sen o no fovornblc Para 

ilustrar lo anterior. extraemos de las revisiones en estudio los siguientes c.1cn1plus · 

POBREZA-+ Prevalencia de infección helmíntica-+ Elevados niveles de lgE to~ Saturación 

de receptores Fe en mn.~tocitos -+ Supresión de rcacuvidad alcrgica -+ Respuesta nula contra el 

parásito 

ATOPIA -+Reacción de tipo alérgico-+Sintcsis de lgE especifica-+ Mecanismo protector contra 

el helminto. 

DESNUTRICIÓN -+Aumento en la cstimulnción polielonnl plllll la síntesis de lgE_. Disminución 

en la respuesta lgE especifica contra panisitos. 

Se hace mención también de otros moduladores de la respuesta inmune, e-0mo son la IL-12 y el 

IN F-y en los niveles de lgE en suero, así como de los mecanismos de respuesta donde intCNicncn 
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los eosinófilos por' la presencia de anticuerpos y/o complemenlo; son perder de vista que los 

productos. qUimi_otácticos para cosinótilos son liberados de la'i cClul¡L'i echadas. mediante la 

intervención_ de In -lgE como resultado del contacto con antígenos de supcrficu:, ocas1nnando el 

reclutnm-icOio-e infiltración de células 111tlumutor1as y el co111ac10 d1rt."'CIO de cosuwfilos en regiones 

superficial.es del pnnisno. 

Con lo mcncionndo anlcrionncntc. cabe hacer notar que los mecumsmos que origmnn In respuesta 

inmune contra parásitos y má..'i cspccilicruncntc contra Ascari.\· lumhnco1tlt".'r, se cncucntrwi bien 

interrelacionados entre si, ya que uno ongmn que el otro se desencadene de manera sucesiva. 

conllevando todo n un fin que es In protccc1ón y climinac1ón del parásito, pero aqui es 1mponnnte 

no perder de vislu que la inmuno¡¡lobuhna l¡¡E iuci,1a un papel pnnc11ml en lodo esto y por ello, 

consideramos la imponancia que tendría investigar de que manero se pueden regular los mvclcs de 

lgE u¡n vivoº, pnrn de aJgunn fonnn controlar In respuesta inmune contra parásitos y lograr con esto 

su crrndicnción. yu que In uscuriu.sis ndcmil...<; de ser un problema de sulud munJ1nl provoca diversos 

trastornos en el organismo. como son las obstrucciones intcstinnJcs. migraciones o1 conducto 

colédoco, abscesos pió¡¡cnos del hígado, obstrucción biliar, respuesta inflwnatorio toxialérgica. 

síndrome de LOefller, cte. 
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