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RESUMEN 
Taenia so/ium es un parásito que causa dos enfermedades en el ser humano, la 
cisticercosis y teniosis; asi como cisticercosis en el cerdo. Mientras que la relación 
hospedero-parásito en la cisticercosis ha sido estudiada ampliamente, la teniosis por T. 
so/ium es prácticamente desconocida, principalmente porque el ser humano es el único 
hospedero definitivo natural. T. so/ium se puede desarrollar en el hámster dorado y el 
jerbo mongol; en el hámster la permanencia y recuperación de tenias es mayor que en 
el jerbo y se desconocen los mecanismos por los cuales T. solium es expulsada del 
intestino delgado. El presente estudio se realizó con el propósito de determinar si las 
células cebadas y sus mediadores favorecen la expulsión de T. so/ium en el hámster 
dorado y el jerbo mongol. Con este fin, se infectaron jerbos y hámsteres peros con 8 
cisticercos de T. so/ium, un grupo de jerbos fue inmunodeprimido con asteroides. Se 
realizaron necropsias de los animales a diferentes días postinfección (DPI), se recuperó 
el intestino delgado, se localizó el área de implantación de las tenias y se contó el 
número de parásitos. Se hicieron lavados intestinales con solución salina amortiguada 
con fosfatos (SSAF), los que fueron usaron para determinar la concentración de 
histamina por medio de un ELISA comercial. Se tomaron biopsias de un cm 
correspondientes al área de anclaje de las tenias (duodeno-yeyuno) y del íleon; se 
procesaron para histología, se tiñeron con colorante de Wright o Giemsa y se contó el 
número de células cebadas (CC), las que se reportaron por 10 unidades de criptas. Los 
resultados mostraron que hubo diferencias en la eficiencia de la infección en ambos 
roedores, en jerbos la recuperación de tenias osciló de 12°/o a 27°/o y en hámsteres fue 
del 16°/o al 51%. También se detectó que en los roedores que se infectaron con 
cisticercos que tenían 70% de evaginación hubo menor recuperación de tenias en 
comparación con los que tenían más del 90% de evaginación, además en jerbos 
inmunodeprimidos la eficiencia de la infección aumentó a un 32°/o. En los jerbos no 
inmunodeprimidos las tenias que se recuperaron midieron de 1 a 2 cm y presentaban 
escólex y cuello, mientras que las tenias obtenidas de los hámsteres midieron hasta 40 
cm y presentaban proglótidos maduros; en los jerbos inmunodeprimidos se obtuvieron 
parásitos de hasta 22 cm con el mismo grado de desarrollo. En los jerbos control que no 
fueron infectados, el número de CC en el área de anclaje de las tenias fue de 11.5 (±0.9) 
células en promedio y en íleon de 11.6 (±1. 1) por 1 O criptas. En los jerbos infectados 
con T. so/ium se observó incremento de CC en el área de implantación de las tenias a 
partir de los 9 DPI, el aumento fue 8 veces mayor con respecto al control. Con respecto 
a la concentración de histamina en los lavados intestinales, el promedio fue de 51.6 
(±7.2) ng/ml en los jerbos no infectados, en los infectados se observó un incremento a 
partir de los 6 DPI, y las concentraciones más altas se registraron entre Jos 11 y 19 DPI, 
siendo éstas de 340 (±74) y 400 (±80) ng/ml respectivamente. En los jerbos 
inmunodeprimidos fue mínimo el número de CC observadas, las concentraciones de 
histamina fueron bajas, similares a las del grupo testigo no infectado. En los hámsteres 
infectados prácticamente no se encontraron CC. Por lo tanto, los jerbos desarrollan una 
respuesta más intensa en contra de la tenia a nivel intestinal, en la que las células 
cebadas se encuentran aumentadas y activas, participando posiblemente en la 
eliminación de las tenias en un menor tiempo en comparación con los hámsteres, 
quienes no desarrollan mastocitosis y permanecen por más tiempo infectados y con 
cargas parasitarias mayores. 
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ABSTRACT 
Taenia so/ium is a cestode parasite that causes taeniosis and cysticercosis in humans 
as well as cysticercosis in pigs. Whereas the host-parasite relationship in human and 
swine cysticercosis has been thoroughly studied, it is practically unknown in teniosis due 
T. solium, mainly because human beings are the only definitive hosts of the adult stage. 
The development of T. solium adult parasites in experimental models is a useful 
research alternative; this tapeworm can grow in hamsters and gerbils. These two 
species of rodents also show differences in that hamsters are more susceptible, 
infections !asted more and worm burden is higher. When both rodents are 
immunosuppressed with corticosteroids, susceptibility to infection increases, 
nevertheless differences are still present. The intestinal mechanisms for T. solium 
expulsion are unknown, maybe the increase of sorne cellular populations in the intestinal 
mucosa and the liberation of their mediators favor tapeworm expulsion. The purpose of 
this study was to analyze if intestinal mast cells and their mediators participate in the 
expulsion of T. solium in gerbils and hamsters experimentally infected. Suppressed and 
non-suppressed rodents were infected per os with 8 cysticerci and necropsied at 
different times up to 35 days postinfection · (DPI). The small intestine was recovered, 
worms were counted and the implantation site of the parasites was identified. The 
intestine was washed with PBS, centrifuged and supernatants were collected and used 
to measure the concentration of histamine by an ELISA kit. For histological examination, 
1 cm long pieces at the attachment site of tapeworms (duodenum-jejunum) and of ileum 
were fixed in either Carnoy·s fluid or in buffered formalin. Tissue sections were stained 
with Giemsa or Wright and mast ce lis were counted and reported per 1 O villous crypts. 
There were differences in the susceptibility to infection in both rodents, in gerbils 
tapeworm recovery varied from 12°/o to 27% and in hamsters from 16% to 51%. When 
animals were infected with cysticerci that had 70% of evagination, tapeworm recovery 
was minimal as compared when infections with cysticerci with more than 90% of 
evagination was performed. In immunosuppressed gerbils tapeworm recovery increased 
to 32%. Worms measured only 1 to 2 cm in non-suppressed gerbils an up to 40 cm in 
hamsters, in suppressed gerbils tapeworms measured up to 22 cm, mature worms were 
recovered from hamsters and suppressed gerbils. In non-infected gerbils mast cells 
counts average in the implantation site was 11.5 (±0.9) cells and in ileum of 11.6 (±1.1) 
per 1 O crypts. In non-suppressed and infected gerbils mast cells increased only in the 
implantation site of the scolices and started at 9 DPI with an eight-fold increase when 
cells peaked between 11 and 19 DPI. In immunosuppressed gerbils a minar increase of 
mast cells was observed. Histamine concentration average in intestinal fluids of non
infected gerbils was 51.6 (±7.2) ng/ml, in infected enes an increase was observed and 
started at 6 DPI and had a similar behavior to mast cells, higher concentrations were 
detected at 11 and 19 DPI with 340 (±74) and 400 (±80) ng/ml respectively. In 
suppressed gerbils, histamine concentration was similar to that in non-infected animals. 
Minimal increase of mast cells was seen in hamsters. Therefore, gerbils develop an 
intense intestinal response against T. sotium, where mast cells are augmented and 
active, these probably allow gerbils to expel tapeworms in a shorter time as compared 
with hamsters, which do not develop mastocytosis and infection !asted more and 
tapeworm burden was higher. 
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INTRODUCCION 

Taenia so/ium (Linnaeus, 1758) es un céstodo de importancia médica y veterinaria debido 

a que puede parasitar tanto al ser humano como al cerdo. El primero es el hospedero definitivo 

natural, ya que alberga al parásito adulto en el intestino delgado, ocasionándole la teniosis, 

mientras que el cerdo es el hospedero intermediario debido a que en el se desarrolla el estadio de 

metacéstodo o cisticerco en el sistema nervioso central, ojos, tejido subcutáneo y músculo 

estriado provocándole la cisticercosis. El ser humano también puede adquirir cisticercosis al 

ingerir accidentalmente los huevos del parásito. T. so/ium, al igual que otros ténidos, presenta 

además un estadio de vida libre que es el huevo que contiene a la oncosfera (Flisser, 1994; 

Flisser y cols., 1997; Willms y Sotelo, 2001). La clasificación de este parásito es la siguiente 

(Schmidt y Roberts, 1989). 

PHYLUM Platyhelminthes 

CLASE Cestoidea 

SUBCLASE Eucestoda 

ORDEN Cyclophyllidea 

FAMILIA Taeniidae 

GENERO Taenia 

ESPECIE Taenia so/ium (Linnaeus, 1758) 

Morfología y ciclo de vida de Taenia solium. 

T. so/iurn es un parásito hermafrodita de cuerpo aplanado, segmentado, con simetría 

bilateral, posee una enorme capacidad reproductora y carece de tubo digestivo. El parásito adulto 

mide de 1.5 a 5 metros. En el extremo anterior se encuentra el escólex, que es el órgano de 

fijación de la tenia, el cual le permite adherirse a la mucosa intestinal por medio de sus cuatro 
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ventosas y el rostelo formado por una doble corona de ganchos. La corona interna posee de 11 a 

14 ganchos largos (130 a 160 µm), mientras que la corona externa está formada por un número 

igual de ganchos pequeños (100 a 120 µm). El escólex sufre un adelgazamiento para dar origen al 

cuello, que es una región poco diferenciada en donde se encuentran las células germinales que 

darán origen al estróbilo. El estróbilo constituye la mayor parte del cuerpo. está formado por 

cientos de pequeños segmentos denominados proglótidos; se estima que el estróbilo puede estar 

formado por 700 a 1000 proglótidos y cada uno de ellos puede considerarse como una unidad 

independiente de reproducción que contiene a los órganos reproductores masculinos y femeninos. 

Conforme se van alejando del cuello, los proglótidos maduran sexualmente; los más cercanos son 

inmaduros sin órganos sexuales desarrollados. Les siguen los proglótidos maduros, donde están 

los órganos reproductores masculinos y femeninos, y los más alejados al escólex son los 

proglótidos grávidos, que se encuentran llenos de huevos. Se estima que en cada proglótido 

grávido existen alrededor de 50,000 huevos en diferente grado de madurez; los proglótidos 

grávidos se desprenden periódicamente del resto del cuerpo y son evacuados con las heces. lo 

que permite la salida de los huevos de la tenia al medio exterior (Heath, 1982; Soulsby, 1987; 

Gemell y cols .. 1983; Flisser, 1994; Flisser y cols., 1997; Willms, 1998; Willms y Sotelo, 2001). 

Los huevos de T. so/ium son esféricos, miden de 26-34 µm de diámetro y tienen apariencia 

radial cuando se observan bajo el microscopio de luz; en su interior se encuentra la oncosfera o 

embrión hexacanto. La capa más externa que rodea al huevo es una membrana delgada hialina 

conocida como vitelo que usualmente se pierde en las heces, la cual presenta elementos 

citoplásmicos tales como mitocondrias y glucógeno. y da protección y nutrición a la oncosfera 

antes de que el embrióforo este formado completamente. Hacia adentro del vitelo se encuentra la 

membrana embriofórica externa, la cual se presenta como una membrana flexible y discontinua. 

muy relacionada con la superficie externa del embrióforo. La siguiente envoltura es el embrióforo 

que está formado por bloques electrodensos de proteínas parecidas a queratina, unidos por una 
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sustancia cementante, lo que le da a los huevos su aspecto radiado característico y resistencia en 

el medio externo. Los bloques proteicos son resistentes a los jugos digestivos, no asi la sustancia 

cementante, la cual es digerida y permite la separación de los bloques proteicos y la liberación de 

la oncosfera. Enseguida del embrióforo se encuentra la membrana embriofórica interna, es 

sincitial y tiene una apariencia granular debido a la presencia de abundantes elementos parecidos 

a ribosomas. Finalmente se encuentra la membrana oncosferal que rodea directamente a la 

oncosfera, la cual es impermeable a las condiciones ambientales externas, pero se vuelve 

permeable cuando se pone en contacto con el jugo gástrico, permitiendo la activación del embrión. 

La oncosfera está formada por un epitelio delgado con extensiones citoplásmicas, un complejo 

sistema muscular que opera los tres pares de ganchos, un par de glándulas que le ayudan a 

atravesar la pared intestinal y células germinales a partir de las cuales se desarrollará el siguiente 

estadio larvario, así como un sistema nervioso primitivo (Laclette y cols., 1982; Smyth y McManus, 

1989; Flisser y cols., 1997). 

El cisticerco de T. solium es una vesícula ovalada, llena de líquido que mide de 0.5 a 2 cm 

de diámetro, tiene un escólex invaginado dentro de la vesícula y, al igual que en la tenia adulta, 

posee cuatro ventosas y un rostelo armado con una doble corona de ganchos. La superficie 

externa de la vesícula está rodeada por microvellosidades limitadas por una membrana plasmática 

que se encuentra cubierta por una capa vellosa de glucocálix. El tegumento, debajo de la 

membrana plasmática, contiene vesículas elipsoidales de diferentes tamaños. El limite interior del 

tegumento es una banda protoplásmica continua o sincitio, sostenida por una membrana basal de 

tejido conjuntivo. A través de la pared vesicular ocurre el intercambio metabólico entre el 

hospedero intermediario y el parásito, ya que tampoco tiene sistema digestivo (Lumsden y cols., 

1982; Ramirez-Bon y cols., 1982; Flisser, 1997; Willms, 1998). 
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Figura 1. Ciclo de vida de Taenia so/ium. (A) El parásito adulto habita en el intestino delgado 

del ser humano; (B) los proglótidos grávidos se evacuan con las heces; (C) los huevos del 

parásito se liberan y se encuentran en el medio; (D) el ser humano o el cerdo ingieren los 

huevos y se desarrollan los cisticercos. El ser humano al ingerir carne de cerdo con 

cisticercos viables perpetúa el ciclo de vida de T. solium. 
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El ciclo de vida de T. solium (Figura 1) se inicia cuando un portador del parásito adulto 

libera al medio proglótidos grávidos llenos de huevos con sus desechos fecales. El ser humano y 

el cerdo adquieren la cisticercosis por comer huevos de T. solium; el huevo eclosiona por acción 

de los jugos gástricos e intestinales, la pepsina y pancreatina digieren las envolturas protectoras 

del huevo y la oncosfera se libera. Con ayuda de sus ganchos y de sus secreciones enzimáticas 

las oncosferas activadas penetran la pared intestinal hasta alcanzar los capilares sanguíneos y 

linfáticos, por cuya corriente son transportados a diferentes tejidos del organismo, en donde se 

desarrollan hasta convertirse en cisticercos. En el cerdo, la oncosfera requiere de 60 a 70 días 

para transformarse en un cisticerco completamente desarrollado, el cual puede sobrevivir varios 

años en los tejidos del hospedero, e inducir una reacción inflamatoria granulomatosa (Yoshino, 

1933; Laclette y cols., 1982; Aluja y Vargas, 1988; Flisser, 1994). 

El ciclo biológico de este parásito se cierra cuando el ser humano ingiere carne de cerdo 

cruda o insuficientemente cocida que contiene cisticercos vivos. Nuevamente, por acción de los 

jugos digestivos, el escólex invaginado se activa por las enzimas pepsina y tripsina, así como por 

las sales biliares, lo que produce la evaginación del escólex, el cual se adhiere a la mucosa del 

primer tercio del intestino delgado por medio de sus ventosas y ganchos rostelares, convirtiéndose 

paulatinamente en una tenia adulta al cabo de tres a cuatro meses (Figura 1, Flisser, 1994;Flisser 

y cols., 1997; Willms 1998). 

Relación hospedero-parásito en teniosis. 

La información que se tiene de la relación hospedero-parásito en teniosis se ha obtenido 

de la infección por Taenia saginata principalmente. En estudios realizados en individuos 

parasitados con este céstodo se reportaron anormalidades en la actividad secretoria de la mucosa 

gástrica e hipoclorhidria en un 58% y 50% respectivamente; al realizar cortes histológicos de 

biopsias de los pacientes teniásicos con hipoclorhidria se encontró menor cantidad de células 
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parietales y un infiltrado de células mononucleares. Después del tratamiento cestocida se observó 

regeneración de la actividad secretoria, disminución en el infiltrado celular y aumento en el número 

de células parietales en la mayoría de los pacientes (Stefaniak, 1989). En cuanto a la respuesta 

inmune, se pensaba que los céstodos adultos no inducían una respuesta inmunológica debido 

principalmente a que el escólex de la tenia no penetraba completamente en la mucosa intestinal y 

no había suficiente sensibilización del sistema inmune del hospedero (lto y Smyth, 1987). Sin 

embargo, en infecciones causadas por céstodos adultos como Echinococcus granulosus y E. 

mu/ti/oculares se demostró que pueden sensibilizar el sistema inmunológico e inducir la síntesis de 

anticuerpos específicos, que son detectados en el suero de perros infectados experimentalmente 

a partir de los 14 días post-infección, ya que su escólex puede penetrar en la mucosa intestinal e 

interaccionar con el hospedero (Jenkins y Rickard, 1986). 

Por otra parte, en el suero de los individuos portadores de T. saginata adulta se observó 

incremento de anticuerpos lgE e lgA, aunque no se comprobó la especificidad de los mismos; sin 

embargo, después de la eliminación del parásito los niveles de estos anticuerpos regresaron a 

valores basales (Nepote y cols., 1974). Asimismo, se ha detectado una respuesta inmune celular 

en pacientes infectados con T. saginata mediante ensayos de inhibición de la migración de 

leucocitos y macrófagos (Lotocka, K., 1982). Por otro lado, se observó disminución de la 

reactividad de los linfocitos a la estimulación con fitohemaglutinina; una vez que el parásito fue 

expulsado, la respuesta estuvo dentro de los valores normales (Gemmell y col s., 1983). La prueba 

de inmunoelectrotransferencia (IET) con antígenos de excreción/secreción de tenias recuperadas 

de hámsteres, permite determinar la presencia de anticuerpos de las clases lgG1 e lgA en el 

suero de portadores de T. solium; dichos anticuerpos reconocen en forma específica a dos 

antígenos, uno de 32.7 kD y otro de 37.8 kD. Estos antígenos no son reconocidos por los sueros 

de los pacientes infectados con T. saginata ni por aquellos que tienen cisticercosis (Wilkins y cols., 

1999). 
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Modelos experimentales en teniosis. 

Debido a las dificultades para avanzar en el conocimiento de la relación hospedero-

parásito en T. solium, Jos modelos experimentales ofrecen una alternativa para estudiar esta 

parasitosis. T. soliurn puede implantarse y crecer en diferentes mamíferos como son: gibones, 

chinchillas, hámsteres y jerbos. El desarrollo y recuperación de los parásitos en estas cuatro 

especies son muy variables y únicamente se han obtenido tenias completamente desarrolladas 

con proglótidos grávidos y huevos maduros en un sólo gibón y en chinchillas inmunosuprimidas 

con asteroides (Gnezdilov, 1957; Cadigan y cols., 1967; Verster, 1971; Maravilla y cols., 1998; 

Garza, 2001). 

El modelo experimental del hámster dorado (Mesocricetus auratus) fue descrito por 

primera vez por Gnezdilov en 1957; este autor comprobó que T. sofium podía crecer en el 

intestino delgado de los hámsteres, aunque el desarrollo de Ja tenia fue incompleto y los 

ejemplares no mostraron diferenciación sexual. Posteriormente, Verster (1971 ). al inmunodeprimir 

a los hámsteres con acetato de metil prednisolona (MPA). observó que se incrementaba la 

susceptibilidad y el tiempo de infección en Jos animales, así como el desarrollo parasitario; sin 

embargo, no se pudieron obtener tenias con proglótidos grávidos. Además, se presentaba una alta 

mortalidad debido a infecciones secundarias en los animales. Debido a las facilidades de manejo 

que presenta el hámster, así como a la alta susceptibilidad a la infección por este parásito y a que 

las tenias recuperadas no representan mayor riesgo para la salud del operador, este modelo 

experimental se utilizó para: desarrollar una prueba de diagnóstico para teniosis (Allan y cols., 

1990; Avila, 1992); determinar parámetros de crecimiento del parásito (Verster, 1971; Allan y cols., 

1991; Aguilar, 1995; Willms y col s., 2001) e identificar algunos componentes de la respuesta 

inflamatoria en Ja mucosa intestinal y de la respuesta inmune humoral (Monroy-Ostria y cols., 

1993; Merchant y cols., 1998; Aguilar, 2001; Avila y cols., 2002). 
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En los hámsteres infectados con T. solium se estudió la respuesta de anticuerpos lgG y su 

relación con la presencia de antígenos, tanto en animales inmunodeprimidos como normales. En 

ambos grupos de hámsteres se determinaron coproantigenos de tenia desde la primera semana 

de infección y anticuerpos lgG séricos a partir de la segunda semana, los niveles de anticuerpos 

se mantuvieron altos aún después de la eliminación de las tenias. Solamente se detectaron 

antígenos de tenia en la circulación y coproanticuerpos lgG en los .· hámsteres no 

inmunodeprimidos; los antígenos circulantes fueron detectables hasta una semana antes de que 

las tenias fueran expulsadas, mientras que los coproanticuerpos se mantuvieron en niveles altos 

aún después de la eliminación de los parásitos. La presencia de anticuerpos específicos contra la 

tenia muestra que T. soliurn induce una respuesta inmunológica en el hospedero, la cual se altera 

cuando los animales están inmunodeprimidos con esteroides (Benítez, 1996; Avila y cols., 2003). 

En cuanto a la respuesta celular en la mucosa intestinal de hámsteres no inmunodeprimidos e 

infectados con tenias, Monroy-Ostria y colaboradores (1993), reportaron que se desarrollaba una 

reacción inflamatoria, aunque no fue caracterizada completamente. Por su parte, Merchant y 

colaboradores (1998), utilizando también este modelo experimental, informaron que al implantarse 

la tenia en la mucosa intestinal de los hámsteres lo hace cerca de las criptas de Lieberkühn, 

ocasionando un daño minimo, la necrosis celular se observó en una área no superior a los 1-1.25 

mm2
, permitiendo la regeneración del tejido en las vellosidades. 

El desarrollo que presenta T. solium en jerbos (Merlones unguiculatus) es similar al 

observado en los hámsteres. Cuando ambos roedores están inmunodeprimidos se pueden 

obtener ejemplares sexualmente maduros con proglótidos pregrávidos {poseen el útero dilatado y 

huevos en formación) pero no se recuperan tenias grávidas. Se necesitan dosis cuatro veces 

mayores de esteroide en los jerbos (8 mg de MPA) para que las tenias alcancen ese grado de 

desarrollo y poder mantener la infección hasta 1 O semanas, mientras que, 2 mg de MPA son 

suficientes para que los hámsteres permanezcan infectados hasta las 18 semanas. A pesar de 
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que los jerbos se inmunodeprimen con mayor dosis de esteroide, la recuperación de tenias es 

menor y éstas son más pequeñas, aunque el tiempo que requieren las tenias para desarrollar 

proglótidos pregrávidos es menor. Cuando los animales no están inmunodeprimidos la 

susceptibilidad a la infección en los jerbos es mucho menor en comparación con la de los 

hámsteres (Maravilla y cols., 1998; Avila y cols., 2002). 

A diferencia de las infecciones experimentales, no se sabe con exactitud el tiempo que 

una persona puede estar parasitada con el estadio adulto de T. so/ium (Flisser, 1994); pero al 

igual que en otras infecciones por céstodos, T. so/ium se ha adaptado a su hospedero y ha 

desarrollado diferentes mecanismos para poder sobrevivir en un medio ambiente adverso, en el 

cual se tiene que enfrentar primero a los movimientos peristálticos del intestino y al paso directo 

de la comida digerida, posteriormente tendrá que evadir en forma eficiente al sistema 

inmunológico para favorecer su permanencia en el intestino delgado del hospedero (Smyth y 

McManus, 1989). 

Estructura y funciones del intestino delgado 

El intestino delgado es un órgano en forma de tubo que se encuentra entre el estómago y 

el intestino grueso; se divide en tres porciones, el duodeno, yeyuno e íleon. El intestino delgado 

tiene como funciones principales completar la digestión de los alimentos y absorber de manera 

selectiva los alimentos (Ham y Cormack, 1984). La pared del intestino delgado, al igual que el 

resto del tubo gastrointestinal, esta formada por cuatro capas concéntricas: la serosa, la muscular, 

la submucosa y la mucosa (Figura 2) (Ham y Cormack, 1984; Fawcett, 1991). 

Mucosa del intestino delgado 

La mucosa está formada por una capa de epitelio que presenta pequeñas prolongaciones 

llamadas vellosidades, la lámina propia y la muscular de la mucosa. En la mucosa intestinal se 

TESIS COi\T 
FALLA DE (mi·nEN - ·- ~ l 

9 



llevan a cabo principalmente los procesos de digestión y absorción; ésta última se ve favorecida 

por la gran área superficial que presenta la mucosa debido en parte a la propia longitud del 

intestino y a la presencia de pliegues circulares espirales llamados válvulas de Kerckring que son 

más abundantes en los dos primeros tercios del intestino. Además, la superficie de la mucosa 

contiene un número incontable de vellosidades intestinales que son prolongaciones pequeñísimas 

de forma digitiforme, cuya altura es de 0.5 a 1 mm; las de mayor tamaño están situadas en el 

duodeno muy cerca del píloro y decrecen conforme se acercan a la válvula ileocecal. La mucosa 

también presenta invaginaciones que forman glándulas tubulares entre la base de las 

vellosidades, las que se conocen como criptas de Lieberkühn (Ham y Cormack, 1984; Hildebrand, 

1987). 

La mucosa está recubierta por un epitelio cilíndrico, en el cual se distinguen varios tipos 

celulares como son las células absorbentes, células caliciformes y células enteroendócrinas 

(Figura 2). Las células absorbentes (enterocitos) de forma cilíndrica, poseen en su membrana 

numerosas microvellosidades, están cubiertas por glicocálix y una capa delgada de moco, 

contienen además numerosas enzimas como disacaridasas, peptidasas, proteínas de transporte y 

receptores. También se encuentran células secretoras como las células caliciformes, que tienen 

forma de copa y están presentes tanto en el intestino delgado como en el grueso, se localizan en 

las vellosidades y en las criptas, contienen gránulos de moco que son excretados al lumen. Las 

células enteroendócrinas (células enterocromafines) están distribuidas a todo lo largo del tracto 

gastrointestinal y su función principal es la liberación de hormonas como secretina, colecistocinina, 

serotonina, etc. 

Además, se encuentran las células M (de membrana), que se localizan en el epitelio que 

cubre a los nódulos linfáticos, son aplanadas y carecen de microvelfosidades, tienen 

invaginaciones profundas en la membrana celular basolateral, donde se ubican cúmulos de 
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linfocitos T, B y macrófagos; realizan pinocitosis activa y transportan macromoléculas desde la luz 

intestinal a los tejidos subepiteliales, desempeñan un papel importante en el transporte de 

antígenos hacia los linfocitos y macrófagos (Ham y Cormack, 1984; Kato y Owen, 1994; Pascual y 

col s., 1996). Dentro de las células migratorias que se encuentran en el epitelio están los linfocitos, 

una variedad de leucocitos granulosos conocidos como "leucocitos globulares" y en algunas 

especies las células cebadas (Hildebrand, 1987; Fawcett, 1991 ). 

En el epitelio que recubre a las criptas de Lieberkühn se encuentran las células de Paneth, 

localizadas en la base de la cripta, su forma es piramidal y contienen gránulos de secreción que 

incluyen diversas proteínas, lisozima, factor de necrosis tumoral y criptidina, en la base de la cripta 

también hay pequeñas células cilindricas. En la parte media de la cripta se encuentran las células 

caliciformes productoras de moco, las células enteroendócrinas y las células caveoladas que 

presentan un gran número de invaginaciones y cuya función no se conoce con exactitud (Ham y 

Cormack, 1984). 

La lámina propia de la mucosa intestinal ocupa los espacios que quedan entre las criptas de 

Lieberkühn y forma el eje de las vellosidades intestinales, está formada por tejido laxo, fibras de 

colágeno, vasos sanguíneos y linfáticos pequeños (vaso quilífero central), fibras nerviosas y 

diversas poblaciones celulares como los linfocitos, células plasmáticas, eosinófilos, macrófagos, 

células dendríticas y células cebadas. También se observan nódulos linfáticos solitarios cuyo 

diámetro varia de 0.4 a 3 mm. La zona profunda de la lámina propia descansa sobre una capa 

delgada de músculo liso llamada muscular de la mucosa, mide aproximadamente 38 µm de grosor 

y está formada por redes de fibras elásticas y por dos capas, una interna circular y otra externa 

longitudinal (Ham y Cormack, 1984; Fawcett, 1991). 
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Submucosa del intestino delgado 

La submucosa está situada entre la mucosa y la capa muscular del tracto digestivo (Figura 

2). Esta formada por tejido conjuntivo moderadamente denso, rico en fibras elásticas, colágeno, 

vasos sanguíneos, linfáticos, así como grupos de células adiposas y ganglionares asociadas a la 

inervación autónoma del tracto digestivo. Contiene también grupos esparcidos de células 

adiposas. En el duodeno, pero no en el resto del intestino, la submucosa está ocupada en gran 

parte por las glándulas de Brunner (Hidelbrand, 1987). Las células secretoras de las glándulas de 

Brunner comparten rasgos ultraestructurales con las células secretoras de zimógeno y de las que 

secretan moco, en su base tienen muchas mitocondrias y un retículo granular abundante. 

Secretan un liquido claro, viscoso y alcalino (pH 8.2 a 9.3), su función principal es la de defender a 

la mucosa duodenal contra el efecto erosivo del jugo gástrico ácido. También secretan 

urogastrona, un polipéptido que inhibe la secreción ácida del estómago y estimula también la 

proliferación epitelial (Fawcett, 1991). 

Túnica Muscular del intestino delgado 

La túnica muscular del intestino delgado está formada por una capa externa longitudinal y 

otra interna circular, ambas de músculo liso; entre ellas se sitúa el plexo nervioso mioentérico. La 

capa muscular es la responsable del peristaltismo intestinal. La capa más externa de la pared 

intestinal, es la serosa, que está constituida por una lámina continua de células epiteliales planas, 

el mesotelio, separada de la muscular subyacente por una capa muy fina de tejido conjuntivo laxo. 

La serosa del intestino se continúa con el mesenterio, el cual sirve de soporte al tubo 

gastrointestinal (Ham y Cormack, 1984; Hidelbrand, 1987; Fawcett , 1991 ). 

Mecanismos de protección en la mucosa intestinal 

El epitelio de la mucosa intestinal forma una interfase entre los medios interno y externo en 
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el tracto gastrointestinal y puede ser la puerta de entrada para diferentes sustancias dañinas y 

agentes patógenos; para protegernos en contra de ellos se cuenta con mecanismos de la 

inmunidad innata como las enzimas digestivas, la motilidad, el moco, el glicocálix y la renovación 

del epitelio. Además, se cuenta con mecanismos de protección propios de la respuesta 

inmunológica específica que se produce en el tejido linfoide asociado al tracto digestivo (Kato y 

Owen, 1994). El sistema inmunológico gastrointestinal incluye a Jos nódulos linfáticos solitarios y a 

las placas de Peyer; los antígenos son llevados a estos sitios, donde son procesados y 

presentados, iniciándose así la respuesta inmunológica. La lámina propia es un sitio efector de la 

respuesta inmunológica, en ella las células T CD4+ producen citocinas que ayudan a los linfocitos 

B a transformarse en células plasmáticas productora de anticuerpos (lgA principalmente). 

También se encuentran linfocitos T CDS+ con capacidad citotóxica, macrófagos, eosinófilos y 

células cebadas, las dos últimas poseen en sus gránulos intracitoplásmicos una gran cantidad de 

sustancias tóxicas que pueden ser liberadas al medio como mecanismos de protección (Pascual y 

cols., 1996). 

Los nódulos linfáticos solitarios están diseminados a todo lo largo del intestino delgado, 

son más abundantes y mayores en la porción distal. Aparecen a simple vista como áreas 

pequeñas prominentes, redondas u ovales desprovistas de vellosidades, a los grupos de nódulos 

reunidos se les llama placas de Peyer (Fawcett, 1991 ). Las placas de Peyer aparecen en el íleon, 

pero también pueden verse en otros sitios; se localizan siempre en la pared intestinal y 

macroscópicamente se observan como áreas gruesas y alargadas que miden de 12 a 20 mm de 

diámetro. El epitelio que cubre a las placas de Peyer está compuesto primordialmente por células 

M, linfocitos, enterocitos y algunas células caliciformes. La región central de las placas de Peyer 

son áreas foliculares ricas en linfocitos B que contienen centros germinales; los linfocitos T se 

encuentran en la periferia rodeando a los folículos. Las células M toman moléculas o partículas 

antigénicas del lumen por endocitosis o fagocitosis, son transportadas al interior de la célula en 
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pequeñas vesículas, las que posteriormente son liberadas en el espacio extracelular, y son 

capturadas por las células dendríticas que presentan los antígenos a los linfocitos T. Tras su 

activación, los linfocitos pasan a la linfa y después de viajar a través de los ganglios linfáticos 

mesentéricos y el conducto torácico, que los lleva al torrente sanguíneo, pasan hacia la lámina 

propia de la mucosa intestinal donde ahora se comportan como células efectoras (Pascual y cols., 

1996; Janeway, 2001). 

Anticuerpos en la mucosa intestinal 

Por lo general los anticuerpos de la clase lgA están presentes en altas concentraciones en 

las secreciones de las mucosas en comparación con otras clases de anticuerpos. La lgA en las 

mucosas se une a los microorganismos para reducir su motilidad, crecimiento y propiedades 

adhesivas, de tal manera que se disminuye la habilidad de los microorganismos para adherirse al 

epitelio e impedir su entrada al medio interno del organismo. Se ha demostrado que los 

anticuerpos lgA tienen la capacidad de neutralizar virus y bacterias, pueden actuar directamente 

sobre los parásitos e inducir una reacción citotóxica al unirse a receptores presentes en los 

linfocitos citotóxicos, neutrófilos y monocitos (Befus, 1995; Brandtzaeg y col s., 1999); aunque se 

desconoce el mecanismo exacto por medio del cual llevan a cabo estas funciones (Underdown y 

Mestecky, 1994; Janeway, 2001). 

La lgA en los seres humanos existe como dos isoformas, lgA1 e lgA2; en la circulación se 

encuentra como monómero (lgA1) y en las mucosas como dímero (lgA2) ya que la lgA2 es más 

resistente a la digestión enzimática. Las células plasmáticas de la lámina propia son la que 

secretan la lgA como dímero; una vez secretada se une a un receptor específico presente en las 

células epiteliales localizadas en la base de las criptas intestinales, en donde la lgA2 se internaliza 

y transporta en pequeñas vesículas a la superficie luminar. En la superficie de las células 

epiteliales, el receptor se digiere enzimáticamente, dejando sólo un pequeño péptido unido a la 
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fracción cristalizable de los anticuerpos, a este péptido se le conoce como componente secretor y 

le confiere protección contra la digestión proteolítica (Brandtzaeg y cols., 1999; Janeway, 2001). 

Además de la lgA se encuentran otras inmunoglobulinas en las secreciones intestinales; la 

lgM que es pentamérica se transporta activamente a través de las células epiteliales de la mucosa 

utilizando el mismo receptor de la lgA y puede llevar a cabo funciones similares en la protección 

de las mucosas; sin embargo, la concentración de lgM es mucho menor que la de lgA. En algunas 

especies de mamiferos la concentración de lgG en las mucosas es casi igual a la de la lgM, la 

cual se puede sintetizar localmente y mediante difusión pasiva se transporta al lumen, aunque 

solo llega en pequeñas cantidades y su actividad protectora se ve limitada debido a que su 

degradación proteolítica es alta. En procesos patológicos se puede encontrar la lgG en 

concentraciones elevadas en la mucosa intestinal (Underdown y Mestecky, 1994; Brandtzaeg y 

cols., 1999). 

Respuesta inmunológica contra helmintos intestinales 

Las helmintiasis intestinales representan las infecciones parasitarias de mayor prevalencia 

en los seres humanos y en otros mamiferos. En los países en desarrollo se estima que entre un 

30 a 50°/o de los individuos están infectados con una o más especies de parásitos y las 

infecciones se adquieren generalmente a temprana edad. Los helmintos intestinales aseguran su 

permanencia en la naturaleza al liberar sus huevos o larvas infectivas con las heces de los 

individuos parasitados, las que pueden contaminar el medio y de esta manera favorecer su 

diseminación y transmisión hacia otros hospederos (Maizels y cols., 1993; Bundy, 1995, Genta, 

1996). Los helmintos producen daño mediante acciones mecánicas, bioquimicas y fisiológicas. La 

patogenicidad de la enfermedad se relaciona directamente con el daño o la lisis del tejido 

ocasionada por el parásito y también con la respuesta del hospedero que incluye diversos factores 

inmunológicos, bioquímicos y fisiológicos producidos con el fin de eliminar al agente dañino 
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(Zhang y Castro, 1996; Barriga, 1998). 

Los parásitos intestinales inducen una respuesta inmune humoral y celular en el hospedero 

que se asocia principalmente con eosinofilia local y sistémica, elevación de Jos niveles de JgE en 

el suero y mastocitosis intestinal (Rotwell, 1989; Befus, 1995, Falcone y cols., 2001 ). No se 

conocen con exactitud los mecanismos que se llevan a cabo en la respuesta contra helmintos, 

pero en infecciones experimentales con nemátodos se observa, en un principio, inflamación 

inespecífica con acumulación local de componentes del complemento, neutrófilos, mastocitos, 

síntesis de IL-3, IL-5 e IL-6 por parte de las células cebadas y de otros leucocitos (Barriga, 1998). 

Estas citocinas son las responsables de comprometer y expandir la población local de linfocitos T 

CD4+ y promover el fenotipo Th2 (T cooperador, productor de IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 e IL-13); 

además tienen efecto directo sobre las células epiteliales, al modificar el transporte de agua y la 

concentración de electrolitos (Mosmann y cols., 1986). Las citocinas secretadas llevan a cabo 

varias funciones, la IL-3, la IL-4 y la IL-1 O favorecen la producción de mastocitos; la IL-5 Ja 

diferenciación de los eosinófilos y Ja IL-4 también actúa sobre los linfocitos B para promover la 

sintesis de lgE; la IL-13 genera hiperplasia de células caliciformes (Befus, 1995; Barriga, 1998; 

McKenzie y col s., 1998). 

Los parásitos inducen la sintesis de anticuerpos con diferentes especificidades, por lo que 

muchos de los anticuerpos producidos por el hospedero no son específicos para el parásito, sino 

que reconocen una amplia gama de antígenos heterólogos (Pritchard, 1993). Además de Ja 

respuesta de anticuerpos lgE también se producen anticuerpos lgG, lgA e lgM, los cuales han 

sido estudiados principalmente a nivel sistémico (Genta, 1996). La producción elevada de 

anticuerpos lgE puede conducir a una respuesta de hipersensibilidad tipo 1 con liberación de 

mediadores inflamatorios por parte de las células cebadas y de los basófilos; sin embargo, esta 

patología raramente se presenta debido a que los individuos producen "anticuerpos bloqueadores" 
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de clase lgG4 que compiten por los receptores de alta afinidad para la lgE (Fce;RI), o debido a la 

heterogeneidad en el reconocimiento antigénico que muestra la lgE. Se propone también que los 

anticuerpos lgE pueden llevar a cabo el fenómeno de citotoxicidad celular dependiente de 

anticuerpos (ADCC) ya que los eosinófilos y los macrófagos poseen un receptor de baja afinidad 

para lgE (Fce.Rll) y al inducir los parásitos anticuerpos específicos lgE se unen al receptor Fce.Rll, 

por lo que se activan las células y se produce degranulación liberándose sustancias tóxicas contra 

el parásito (Capron y cols., 1986; Pritchard, 1993). 

En infecciones por Taenia taeniaeformis en ratas se ha demostrado que los anticuerpos 

lgA confieren resistencia contra el desafío (Leid y Williams, 1974). Entre el 85 a 95% de los 

pacientes con estrongiloidosis crónica tienen anticuerpos séricos lgG específicos que reconocen 

antígenos de la larva filariforme y aproximadamente el 80º/o de todos los pacientes tienen 

anticuerpos lgA en suero que reaccionan con antigenos de Strongyloides stercolaris, aunque no 

se ha demostrado que estos anticuerpos induzcan protección. Por otra parte, en infecciones por 

Trichuris trichiura y Ascaris Jumbricoides sólo se ha visto que existe correlación entre la presencia 

de anticuerpos lgG séricos y la intensidad de la infección (Genta y Weil, 1982; Haswell-Elkins y 

cols., 1989; Needham y cols., 1992). 

En cuanto a la respuesta celular, en los pacientes infectados con helmintos se reporta 

eosinofilia periférica, con excepción de las infecciones por Enterobius vermicularis. Esta respuesta 

es dependiente de la presencia de IL-5, la cual, junto con IL-3 y el factor estimulante de 

crecimiento de granulocitos y monocitos, promueven la maduración y liberación de eosinófilos por 

parte de la médula ósea (Befus, 1995). No está clara la participación de los eosinófilos en las 

infecciones parasitarias, se sabe que estas células al igual que los mastocitos poseen una amplia 

variedad de sustancias tóxicas (proteínas específicas del eosinófilo, proteasas, mediadores del 

ácido araquidónico y metabolitos del oxígeno y óxido nítrico), así como citocinas y quimiocinas 
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qu!mioatrayentes para otras células que pueden amplificar la respuesta inmune e inflamatoria en 

el hospedero. Su participación dentro de las parasitosis se apoya en que se ha observado que los 

eosinófilos pueden inmovilizar a los parásitos in vitro; se acumulan cerca de los helmintos intactos 

o dañados y liberan sus compuest.os tóxicos (Behm y Ovington, 2000). Sin embargo, en 

infecciones experimentales en ratones transgénicos deficientes de IL-5 o del receptor de IL-5 los 

resultados son muy contradictorios, en algunos casos se ha presentado incremento en el número 

de parásitos, aumento de su longevidad y fecundidad y en otros estudios no se ha visto algún 

efecto (Dent y col s., 1997; Behm y Ovington, 2000). 

Participación de las células cebadas en la respuesta contra helmintos intestinales 

Las células cebadas o mastocitos son una población celular multifuncional que juega un 

papel crítico en la defensa del hospedero contra organismos patógenos (Malaviya y col s .. 1996). 

Estas células pueden ser activadas en la inmunidad innata mediante componentes del 

complemento, por la unión de receptores con ligandos bacterianos y en la inmunidad especifica 

por medio de la interacción del receptor FcE.RI con la lgE y funcionan como amplificadoras de las 

respuestas de inmunidad innata y específica. Además, varios de sus mediadores tienen efecto 

sobre el sistema nervioso en mucosas provocando algunos cambios fisiológicos e induciendo 

hipersecreción de moco por parte de las células caliciformes o contracción del músculo liso 

(Befus, 1995; Genta, 1996). 

Los mastocitos se derivan de un progenitor hematopoyético CD34+ y completan su 

diferenciación en los tejidos; no se encuentran en circulación y pueden vivir por meses o incluso 

años (Bochner y Schleimer, 2001 ). Por su localización, los mastocitos se dividen en células 

cebadas de tejido conectivo y células cebadas de mucosa, cada una con características propias 

(Befus, 1994). El citoplasma de los mastocitos posee una gran cantidad de gránulos que 

contienen mediadores inflamatorios, incluyendo histamina, metabolitos del ácido araquidónico. 
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proteoglicanos, proteasas, factores quimiotácticos, citocinas y óxido nítrico; los que son liberados 

cuando las células son estimuladas por anticuerpos lgE, ionóforos de calcio, sustancia P, 

citocinas, antígenos bacterianos y parasitarios (Beaven y Metzger, 1993; Bischoff, 2000). La 

capacidad de las células cebadas para liberar citocinas tales como IL-1, 3, 6, 8, 10, 12, 13, factor 

de crecimiento de granulocitos y monocitos (FC-GM), factor de necrosis tumoral o: (TNF-o:), factor 

quimoatrayente de monocitos (MCP-1), proteína inflamatoria del macrófago (MIP-1o:) y proteina 

reguladadora y secretada por células T activas (RANTES) indica que dirigen la respuesta inmune 

y regulan la acción de los linfocitos T y B (Mecheri y David, 1997). Estas quimiocinas atraen 

células inflamatorias a la zona de daño y al mismo tiempo el MIP-1o: y el MCP-1 actúan sobre los 

propios mastocitos haciendo que degranulen y liberen serotonina, histamina y otros mediadores 

(Bischoff, 2000; Wedemeyer y cols., 2000). 

Las células cebadas tienen la capacidad de fagocitar diferentes tipos de partículas inertes. 

enterovirus y enterobacterias (Sher y cols., 1979; Malaviya y cols., 1994) y mediante mecanismos 

dependientes de radicales de oxigeno pueden destruir a las bacterias ingeridas (Bochner y 

Schleimer, 2001). Sin embargo, la eficiencia fagocitica de las células cebadas es menor en 

comparación con la que realizan los fagocitos profesionales como los neutrófillos y los macrófagos 

(Abraham y Malaviya, 1 997). En experimentos realizados in vitro se ha visto que estas células 

pueden funcionar como células presentadoras de antígenos debido a que poseen moléculas de 

clase 1 y 11 del MHC (Malaviya y cols., 1996; Frandji y cols., 1996). Por otro lado, los mastocitos 

pueden interaccionar con los linfocitos B directamente e inducir la secreción de lgE (Henz y col s .. 

2001). 

En infecciones por nemátodos se ha visto aumento de mastocitos en la mucosa intestinal. 

además su presencia y actividad se ha relacionado con la eliminación de parásitos (Pritchard y 

col s.. 1997; Wedemeyer y col s .• 2000). En infecciones de roedores con Strongy/oides sp y T. 
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spiralis en ratas, las células cebadas de mucosa así como los componentes de sus gránulos 

juegan un papel central en la defensa contra estos parásitos (Nawa y Korenaga, 1983; Grencis, 

1987; Urban y cols., 2000). La expulsión de Strongyloides venezue/ensis en ratas y ratones 

infectados experimentalmente es dependiente de células cebadas, el mediador involucrado es el 

sulfato de condroitina; sin embargo en los jerbos, cuyos mastocitos son deficientes de este 

mediador, no se eliminan los parásitos y permanecen infectados crónicamente, al igual que los 

ratones deficientes en células cebadas (Abe y cols., 1993; Horii y cols., 1993; Shi y cols., 1994). 

Además, cuando se administran inyecciones repetidas de IL-3 recombinante a ratones infectados 

con S. ratti. se observa incremento en el número de células cebadas en mucosa y el de sus 

precursores en bazo y nódulos linfáticos. con una reducción considerable de la carga parasitaria 

del tracto digestivo (Abe y cols., 1993). 

En la expulsión de T. spriralis participan células cebadas y anticuerpos JgE, tanto en Ja 

infección primaria como secundaria, en ratones y ratas (Moqbel y cols., 1987). La interacción de 

moléculas del parásito con las células cebadas hace que los mastocitos liberen mediadores 

proinflamatorios que incrementan la permeabilidad vascular, activan eosinófilos e inducen a las 

células caliciformes a que aumenten la producción de moco y se incremente el peristaltismo, 

originando un proceso inflamatorio en el intestino de Jos animales infectados, que puede impedir el 

establecimiento del parásito y promover su expulsión (Moqbel y cols., 1987). Además, en estudios 

realizados in vitro. se ha demostrado que las células cebadas pueden ser activadas directamente 

sin Ja participación de lgE por promastigotes vivos de Leishmania major o L. infantum (Bidri y 

cols., 1997) e incluso por antígenos de superficie de la larva m·uscular de T. spira/is, con la 

subsiguiente liberación de histamina, proteasas y TNF-a, por lo que esta vía de activación de las 

células cebadas puede participar en la expulsión rápida de los adultos de T. spiralis del intestino 

de ratas (Arizmendi y cols., 2001). 
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En infecciones por céstodos se observa hiperplasia de las células cebadas en ratas 

infectadas con Hymenolepis diminuta y en ratones con H. nana (Featherston y cols., 1992; lshih, 

1994; Watanabe y cols., 1994). En ratones infectados con Hymeno/epis nana, la expulsión del 

parásito está mediada por anticuerpos lgE y por células cebadas. Cuando los ratones son 

deficientes en este tipo de células o no producen esta clase de inmunoglobulina la expulsión de 

los parásitos es más lenta (Watanabe y cols., 1994). En cambio, en la infección por H. diminuta en 

ratas se ha demostrado que sólo en algunas cepas se desarrolla mastocitosis con aumento en la 

liberación de proteasa tipo 11, lo que depende de la carga parasitaria; pero no se demostró una 

participación directa de las células cebadas en la expulsión de este parásito (Featherston y cols., 

1992; lshih, 1994). En hámsteres infectados con el estadio adulto de T. crassiceps se observó 

expulsión de las tenias a partir de los 10 dias postinfección, presentándose un incremento en la 

actividad de las enzimas eosinofilperoxidasa y mieloperoxidasa, a nivel de la mucosa intestinal 

correspondiente al área de implantación de las tenias, así como aumento en el número de células 

cebadas en la lámina propia; estos incrementos fueron dependientes de la carga parasitaria y, en 

hámsteres inmunodeprimidos con prednisolona, la respuesta inflamatoria se abatió 

considerablemente y no se presentó expulsión de las tenias (Sato y cols., 1994). 

En lo referente a infecciones por helmintos en seres humanos hay poca información sobre 

la participación de los mastocitos en la respuesta que se desarrolla en la mucosa intestinal. En 

biopsias de intestino delgado de pacientes infectados con Trichinella spira/is, Giardia /amblia o 

Taenia sp. se observó mastocitosis únicamente en los pacientes infectados con T. spiralis, habia 

células cebadas tanto en la mucosa como en el tejido conectivo (Gustowska y cols., 1983). En el 

colon de niños con disenteria por Trichuris trichiura se demostró la presencia de hipersensibilidad 

inmediata, el número total de mastocitos y el de mastocitos que presentaban lgE en su membrana 

fue mayor en estos niños en comparación con el grupo control; por microscopía electrónica se 

observó mayor degranulación de los mastocitos en los pacientes; además, en el cultivo de las 
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biopsias de los niños parasitados la liberación de histamina fue mayor, después del tratamiento 

con albendazol la liberación de histamina se redujo significativamente (Cooper y cols., 1991 ). En 

infecciones experimentales en primates con Strongyloides stercolaris se observó a los dos meses 

postinfección incremento de mastocitos en la mucosa del yeyuno y en el cultivo de las biopsias se 

detectó mayor liberación espontánea de histamina; sin embargo, a los 17 meses de infección 

cuando los animales estaban en la fase crónica de la infección donde se excretaban pocas larvas 

y adultos de S. stercolaris, el número de mastocitos y la liberación de histamina prácticamente 

regresaron a valores normales (Barret y cols., 1988). 
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JUSTIFICACION 

Los estudios realizados en diferentes mamíferos infectados con helmintos intestinales 

señalan que se presenta una reacción inflamatoria en la mucosa intestinal, con aumento en el 

número y actividad de las células cebadas y que posterior a la eliminación de los parásitos, los 

mastocitos regresan a valores normales, por lo que se han relacionado a estas células con la 

eliminación de dichos parásitos (Pritchard y cols., 1997; Wedemeyer y cols., 2000). 

En el caso de T. so/ium no se conocen los mecanismos por los cuales el parásito es 

expulsado del intestino delgado de su hospedero definitivo, ni tampoco lo que sucede en los 

modelos experimentales del hámster y el jerbo. Sin embargo, se ha demostrado que T. solium 

induce una respuesta inmune así como una respuesta inflamatoria a nivel intestinal en hámsteres 

no inmunodeprimidos (Monroy-Ostria y cols., 1993; Benítez, 1996; Aguilar, 2001 ), aunque éstas 

no han sido caracterizadas completamente. Además, se sabe que en animales inmunodeprimidos 

con metil prednisolona se abate la respuesta inflamatoria local, permitiendo que la tenia sobreviva 

durante más tiempo en el intestino delgado del hámster y del jerbo, siendo probable que una de 

las poblaciones celulares afectadas sean las células cebadas. 

Al estudiar Ja participación de las células cebadas en la respuesta local contra T. so/ium. 

generada en jerbos y hámsteres, se podrán dilucidar algunos de los mecanismos inmunológicos 

que intervienen en la sobrevivencia o eliminación de este parásito en ambos modelos 

experimentales y de esta manera profundizar en el conocimiento de la relación hospedero-parásito 

en la teniosis por T. so/ium. 
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HIPOTESIS 

Taenia so/ium induce una reacción inflamatoria en la mucosa intestinal, con incremento en 

el número y actividad de células cebadas en jerbos y hámsteres infectados experimentalmente, lo 

que favorece la expulsión de las tenias. 

OBJETIVO GENERAL 

Estudiar la actividad y cantidad de células cebadas en la mucosa intestinal de jerbos y hámsteres 

infectados experimentalmente con el estadio adulto de Taenia solium. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

1. Reproducir la teniosis por Taenia so/ium en los modelos experimentales del jerbo mongol y el 

hámster dorado tanto en animales no inmunodeprimidos como inmunodeprimidos con el esteroide 

acetato de metil prednisolona. 

2. Identificar, mediante tinciones específicas, a las células cebadas en la mucosa del intestino 

delgado y cuantificarlas en diferentes días postinfección, así como en controles no infectados. 

3. Determinar y cuantificar la presencia de histamina en lavados intestinales en los modelos 

experimentales y en animales no infectados. 

4. Comparar estos resultados en el jerbo y hámster para valorarlos como modelos experimentales 

para Taenia solium intestinal. 
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METODOLOGIA 
Diagrama de flujo de las actividades que se llevaron a cabo para la realización del 

presente estudio. 

Jerbos y hámsteres de 
4-12 meses de dad 

Cisticercos de Taenia so/ium 
obtenidos de cerdos con 

infección natural 

Recuperación de tenias 
y medición 

Evaluación de viabilidad 
por evaginación 

Infección de los roedores 
por vía oral con 8 

cisticercos de T. solium 

Grupos de roedores 
no infectados 

Necropsias a partir de 3 días de 
infección y obtención del 

intestino del ado 

Biopsias de intestino 
delgado en el área de 

anclaje de las tenias (duodeno
e uno en ileon 

Fijación del tejido, cortes de 
4-6 µm y tinción 

con Wri ht o Giemsa 

Observación microscópica 
y conteo de células 
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Lavados intestinales con 
solución salina amortiguada 

con fosfatos 

ELISA competitivo para la 
determinación de histamina 
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Modelos experimentales 

Se utilizaron jerbos mongoles (Merlones unguiculatus) y hámsteres dorados (Mesocricetus 

auratus) machos y hembras de 4 a 12 meses de edad; los jerbos fueron obtenidos del Centro de 

Investigación y Estudios Avanzados (CINVESTAV, IPN) y los hámsteres del Instituto de 

Diagnóstico y Referencia Epidemiológicos (lnDRE, SSA). Los animales se mantuvieron en el 

bioterio del lnDRE bajo condiciones convencionales, se les proporcionó agua y alimento estériles 

ad /ibitum. Los animales fueron desparasitados por vía oral con una cánula una semana antes de 

la infección con 20 mg/kg de metronidazol (Rhone Poulenc) durante cinco días, 50 mg/kg de 

mebendazol (Sanfer) durante tres días y con una dosis única de 30 mg/kg de praziquantel 

(Merck). 

Obtención de cisticercos de T. solium 

Los cisticercos de T. so/ium se extrajeron por disección del músculo esquelético de cerdos 

infectados de manera natural. A los cisticercos se les eliminó la vesícula y el líquido, los escólices 

completos se colocaron en solución salina (0.15M NaCI) amortiguada con fosfatos (0.02M 

NaH2 P04, 0.0014M KH 2 P04), pH 7.2 (SSAF) a 4ºC. Los cisticercos se dividieron en dos grupos. 

uno se usó para infectar a los animales y el otro grupo de 20 cisticercos se utilizó para determinar 

la viabilidad mediante la prueba de evaginación in vitro utilizando 25% de bilis de cerdo en RPMI 

(Gibco), la mezcla se dejó en incubación durante 4 horas a 37ºC, posteriormente se contó el 

número de cisticercos evaginados que presentaban movimiento (Correa y cols., 1987). 

Grupos experimentales y protocolo de infección 

El presente trabajo se realizó a lo largo de tres años, durante su desarrollo se tuvieron 

algunas dificultades para conseguir al mismo tiempo cisticercos y animales, debido a esto se 

utilizaron diferentes lotes de cisticercos para infectar a grupos de roedores los que además fueron 

de diferentes edades pero que estuvieron disponibles en el momento en que se consiguió el 
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material infectante. Los animales fueron infectados peros con ocho cisticercos de T. so/ium en el 

primer día del experimento, un grupo de jerbos fue inmunodeprimido con 6 mg de acetato de metil 

prednisolona (Depomedrol, Up-John) en el día de la infección y posteriormente cada catorce días. 

Se contó además con jerbos y hámsteres que no fueron infectados que se utilizaron como grupos 

testigo. 

Obtención del estadio adulto de T. solium 

Se realizaron necropsias de tres a cinco roedores de cada grupo a partir de los tres días 

postinfección (DPI). Los animales se sacrificaron siguiendo la Ley de Cuidado y Uso de Animales 

de Laboratorio con una sobredosis de pentobarbital sódico (Sedalphorte, Salud y Bienestar 

Animal), se extrajo el intestino delgado, que se colocó en una caja de Petri de 14 cm de diámetro y 

se abrió a todo lo largo. Con la ayuda de un microscopio estereoscopio se localizó el área donde 

estaban adheridas las tenias o cuando los parásitos se desprendieron de la mucosa intestinal se 

buscaron zonas mas pequeñas que la cabeza de un alfiler desprovistas de epitelio, vellosidades y 

con enrojecimiento. Se midió la distancia a partir del píloro a la cual se encontraban los sitios de 

anclaje de las tenias y se contó el número de parásitos. Las tenias que se desprendieron de la 

mucosa intestinal se lavaron con SSAF. se midieron y se verificó la presencia de un escólex 

provisto con cuatro ventosas musculares inermes, un rostelo armado con doble corona de 

ganchos y cuando fue posible se identificaron los órganos reproductores masculinos y femeninos. 

Cuando las tenias no se desprendieron se fijaron con la biopsia de la zona de anclaje. 

Obtención de lavados intestinales 

Una vez localizado el sitio de anclaje de las tenias, los intestinos se lavaron con 4 mi de 

SSAF, se colectó el liquido del lavado intestinal y se centrifugó a 5000 x g, se hicieron fracciones 

del sobrenadante y se mantuvieron en congelación a -20ºC hasta el momento de su uso para la 

determinación de histamina. 
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Recuperación y procesamiento de las biopsias de intestino delgado 

Se tomaron biopsias de tejido de aproximadamente un centímetro correspondientes al sitio 

de anclaje de las tenias (duodeno-yeyuno), o en una posición similar en los animales no 

infectados, a estas biopsias se les denominó parte anterior. Como testigo se tomaron otras 

biopsias de cada animal correspondientes al íleon, a una distancia aproximada de cinco cm antes 

del ciego, a esta muestra se le llamó parte posterior. Estas muestras de tejido se fijaron en formol 

al 10% amortiguado con fosfatos (0.029M NaH 2 P04 , 0.046M Na2 HP04 ) o en solución de Carnoy 

(Etanol absoluto 60 mi, Cloroformo 30 mi y Acido Acético glacial 1 O mi) y se deshidrataron con 

etanol para ser embebidas en parafina durante 12 horas. Se hicieron cortes de 4-6 µm que se 

tiñeron con colorante de Wright o Giemsa (Gurr, 1962) los que se montaron con resina sinténtica. 

En un microscopio de luz con los objetivos de 4, 20 y 40X se identificaron a las células cebadas 

que estaban presentes en la lámina propia tanto en las vellosidades como en las criptas, se contó 

el número de células cebadas presentes y se reportó el total de mastocitos por 10 unidades de 

criptas, considerando cada cripta como una unidad (Miller y Jarret, 1971 ). 

Tinción de los cortes histológicos con colorante de Wright o Giemsa 

1. Las preparaciones se desparafinaron en xileno (dos cambios) y posteriormente se 

hidrataron en alcoholes etilicos en concentraciones descendentes graduales. En el xileno 

se mantuvieron 10 minutos en cada cambio y durante un minuto en cada uno de los 

alcoholes. 

2. Los especimenes se tiñeron con colorante de Wright o Giemsa durante una hora, 

posteriormente se eliminó el exceso de colorante. 

3. Las preparaciones se lavaron con agua corriente durante un minuto. 

4. Los tejidos se deshidrataron en alcoholes etilicos en concentraciones ascendentes 

graduales, durante un minuto en cada cambio. 
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5. Las muestras se sumergieron durante un minuto en etanol:xileno al 50% y en xileno, 

durante un minuto en cada paso. 

Cuando las biopsias se fijan en formol amortiguado y los cortes se tiñen con colorante de 

Wright, el tejido se observa de color azul a morado claro, las células cebadas toman una 

coloración morada intensa con los gránulos morado oscuro y el citoplasma en un tono azul a 

morado claro; si el tejido se fija con Carnoy y se tiñe con Wright, las células se ven del mismo 

color pero el tejido toma un color entre rosa a morado. El tejido fijado en formol amortiguado y 

teñido con colorante de Giemsa se ve de color azul claro, las células cebadas se aprecian de color 

rosa intenso a púrpura con los gránulos en un tono mas intenso; si Ja biopsia se fija en Carnoy y 

se tiñe con Giemsa el tejido se ve azul claro y las células cebadas en un tono azul a morado 

oscuro con Jos gránulos de color morado (Gurr, 1962). 

Determinación de Ja concentración de histamina en los lavados intestinales 

La determinación de histamina en Jos lavados intestinales se hizo por medio de un ensayo 

inmunoenzimático (ELISA) de competencia con un equipo comercial (Histamine, enzyme 

immunoassay kit, 2015, lmmunotech), en el cual se utiliza un anticuerpo monoclonal anti-

histamina para capturar Ja histamina presente en las muestras. Se siguieron las instrucciones del 

fabricante para el procesamiento y análisis de Jos lavados intestinales 

Procedimiento para Ja determinación de histamina en Jos lavados intestinales 

1. Reacción química de acilación. Para poder detectar Ja histamina en la muestra problema 

debe de conjugarse a un grupo acilo, ya que el anticuerpo monoclonal que se utiliza en el 

ensayo reacciona con el epítopo que se forma entre este grupo químico y Ja histamina. 

2. Reacción inmunológica. La placa de ELISA está forrada con el anticuerpo monoclonal, se 

agregan 50 µI de estándares de histamina, muestras problema o muestras control positivas 
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o negativas por duplicado (todos los reactivos deben someterse a una reacción de 

acilación antes de adicionarse a la placa), enseguida se agregan 200 µI de histamina 

acilada conjugada con fosfatasa alcalina. Se incuba durante dos horas a 4ºC con agitación 

constante. Se hacen tres lavados con la solución de lavado. 

3. Reacción enzimática. Se agregan 200 µI por pozo de para-nitro-fenol-fosfato diluido en 

amortiguador de dietanol amina-HCI, pH 9.8. Se incuba durante 30 minutos a temperatura 

ambiente en la oscuridad y con agitación constante. 

4. Lectura de absorbencia y determinación de la concentración de histamina. Se adicionan 50 

µI de NaOH N por pozo para detener la reacción, se lee la absorbencia en un 

espectrofotómetro de ELISA a 405 nm de longitud de onda. Con los resultados de 

absorbencia de los estándares de histamina se construye la curva estándar, se calcula la 

concentración de histamina presente en las muestras mediante interpolación en la curva y 

los resultados se multiplican por el factor de dilución para obtener la concentración de 

histamina en ng/ml de la muestra. 

Análisis estadístico 

El número de tenias y de células cebadas, la concentración de histamina en los lavados 

intestinales, asi como el tiempo de eliminación de las tenias se sometieron a un análisis de 

varianza mediante pruebas estadísticas no paramétricas de Kruskal-Wallis y U-Mann-Whitney 

(Daniel, 1987), con una significancia de p< 0.05. Para determinar la relación entre la eficiencia de 

la infección por T. solium en los grupos de jerbos con respecto al porcentaje de evaginación de los 

cisticercos. se realizó un análisis de correlación de rangos de Spearman (Daniel, 1987). Todos los 

datos fueron analizados usando el programa estadístico EPISTAT. 
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RESULTADOS 

RECUPERACIÓN y DESARROLLO DE T. solium EN LOS MODELOS EXPERIMENTALES 

Infecciones en jerbos 

Se realizaron seis infecciones de los roedores en las que se utilizaron animales de 

diferentes edades, así como cisticercos con diferentes grados de evaginación (Cuadro 1 ). Para 

cada una de las infecciones se calculó la eficiencia de la infección (tenias recuperadas con 

respecto a cisticercos administrados). Como puede verse en el cuadro 1 la eficiencia de la 

infección en jerbos no inmunodeprimidos varió del 12 al 27º/o; se recuperó un bajo número de 

tenias en los jerbos que fueron infectados con cisticercos que presentaron una evaginación del 

70% (grupos .Jlll, JIV y JV), la eficiencia de la infección en estos animales fue del 12 al -i9%, 

siendo los animales del grupo JIV, de 12 meses de edad, los que menos se infectaron. En los 

animales de 12 y 8 meses de edad (grupos JI y Jll) que se infectaron con cisticercos cuyos 

porcentajes de evaginación fueron mayores al 90%, la recuperación de tenias fue del 21 o/o y del 

27°/o respectivamente; cuando los jerbos fueron inmunodeprimidos con asteroides (grupo JVI) la 

recuperación de tenias ascendió a un 32%. El análisis estadístico mostró diferencias significativas 

(p<0.05) en la recuperación de tenias entre el grupo inmunodeprimido con respecto a los demás 

grupos de jerbos y entre el grupo Jll y los animales de los grupos .JIV y JV. No hubo diferencias en 

el número de tenias recuperadas (p>0.05) entre los grupos Jlll, .JIV y .JV que fueron infectados con 

cisticercos con 70% de evaginación. Se observó que la recuperación de las tenias en los jerbos no 

inmunodeprimidos presentó una correlación lineal positiva con el porcentaje de evaginación de los 

cisticercos (rs = 0.89, p<0.05), es decir que a mayor porcentaje de evaginación, aumentó la 

recuperación de tenias a la necropsia de los jerbos. 
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Cuadro 1. Características de los grupos experimentales de jerbos y hámsteres infectados con 

cisticercos de T. solium y resultados obtenidos. 

Esoecie Jerbo (J) 

Grupo 1 11 111 IV 

Número de animalesª 25 51 29 29 

Edad de los animales (meses) 12 8 4 12· 

Evaoinación de cisticercos (%) 95b 98° 70° 70e 

Esteroide9 íma) o o o o 
Duración del experimentoh (días) 39 25 15 21 

Total de tenias obtenidas (número) 43 110 43 27 

Eficiencia de la infección (o/o) 21 27 19 12 

a. Cada animal se infectó con B cisticercos por vía oral 

b,c,d,e,f. Lotes de cisticercos 

Hámster, H) 

V VI 1 11 111 

29 29 12 33 20 

8 8 10 8 4 

70e 98' 95b 98° 70e 

o 18 o o o 
21 36 42 48 24 

30 58 49 85 10 

14 32 51 32 16 

g. Acetato de metil prednisolona. A los animales del grupo VI se les administraron tres dosis de 6 

mg del esteroide por vía intramuscular, la primera en el dia de la infección y posteriormente cada 

14 días 

h. Tiempo en el cual se sacrificaron los últimos animales de cada grupo 

El número de tenias recuperadas por jerbo varió de a 7, en los animales no 

inmunodeprimidos las mayores cargas parasitarias se obtuvieron durante los primeros 9 días de 

infección, con excepción de los grupos JI y Jll que presentaron un aumento en el número de 

tenias a los 19 y 13 DPI respectivamente (Figura 4). Posteriormente hubo un descenso en la carga 

parasitaria, la cual fue más notoria en los animales de los grupos Jlll, JIV y JV que fueron 

infectados con cisticercos cuya evaginación fue del 70%. Debido a que los animales se infectaron 

con B cisticercos, se obtuvieron infecciones con múltiples tenias durante los primeros 9 dias 

postinfección en todos los grupos de jerbos. En los animales que fueron infectados con cisticercos 

con más del 90o/o de evaginación, las infecciones únicas se presentaron en el 20% de los jerbos a 

partir de los 11 DPI y desde los 21 DPI solo se obtuvo una tenia por animal, aunque algunos 
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jerbos perdieron la infección desde los 17 DPI y un animal del grupo JI estuvo parasitado con una 

tenia hasta los 39 DPI (Figura 4). Por otro lado, en los jerbos que fueron infectados con cisticercos 

con 70º/o de evaginación, las infecciones únicas se presentaron en el 33°/o de los animales a partir 

de los 11 DPI y también un 33% de los jerbos perdieron la infección; a los 17 DPI ningún animal 

del grupo Jlll estuvo parasitado y solo un jerbo de los grupos JIV y JV estuvieron infectados a los 

21 DPI (Figura 4). 

Al analizar el tiempo en el cual los jerbos no inmunodeprimidos eliminaron a las tenias, se 

observaron diferencias estadísticas (p<0.05) entre los grupos que se infectaron con cisticercos con 

95 o con 98º/o de evaginación (grupos JI y Jll) con respecto a los que fueron infectados con 

cisticercos con 70°/o de evaginación. Entre los grupos Jlll, JIV y JV en los que se emplearon 

cisticercos con 70°/o de evaginación no hubo diferencias estadísticas significativas (p>0.05). En los 

jerbos del grupo JVI (inmunodeprimidos), se recuperaron de un 25º/o a 43°/o de tenias durante el 

experimento (Figura 4). El número de parásitos por jerbo varió de 1 a 6, las infecciones únicas se 

presentaron a partir de los 17 DPI en el 20º/o de los animales y a los 36 DPI que se terminó el 

experimento debido al deterioro en el estado físico de los animales por el esteroide, el 50% de los 

animales presentaron infecciones únicas, aunque hubo un animal que estuvo parasitado con 

cuatro tenias. 

El 92°/o de las tenias se localizaron en el primer tercio del intestino delgado, a los 6.5 cm 

(± 2.8 cm) y solo un 8°/o de las tenias estuvieron adheridas al inicio del segundo tercio del intestino 

delgado, a los 11.5 cm por debajo del píloro. Las tenias de menor tamaño se obtuvieron de los 

animales inmunodeprimidos, midieron de 0.3 a 2.0 cm con un promedio de 0.6 (± 0.3) cm y no 

hubo incremento en el tamaño con respecto a los días de infección. En contraste, en los jerbos del 

grupo JVI inmunodeprimidos se recuperaron las tenias de mayor tamaño, incrementando su 

longitud al avanzar los días de infección; durante los primeros nueve días de infección, el tamaño 
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Figura 4. Porcentajes de recuperación de T. so/ium de los diferentes grupos de jerbos a lo 

largo del tiempo después de la infección con ocho cisticercos por vía oral. La edad de los 

animales (meses), así como la evaginación (evag.) de los cisticercos usados en cada grupo 

experimental se indican entre paréntesis. 
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promedio de las tenias fue de 2.5 cm (±1.2 cm). entre los 11-23 DPI de 16.5 cm (± 2.8 cm) y 

posteriormente se recuperaron tenias hasta de 22 cm (± 5.0 cm). En cuanto al desarrollo 

parasitario, en los jerbos no inmunodeprimidos solo se recuperaron tenias que presentaban 

escólex y cuello, mientras que en los jerbos tratados con esteroides se obtuvieron ejemplares 

maduros con los órganos reproductores masculino y femenino desarrollados; sin embargo, no se 

recuperaron tenias grávidas en ninguno de los grupos. 

Infecciones en hámsteres. 

Se realizaron tres infecciones en hámsteres, también se utilizaron roedores de diferentes 

edades y cisticercos con diferentes porcentajes de evaginación (Cuadro 1 ). La eficiencia de la 

infección en hámsteres varió desde un 16 a un 51%. Se recuperó un menor número de tenias en 

los hámsteres de cuatro meses de edad (grupo Hlll) que fueron infectados con cisticercos que 

presentaron una evaginación del 70º/o. En los animales de 1 O y 8 meses de edad que fueron 

infectados con cisticercos con 95 y 98°/o de evaginación, la recuperación de tenias fue del 51 % y 

32°/o respectivamente. El análisis estadístico de la eficiencia de la infección en los hámsteres 

mostró diferencias significativas (p<0.05) entre los tres grupos de animales. 

El número de tenias recuperadas por hámster varió de 1 a 8, en los animales de mayor 

edad que fueron infectados con cisticercos con evaginación superior al 90% (HI y Hll), las cargas 

parasitarias por animal fueron más altas, hubo animales infectados con 7 u 8 tenias. Los 

hámsteres del grupo HI comenzaron a perder la infección a los 36 DPI, cuando se obtuvieron 

infecciones con una sola tenia y algunos animales fueron negativos a la necropsia. La eliminación 

de los parásitos en el grupo Hll de hámsteres comenzó a los 24 DPI cuando se presentaron 

infecciones únicas y algunos animales perdieron la infección, aunque un hámster estuvo 
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Figura 5. Porcentajes de recuperación de T. so/ium de los diferentes grupos de hámsteres 

a lo largo del tiempo después de la infección con ocho cisticercos por vía oral. La edad de 

los animales (meses), así como la evaginación (evag.) de los cisticercos usados en cada 

grupo experimental se indican entre paréntesis. 
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parasitado con siete tenias hasta los 46 DPI (Figura 5). Los hámsteres que perdieron mas rápido 

la infección fueron Jos animales del grupo Hlll, de cuatro meses de edad e infectados con 

cisticercos con 70% de evaginación; algunos animales no se infectaron y hubo infecciones con 

una sola tenia desde los 6 DPI; los porcentajes de recuperación de parásitos nunca fueron 

mayores al 10% y sólo un animal estuvo parasitado hasta Jos 24 DPI (Figura 5). Al analizar el 

tiempo en el cual Jos hámsteres eliminaron los parásitos, se observaron diferencias estadísticas 

(p<0.05) entre el grupo Hlll de cuatro meses de edad con respecto a los otros dos grupos. 

Las tenias se encontraron adheridas a la mucosa intestinal del hámster entre los 8 a 24 cm 

por debajo del píloro. El 88o/o se localizaron en el primer tercio del intestino delgado, a los 11.5 cm 

(± 3.8 cm), el 11 º/o de las tenias estuvieron ancladas en el segundo tercio y sólo un ejemplar se 

encontró en el tercer tercio del intestino delgado. Con respecto al tamaño y desarrollo de las 

tenias, se observaron diferencias a lo largo de la infección: los parásitos más pequeños se 

obtuvieron durante los primeros nueve di as de infección (2.5 ± 1.4 cm), entre los 1 O a 18 se 

recuperaron ejemplares de 18.5 cm(± 7.0 cm). Los ejemplares más grandes midieron de 30 a 40 

cm y se obtuvieron entre los 30 y los 46 DPI. Se recuperaron tenias sexualmente maduras con 

órganos reproductores desarrollados a partir de los 18 DPI, aunque no se obtuvieron tenias 

grávidas en ninguno de los grupos de hámsteres. 

PRESENCIA DE CÉLULAS CEBADAS EN LA MUCOSA INTESTINAL DE JERBOS Y HÁMSTERES INFECTADOS 

CON EL ADULTO DE T. so/ium 

El aspecto de la mucosa intestinal en Jos animales no infectados fue normal, la forma de 

las vellosidades era característica (prolongaciones digitiformes delgadas, redondeadas y 

alargadas), se observaron diferentes poblaciones celulares propias del tejido y la presencia de 

algunas células cebadas en la lámina propia cercana a las criptas. En los animales infectados se 
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perdió el aspecto normal de la mucosa a lo largo de la infección, hubo edema y pérdida de la 

estructura de las vellosidades, las cuales se veían aplanadas y deformes; estos cambios sólo se 

observaron en el sitio donde se encontraban adheridas las tenias. Por otro lado, el aspecto de la 

mucosa intestinal del íleon de los animales infectados fue igual al de los roedores no infectados. 

En la figura 6 se muestran fotografías de cortes de intestino delgado de jerbos tomados a 

diferentes días de infección. La figura 6A corresponde a una biopsia tomada del íleon de un 

animal no infectado en donde se observa la mucosa intestinal y las vellosidades con su estructura 

característica así como la túnica muscular. En los animales infectados, la reacción inflamatoria fue 

desarrollándose al aumentar el tiempo de infección, haciéndose notoria la presencia de células 

cebadas. La biopsia de la figura 68 fue tomada de un animal a los 11 días de infección, se pueden 

observar las vellosidades y algunas células cebadas de color morado cercanas a las criptas de 

Lieberkühn. Las figuras 6C y O corresponden a un animal que se sacrificó a los 15 DPI, se 

aprecia el escólex de una tenia localizado entre las vellosidades muy cercano a la túnica 

muscular; también se observaron algunas vellosidades y células cebadas en color azul en otro 

campo del mismo corte (Figura 60). A los 19 OPI la reacción inflamatoria se volvió más intensa, 

con una gran cantidad de células cebadas como puede verse en la figura 7; con bajo aumento se 

aprecia una tenia completa en la mucosa, algunas vellosidades, varias criptas de Lieberkühn y un 

nódulo linfoide, las células cebadas se ven como un puntilleo azul oscuro (Figura 7A); a mayor 

aumento de la misma imagen pueden apreciarse las células cebadas en la lámina propia (Figura 

78). Una biopsia tomada de otro animal a los 19 DPI muestra un gran número de células cebadas 

en la lámina propia principalmente y pocos mastocitos cercanos a la capa muscular, también hay 

eritrocitos en un vaso sanguineo (Figura 7C); a mayor aumento de una porción de la lámina propia 

del mismo corte se puede ver un gran número de células cebadas (Figura 70). Posteriormente, el 

número de células cebadas fue disminuyendo, como se muestra en la figura BA y 88 tomadas de 

animales a los 23 y 25 DPI respectivamente. En la figura BC se muestra un corte de íleon de un 
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Cinética de células cebadas en jerbos 

El promedio de células cebadas por 1 O unidades de cripta (UC) en el duodeno-yeyuno de 

los jerbos del grupo testigo fue de 11.5 células (5 a 18) y para la porción distal (íleon) de 11.6 

células (11 a 17). En los jerbos infectados con T. solium y no inmunodeprimidos se observó un 

incremento gradual en el número de células cebadas en el sitio de anclaje de las tenias en la 

mucosa intestinal; este incremento no se presentó en el íleon de los anímales infectados. En el 

grupo JI de jerbos el aumento de células cebadas se observó a los 13 DPI cuando se registró un 

valor de 61.3 (± 14.8) células por 10 criptas, los mastocitos siguieron incrementándose y el 

número más alto de células se observó a los 19 DPI (116 ± 10.1), posteriormente las células 

comenzaron a disminuir al mismo tiempo que ocurrió la mayor expulsión de las tenias. En el grupo 

Jll, el aumento de células cebadas se observó a los 11 DPI, cuando se registró un número de 39.4 

(± 7.5) células. El número de mastocitos siguió en aumento conforme avanzó el tiempo de 

infección, registrándose el número más alto a los 19 DPI con 88 (± 18.8) células. Al igual que 

como ocurrió en el grupo JI, posteriormente se registró un descenso en el número de células 

cebadas que coincidió con la mayor eliminación de parásitos. En el grupo Jlll de jerbos ocurrió 

algo similar, el aumento de mastocitos se observó a los 9 DPI (30 ± 6.2) y a Jos 11 DPI se registró 

el número más alto de células (64 ± 13), aunque en este grupo el aumento fue menor en 

comparación con los grupo JI y Jll, posteriormente las células comenzaron a disminuir. Se 

presentaron diferencias estadísticas significativas (p<0.05) entre los animales infectados y los 

testigos a partir de los 9 DPI, con excepción del grupo JI en el que las diferencias estadísticas se 

observaron a partir de los 13 DPI. En los jerbos tratados con esteroides (grupo JVI), no hubo 

cambios en el número de células cebadas con respecto al control en las dos primeras semanas; a 

los 17 DPI se presentó un ligero incremento (19.2 ± 5) y a los 23 DPI se observó el número más 

alto de mastocitos (37 ± 7.2). Este incremento fue de dos a tres veces menor en comparación con 

lo observado en los jerbos no inmunodeprimidos, sin embargo, hubo diferencias estadísticas con 

respecto al grupo control (Figura 9); posteriormente. las células disminuyeron ligeramente. El 
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Figura 9. Cinética de células cebadas por 1 O unidades de criptas (UC) en el sitio de 

implantación de T. so/ium en la mucosa del intestino delgado de jerbos no 

ínmunodeprimidos e ínmunodeprimidos y en el íleon de los jerbos del grupo Jll(i), asi 

como en hámsteres no inmunodeprimidos. Las barras corresponden a la media del 

número de células cebadas, las de color oscuro representan a los animales infectados y 

las blancas a los controles no infectados, las líneas sobre las barras corresponden a las 

desviaciones estándar. La edad de los animales (meses), así como la evaginación (evag.) 

de los cisticercos usados en cada grupo experimental se indican entre paréntesis. 
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número de mastocitos en el íleon de todos los animales infectados con T. solium (JI, Jll, Jlll, JIV, 

JV y JVI) fue similar al observado en los animales testigo. Solamente se muestra la cinética de 

células cebadas del grupo Jll (Figura 9). 

Cinética de células cebadas en hámsteres 

El número de células cebadas encontrado en hámsteres del grupo Hll fue bajo, pues el 

promedio de mastocitos por diez unidades de criptas durante el tiempo que duró el experimento 

no pasó de 40 células. Los valores más altos se registraron a los 30 DPI (34 ± 7 células), 

encontrándose diferencias estadísticas con respecto al control (p<0.05). Además, el promedio de 

mastocitos observado en hámsteres fue similar al que se presentó en jerbos inmunodeprimidos 

(grupo VI) y menor al observado en los jerbos no inmunodeprimidos (Figura 9). Debido a que el 

número de células cebadas en los hámsteres no inmunodeprimidos fue similar al observado en los 

jerbos inmunodeprimidos. no se utilizaron hámsteres inmunodeprimidos en este estudio. 

CONCENTRACIÓN DE HISTAMINA EN LAVADOS INTESTINALES 

La concentración de histamina en los lavados de intestinales de los jerbos no infectados 

varió de 20 a 1 00 ng/ml durante el tiempo que duraron los experimentos. En los jerbos no 

inmunodeprimidos del grupo Jll la concentración de histamina fue similar a la de los animales no 

infectados durante los seis primeros días, incrementándose a los 9 DPI a 196 (± 70) ng/ml, 

obteniéndose la máxima concentración de histamina (400 ± 80 ng/ml) a los 19 DPI. 

Posteriormente, comenzó a descender pero siempre manteniéndose por arriba de las 

concentraciones del grupo testigo; hubo diferencias estadísticas desde los 9 y hasta los 27 DPI 

(p<0.05). En el grupo Jlll las concentraciones de histamina fueron altas desde los 3 DPI y 

estuvieron en ascenso hasta los 11 DPI, cuando se observó la concentración más alta (398 ± 100 

ng/ml), posteriormente disminuyeron a 100 ng/ml a los 15 DPI y hubo diferencias estadísticas 

(p<0.05) con respecto al control durante todo el tiempo que duró la infección. En cuanto a la 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

45 



concentración de histamina en Jos jerbos del grupo JVI tratados con esteroides, se presentó sólo 

un ligero incremento (150 ± 64 ng/ml) en el día 23 de la infección con diferencias estadísticas con 

respecto a Jos animales no infectados (Figura 10). 

En todos Jos grupos experimentales de jerbos el aumento en la concentración de histamina 

se presentó al mismo tiempo que el aumento de células cebadas. Debido a que Jos hámsteres 

tuvieron una respuesta mínima de células cebadas, similar a Ja observada en Jos jerbos 

inmunodeprimidos, donde el número de mastocitos y la concentración de histamina fueron bajos, 

no se hizo Ja determinación de histamina en Jos lavados intestinales de hámsteres. 
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Días postinfección 

Figura 1 O. Concentración de histamina en lavados intestinales de jerbos infectados 

(barras oscuras) y jerbos control no infectados (barras blancas) a diferentes dias 

postinfección. Las barras representan la media de la concentración de histamina, las 

lineas sobre las barras corresponden a las desviaciones estándar. La edad de los 

animales (meses), así como la evaginación (evag.) de los cisticercos usados en cada 

grupo experimental se indican entre paréntesis. 

47 



DISCUSION 

En estudios anteriores se ha demostrado que T. so/ium se puede desarrollar en roedores 

como el hámster dorado (Mesocricetus auratus), el jerbo mongol (Merlones unguicu/atus) y la 

chinchilla de cola larga (Chinchilla /aniger'); siendo la eficiencia de la infección mayor cuando los 

animales se inmunodeprimen con esteroides (Gnezdilov, 1957; Verster, 1971; Verster, 1974; 

Maravilla y cols., 1998; Garza, 2001). El modelo experimental de teniosis que se ha utilizado con 

más frecuencia es el del hámster dorado, en el cual se han realizado estudios para determinar 

parámetros parasitológicos de la tenia (Verster, 1971; Aguilar, 1995; Willms y col s., 2001 ). 

También se ha empleado en la estandarización de un ELISA para el diagnóstico de portadores de 

Taenia sp (Alfan y cols., 1990; Avila, 1992) y para estudiar la respuesta inmune humoral (Benitez, 

1996; Avila y cols., 2003). 

Los hámsteres y los jerbos muestran diferencias en la susceptibilidad a la infección por T. 

so/ium; en el hámster se recupera un mayor número de tenias y la parasitosis se mantiene por 

más tiempo; en cambio para prolongar el tiempo de infección en los jerbos es necesario 

administrar una dosis de esteroide cuatro veces mayor (8 mg de metil prednisolona) en 

comparación con la dosis empleada en los hámsteres (2 mg) (Maravilla y col s., 1998). Por otra 

parte, Monroy-Ostria y colaboradores (1993), observaron la presencia de una reacción inflamatoria 

en la mucosa intestinal de hámsteres no inmunodeprimidos e infectados con T. so/ium. Es posible 

que los hámsteres y jerbos parasitados con tenia desarrollen una respuesta inflamatoria diferente 

en la mucosa intestinal, que determina la permanencia del parásito, por lo que el propósito del 

presente estudio fue analizar la presencia de células cebadas en la reacción inflamatoria contra T. 

so/ium en jerbos y hámsteres, asi como el desarrollo de mastocitosis en el curso de la infección 

con la correspondiente liberación de histamina. Dicha respuesta se compararía con los 

porcentajes de recuperación de tenias tanto en animales no inmunodeprimidos como 

inmunodeprimidos. 
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Al igual que en el trabajo de Maravilla y colaboradores (1998), en el presente estudio se 

observó una mayor susceptibilidad a Ja infección por T. solium en Jos hámsteres, determinada por 

el porcentaje de recuperación de tenias en comparación con Jos jerbos. Aunado a lo anterior, el 

tamaño y desarrollo de las tenias recuperadas de Jos hámsteres fue mayor, presentando además 

proglótidos maduros. El tratamiento con esteroides fue necesario para el mantenimiento y 

sobrevida de las tenias en jerbos, debido a que sólo en los animales inmunodeprimidos Ja 

recuperación de parásitos fue mayor y similar a la obtenida en hámsteres no inmunodeprimidos, 

se obtuvieron tenias más grandes y se recuperaron ejemplares con proglótidos maduros. 

En el presente estudio observamos además, que la recuperación de tenias y el tiempo de 

infección en los roedores no inmunodeprimidos se vio afectada por la evaginación de los 

cisiticercos; ya que cuando se utilizaron cisticercos con 70º/o de evaginación se obtuvieron los 

porcentajes de infección más bajos y las infecciones se perdieron más rápidamente en 

comparación a cuando se usaron cisticercos con 95 y 98º/o de evaginación, por lo que se 

necesitan cisticercos con buena viabilidad para favorecer la transformación a tenias en los 

modelos experimentales. 

Por otro lado. se sabe por estudios previos que el escólex de T. solium se adhiere en el 

primer tercio del intestino delgado del hospedero definitivo natural (Merchant y cols .. 1998) pero se 

desconoce si se presenta desplazamiento del parásito hacia íleon. En este trabajo al analizarse 

las diferentes infecciones realizadas en jerbos y hámsteres, se observó que alrededor del 90°/o de 

los parásitos estuvieron anclados en el primer tercio del intestino. aunque no todas las tenias se 

encontraron adheridas a la misma distancia del píloro, entre el 8 al 11 º/o de Jos parásitos estaban 

adheridos en el segundo tercio y sólo un ejemplar se encontró en el último tercio del intestino 

delgado en hámsteres. Considerando estas observaciones, es evidente que, al menos con las 

cargas parasitarias obtenidas, el desplazamiento de T. solium no es un fenómeno frecuente en Jos 
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roedores. Lo mismo se ha observado en hámsteres infectados con uno a tres cisticercos de T. 

crassiceps, sin embargo, en animales con cargas parasitarias altas se encontraron parásitos 

adheridos en el último tercio del intestino delgado (Sato y cols., 1994). 

T. so/ium genera una respuesta inflamatoria en la mucosa del intestino delgado de 

hámsteres no inmunosuprimidos, la cual está formada por macrófagos, células epitelioides y 

algunas células plasmáticas (Monroy-Ostria y cols., 1993). Por su parte, Aguilar (2001) observó 

que tanto jerbos y hámsteres no inmunodeprimidos desarrollaron una reacción inflamatoria contra 

T. so/ium conformada por células plasmáticas, linfocitos, eosinófilos, neutrófilos y células 

caliciformes, en el sitio de implantación de las tenias; la intensidad de la reacción fue similar en los 

dos roedores. 

En el presente estudio se observó que sólo los jerbos no inmunodeprimidos desarrollaron 

mastocitosis, el aumento de células cebadas comenzó a partir de los nueve días postinfección, los 

valores más altos se obtuvieron cuando las tenias comenzaron a ser expulsadas, posteriormente 

disminuyeron conforme los animales perdieron la infección. El aumento de células cebadas se vio 

restringido al sitio de implantación de las tenias y no hubo incremento de mastocitos en íleon. En 

hámsteres el número de células cebadas fue irregular y sólo se observó un ligero aumento a los 

30 días postinfección. 

La lesión inflamatoria localizada en el sitio de anclaje de las tenias en la mucosa puede 

deberse a una acción mecánica del parásito o a la actividad secretoria del escólex de T. so/ium. 

En infecciones experimentales con Echinococcus granu/osus, E. multilocu/aris y T. solium, se ha 

demostrado que los escólices de estos parásitos se encuentran cerca de las criptas de Lieberkühn 

con los ganchos penetrando la submucosa y las cuatro ventosas atrapando una o más 

vellosidades (Smyth y McManus, 1989; Merchant y cols., 1998), como consecuencia se destruye 
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el epitelio de Ja mucosa. Por otra parte, se ha demostrado que Ja secreción de material por parte 

de las glándulas localizadas en Ja región apical del rostelo de E. granulosis embebidas en las 

criptas de Ja mucosa intestinal de perros son responsables del daño en el tejido (Thompson y 

cols., 1979). 

Se ha demostrado que las células cebadas se incrementan en diferentes hospederos 

infectados con helmintos y además pueden desempeñar un papel muy importante en Ja expulsión 

de Jos parásitos (Nawa y Korenaga, 1983, Grencis, 1987; Pritchard y cols., 1997; Urban y cols., 

2000; Wedemeyer y cols., 2000). La actividad de las células cebadas durante una infección 

puede ser evaluada en forma confiable mediante Ja medición de histamina o proteasas en 

diferentes tejidos del hospedero (Wedemeyer y cols., 2000). En el presente estudio, Jos jerbos no 

inmunodeprimidos mostraron un incremento en Ja concentración de histamina en lavados 

intestinales, paralelo al aumento de células cebadas en Ja mucosa intestinal. De forma similar, en 

niños infectados crónicamente con Trichuris trichiura (Cooper y cols., 1991) y en ovinos infectados 

con Trichostrongy/us co/ubriforrnis (Harrison y cols., 1999) Jos niveles de histamina fueron altos 

durante Ja infección, disminuyendo a valores basales después de la eliminación de los parásitos. 

La histamina es un mediador inflamatorio que produce diferentes efectos en los tejidos de 

mamíferos según el receptor que utiliza; en el tracto gastrointestinal al unirse a los receptores H1 

produce contracciones espasmódicas del estómago, intestino y vesícula biliar, y al unirse a los 

receptores H2 estimula la secreción gástrica; sin embargo, se desconoce si la histamina pueda 

tener algún efecto sobre los parásitos. En este sentido, se ha demostrado que extractos crudos o 

péptidos antigénicos de parásitos inducen la liberación de histamina en cultivos de células 

cebadas o basófilos (Windelborg y cols., 1991; Arizmendi y cols., 2001; Trudgett y cols., 2003). 

Por el contrario, Fasciola hepatica tiene una enzima, la n-acetil transferasa, que puede acetilar e 

inactivar a la histamina y a otras aminas biogénicas (Aisien y Walter, 1993); por su parte, 
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Trichostrongy/us co/ubriformis posee enzimas similares a diamino oxidasa y n-metil transferasas 

que degradan la histamina (Frandsen y Bone, 1988). En contraste, se ha observado que algunos 

parásitos como Ascaris /umbricoides poseen histamina en las células del intestino (Mishra y cols., 

1984) y Haplometra cy/indracea, un tremátodo del pulmón de ranas, contiene una concentración 

muy alta de este mediador, el cual se localiza preferentemente en células del sistema nervioso, 

por lo que se considera que puede desempeñar un papel de neurotransmisor (Eriksson y cols., 

1996). Mientras que Schistosoma mansoni posee una proteina fijadora de calcio que induce la 

liberación de histamina en células cebadas y basófilos y es quimioatrayente para eosinófilos (Rae 

y col s., 2002). No sabemos si la histamina tenga algún efecto sobre T. solium, o si la tenia pueda 

llevar a cabo alguna de las funciones antes señaladas. 

En algunas infecciones por céstodos, la presencia de células cebadas es controversia!. En 

ratas infectadas con H. diminuta las células cebadas no tienen un papel directo en la expulsión del 

parásito (Featherston y cols., 1992). Mientras que en ratones infectados con H. nana la expulsión 

parece estar mediada por anticuerpos lgE y células cebadas (Watanabe y cols., 1994). Por otro 

lado, las células cebadas incrementaron en una forma dosis dependiente en hámsteres infectados 

con T. crassiceps y disminuyeron cuando los parásitos fueron expulsados. Aunque no se investigó 

una correlación directa, se observó que en los hámsteres inmunodeprimidos con asteroides no se 

desarrolló mastocitosis y no ocurrió la expulsión (Sato y cols., 1994). Los datos obtenidos en el 

presente trabajo en jerbos no inmunodeprimidos muestran un pico de células cebadas que 

coincidió con el incremento de histamina y la eliminación de las tenias, estos resultados muestran 

la correlación de presencia y función de las células cebadas y sugieren su participación en la 

expulsión de T. so/ium. 

En el presente estudio se observó que al inmunosuprimir a los jerbos con asteroides 

(grupo JVI) se abatía la respuesta inflamatoria y dimínuía el número de mastocitos y de histamina. 
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En este grupo de animales el número de células cebadas fue tres veces menor que el observado 

en los jerbos de los grupos JI y Jll que no fueron inmunodeprimidos. La concentración de 

histamina en los jerbos inmunodeprimidos (JVI) también fue baja, disminuyó 2.5 veces en 

comparación con los animales de los grupos Jll y Jlll no inmunodeprimidos. El bajo número de 

células cebadas, así como la disminución en la concentración de histamina no es un hecho 

sorprendente, debido a que los glucocorticoides son potentes agentes antiinflamatorios e 

inmunosupresores, cuyo mecanismo de acción es regulando la transcripción de genes específicos 

(Schimmer y Parker. 1996). 

Los glucocorticoides afectan a las células cebadas, ya que reducen el número de 

mastocitos de mucosa posiblemente por la inhibición de la producción de IL-3 y de otros factores 

de crecimiento. Inhiben la liberación de histamina y los metabolitos del ácido araquidónico, así 

como la síntesis de proteasas y citocinas (Schleimer, 1993; Eklund y cols., 1997). Los 

glucocorticoides también disminuyen la expresión de los genes de IL-1, TNF-a, GM-CSF, IL-4, IL-5 

e IL-8; así como las moléculas de adhesión intercelular y aumentan la expresión de algunas 

endonucleasas que inducen apoptosis en linfocitos y eosinófilos (Brattsand y Linden, 1996; 

Schimmer y Parker, 1996; Eklund y cols., 1997). Por otra parte, debido a sus efectos 

inmunosupresores, los glucocorticoides han sido usados ampliamente para demostrar la 

participación de la respuesta inmune en la expulsión de los parásitos (Eklund y cols., 1997; Ziam y 

cols., 1999). 

Los datos reportados en el presente estudio indican que los jerbos son menos permisivos 

para la infección por el estadio adulto de T. so/ium en comparación con los hámsteres. Resultados 

similares fueron obtenidos cuando jerbos y hámsteres se infectaron con T. crassiceps, 

observándose que en los jerbos la expulsión ocurrió rápidamente, dentro de un periodo de 10 días 

y las tenias remanentes no desarrollaron estróbilo. Sin embargo, en los hámsteres T. crassiceps 
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fue expulsada después de 15 DPI y los ejemplares que sobrevivieron alcanzaron la madurez 

sexual y produjeron huevos en una cantidad comparable con el hospedero definitivo (Sato y 

Kamiya, 1989; Kitaoka y cols., 1990; Sato y cols., 1993). 

En este sentido, se ha demostrado que los ratones son más permisivos para la infección 

por Schistosorna mansoni en comparación con las ratas. Se piensa que la menor susceptibilidad 

de las ratas se debe a que desarrollan una buena respuesta celular y en particular al papel 

protector de los linfocitos T cooperadores (Mendlovic y cols., 1987). Se desconoce el papel que 

puedan tener los linfocitos T en la infección por el estadio adulto de T. solium, sin embargo, en 

infecciones experimentales por T. crassiceps en jerbos, a quienes se les disminuyó la cantidad de 

linfocitos T mediante la administración de un anticuerpo monoclonal antitimocitos, se observó que 

el porcentaje de recuperación de tenias fue similar al obtenido en jerbos tratados con esteroides y 

en ambos grupos mayor al de los animales que no recibieron tratamiento; aunque sólo se 

obtuvieron tenias grávidas en los jerbos tratados con esteroides, por lo que los autores proponen 

que en la expulsión de T. crassiceps no solo participan las células T. sino que deben de intervenir 

otras poblaciones celulares así como sus mediadores (Sato y cols., 2000). 

En cuanto a la respuesta humoral y la permisividad de diferentes mamíferos a infecciones 

parasitarias, se ha visto que las ratas son más permisivas a la infección por Angiostrongy/us 

cantonensis en comparación con los cobayos, debido probablemente a la baja respuesta de 

anticuerpos lgE específicos (Perez y col s., 1989). En este mismo sentido, los ratones BALB/c son 

más permisivos que los C57BU1 O para A. costaricensis y esta diferencia en susceptibilidad se ha 

asociado con la respuesta inmune humoral que se desarrolla contra la larva L3 (Geiger y cols., 

1999). 
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En el único estudio publicado acerca de la respuesta inflamatoria en la mucosa intestinal 

de pacientes infectados con Taenia sp, se observó una reacción inflamatoria localizada compatible 

con enteritis crónica acompañada con un escaso número de células cebadas (Gustowska y col s., 

1983). Resultados similares se obtuvieron en el presente estudio en hámsteres, los que 

prácticamente no desarrollaron mastocitosis. Probablemente los seres humanos son mas 

permisivos a la infección por tenia debido a que no desarrollan una respuesta intensa contra el 

parásito. 

Los resultados obtenidos en el presente estudio muestran que los hámsteres son más 

susceptibles a la infección por T. solium, en donde la carga parasitaria y la retención de los 

parásitos es mayor, además hay ausencia de células cebadas en la mucosa intestinal. Los jerbos 

en cambio, desarrollan una intensa respuesta de células cebadas con secreción de histamina y la 

expulsión de las tenias ocurre en un tiempo corto. Estos datos sugieren que las diferencias en las 

infecciones realizadas en jerbos y hámsteres con T. so/ium, pueden deberse a la presencia de 

células cebadas, que posiblemente participan activamente en la expulsión rápida de T. so/ium en 

el modelo del jerbo mongol. Sin embargo, tomando en cuenta que las tenias también fueron 

expulsadas por los hámsteres, es evidente que en éste roedor participen otros mecanismos 

inmunológicos, inflamatorios o fisiológicos en la eliminación de las tenias. El uso de estos modelos 

experimentales de teniosis permitirán continuar con el estudio de la relación hospedero-parásito, 

sin olvidar que ninguno de los dos roedores son los hospederos definitivos naturales. 
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Ahstruct 

Thc intlanunatory response in gcrbils and harnstcrs harbouring experimental infcctions wilh Taenia solium adult pan.tsitcs as wcJJ as wonn 
burdcn and duration of infcctions wcrc cxamincd. For this purposc. non-supprcsscd or immunosupprcsscd rodcnts wcrc infccted with cight 
cysticcrci and nccropsicd at diffcrcnt times up to 35 days post-infcction. CcUs in the mucosa surrounding thc implantation sitc of T. solium 
!'>Cotices (duodcnum-jcjunum) and in iJcum wcrc countcd in staincd scctions. A compctitivc cnzyn1c linkcd immunosorhcnt assay was uscd lo 
determine histo.uninc cunccntration in intestinal Huid. In non-supprcsscd hosts. un inflammatory rcaction dcvclopcd with scarcc macrophugcs. 
a slight incrcasc of plasma cclls. lymphocytcs and fibroblusts. a modcr-..itc increasc of cosinophiJs and neutrophils. and high numbcrs of goblct 
and ma!'>t cclls. Goblct cclls hcgan to incrcasc al 6 days post-infcction and pcakcd at 13 days post-infcction with a four-fold incrca:.c with 
rcspcct to thc control grnup. Mast cclls only incrcascd in gcrbil~ starting al 9 duys post-infcction with un cight-íold incrcasc whcn ccll:. 
pcakcd hctwccn 1 1 and 19 days post-infcction. Histaminc conccntration in intestinal fluid of gcrhils hada similar hchaviour lo ma~t cclls. 
~1inima1 incrcasc of mast cclls was ~ccn in harnstcrs. Thc rccovcry of tapcwonns wa~ invcrscly rclatcd to thc numhcr of hoth ccll typc:-.. 
which dccrcascd whcn tapcwonn:-. wcrc climinated. Jnfcctions laslcd up to 25 days in gcrbils and up to 46 days in hamstcr~. Worms mca~urcd 
only 1-2 cm in gcrbils and up to 40 cm in hamstcrs. Whcn gcrbils wcrc supprcsscd with thc stcroid mclhyl prcdinisolonc. tapcwom1s could 
he rccovcrcd up to 35 days post-infcction and tapcwonns mcasurcd up to 22 cm. a n1inor incrcasc of goblct and mast cclls was obscrvcd and 
hi:.taminc conccntration was similar to that in non-infcctcd animals. Our rcsults suggcst lhat cxpulsion of T. .\·olium in gcrhils .and hamstcr:. 
may he rclatcd to thc incrca:.c of goblct cclls and mast cclls. but lhcsc cclls muy havc diffcrcnl roles in cach rodcnt modcl of tacniosis. te> 2002 
/\u:-.tralian Socicty for Parasitology Jnc. Puhtishcd hy Elscvicr Scicncc Ltd. Ali rights rcscrvcd. 

Kf".vword.t: Gcrhils: Gnhkt cclls: llamsters; llistmninc; Mas1 cells; Ta,-11ia .tnlium 

l. lntroduction 

Ta1•11ia .,·o/il11n is a ccstodc parasitc that causes tacniosis 
anú cysticcrcosis in hunu1ns. as wcll as cysticcrcosis in pigs. 
Thc Jattcr is acquirc<l by ingcsting cggs of thc adult parasitc 
rclc~L'>c<l in fucccs hy a human tapcworm carricr. lñc larval 
stagc or cysticcrcus cstablishcs in thc central ncrvous 
systc111. cycs. suhcutancous Lissuc und skclctal rnusclc. 
l lu111an tacniosis is acquircd uftcr ingcstion of cysticcrci 
in raw or inudcquatcly cookcd pork; thc tapcwonn cstab
lishcs in thc small intcstinc and bccon1cs gravid around 4 

"' Crnrcsponding .author. Tel.: +52-55-56232466; f.aA: +5:?-55-
56232459. 

E-mnil addr,.t.li: flisscr@servidol".unarn.mA (A. Flis.!icr). 

months uftcr infcction. Whcrcas tite host-parusitc rclation· 
ship in human an<l swinc cysticc.-cosis has bccn thoroughly 
studicd (rcvicwcd by Flisscr. 1994; Whitc et al.. 1997). it is 
pructically unknown in tacniosis duc lo T. soliu111, 111ninly 
bccausc human hcings are thc only <lcfinitivc hosts or thc 
adult stagc. Sincc tacniosis is un asymptornutic discasc. 
carricrs are oftcn unawarc ofthcir inícction (Flisscr. 1994). 

Thc dcvcloprncnt of 1: .w.J/iurn adult purasitcs in cxpc.-i
mcntul 1nodcls is a uscful rcscarch llltcrnativc: 1: .\·o/iu111 c.an 
grow in harnstcrs. gcrbils, chinchillas unú gihbons (Gnczdi
lov. 1957: Cadigan et al.. 1967: Vcrstcr, 1971: Maravilla et 
al. 9 1998). Tapcworn1s rcach gravidity an<l cggs are 
produccd only in infcctcd gihhons an<l chinchillas (Ca<ligan. 
1967; Maravilla et al.,. 1998). ·racnias rccovcrcd fro111 thc 
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harnstcr n1odcl facil itatcd thc dcvclopmcnt of a coproanti
gcn cnzyn1c linkcd in1munosorbcnt assay (ELISA) that has 
hccn uscd in epidcn1iological studics (Allan et al., 1990; 
Sarti et al.. 2000). lgG antibodics in serum und faeccs ns 
wcll as T. so/iurn antigcns in sc1un1 havc also bccn dctcctcd 
in thc sarnc animal n1odcl (Monroy-Ostriu et al.. 1993; Avila 
et al.. 2002). Morcover. un inflan1n1atory rcaction wns 
ubservcd in thc intestinal mucosa of infcctcd han1stcrs 
(Monroy-Ostria el al.. J 993) but was not chaructcrised. 
lnfcctions lusl for 3-12 wccks in gcrhils und humstcrs. 
rcspcctivcly. und n1orc tapcworn1s are rccovcred from 
han1stcrs. When rodcnts are inununosupprcsscd ·with corti
costcroids, infcclions lasl up to 12 wccks in gcrbils und 18 
wccks in han1sters. and n1ore lapcworrns are rccovcrcd from 
han1sters thun fro111 gcrhils (Maravilla el al., 1998). prhcse 
two spccics uf rodcnts al.so show differcnccs in that four 
tin1cs nulrc stcroids are rcquircd to n1uintain thc infcction 
in gerhils and thc dcvclopn1enl of T. so/iun1 is fastcr in this 
rodc11l. hut expulsion ofparusites is al.so highcr (Muruvillu el 
al.. 1998). 

Thcrc havc hccn sevcntl studics rcgarding the ccllular 
response associutcd with cxpulsion of intestinal purasitcs. 
1-listopathological changcs which <lcvclop in alimcntary 
tract following infection of rodcnts with nen1atode purusitcs, 
such as Nippos1ro11~.vlus and Strong_v/oicJt.w. are charuc
tcriscd hy thc accun1ulation uf nu1st cclls. lcukocytcs and 
guhlct ccll hypcrplasia (Nawa and Korcnaga. 1983: Wood
hu1·y et al.. 1984; Watanahe el al.. 1994: Wedctncycr et al.. 
2000). The prcscnce of 1nast cell hypcrplasia has hecn 
shown in rats inícctcd \.Vith Hy11w110/1'¡1i.Y di111i11111a. in 
1nicc with Hynu•noh•pi.\" 1u11u1 and in hmnstcrs infcctcd 
with Taenia cra.\·sic'-'JJS (Jshih. 1994: Watanahc et al .• 
1994: Salo et al .• 1994; Starkc and Oaks. 2001). Thc 
prcscncc of gohlct cclls h;L'i only hcen invcstigatcd in raL'i 
infcctcd '-VÍlh Ji. di11ri11u1a. which incrcasc slightly during 
lhc infection (Starkc and Oaks. 2001). llowcvcr. thc 
p1·cscncc of lhcsc l'\.Vo ccll populations has not he.en invcs
tigatcd in tacniosis Lluc lo J: solium. Hcrc we rcport. the 
lirnc cnursc uf J: solium infcction in gc1·hils and han1stcrs. 
with respcct lo the intlamn1alo1·y response. espcciully gohlct 
cclls. n1ast cells and histmnine. as compared with thc rccov
cry nlle and lcnglh of the parasites. 

2. l\tntcriuls and rnclhods 

Outhrcd 8·1nonth-ul<l golden humstcrs (Me.w.Jcric1_6 fUS 

t1ura111s) '\.VCrc obtaine<l fron1 thc Instituto de Diagnostico 
y Referencia Epidcn1iologicos (lnDRE) and rnongoliun 
gcd"lils (Meriones unguiculatus) fron1 thc Centro de lnves
tigacion y Estudios Avanzados and kcpt in lnDRE in u 
conventional hrceding roon1. All animals wcre fcd \.Vith 
con1111e1"cial pellets ruut \.valer ud libitun1. Anin1als \.verc 
trcatcd for intestinal parasitcs bcforc infcction '\.Vith :?O n1g/ 

kg body weight of mctronidaz.ol (Rhone Poulcnc) for 5 days. 
50 mg/kg of mcbcndazolc (Sanfcr) for 3 days. and with a 
single dose of 30 mg/kg of prnziquantcl (Mcrck). 

2.2. lnfectiotL\" 

Rodcnts wcrc infcctcd pcr os \.Vith eight T. solium cysti
ccrci disscctcd fro111 skclctal musclc of a naturally infectcd 
pig. Prior to infcction, sorne cysticerci wcrc ussayed for 
viability by in viLro cvagination uftcr incubation in culture 
mcdiu1n with 25% pig biJc for 6 h (Correa et al.. 1987). 
Cysticcrci had 98% evagination. Onc group of gcrbils and 
onc of hu1nstcrs wcrc infcctcd but not supprcsscd. and a 
second group of gcrbils WtL"i infcctcd and supprcsscd with 
6 mg of mcthyl-prcdnisolonc ucctutc (Dcpotncdrol. Up
John) on lhc duy of infcction and cvery 14 days thcrcaftcr. 

2.3. Parasirological ancl hisrological exa1ni11atiotL<\ 

Thrcc to fivc unin1als from cuch group wcrc nccropsicd al 
diffcrcnt titncs bcginning al 3 days post-infcction (pi) and 
cxtcnding to 35 days pi in gerbils and 46 days pi in han1sters 
by un ovcrdose of anacsthcsia (sodiun1 phcntobarhital. 
Scdalphorte). TI1c small intcstinc wus cxciscd und opencd 
longitudinally. tapcworms wcrc countcd and thc uttachmcnt 
sitc (duodcnum-jcjunun1) of thc scoliccs was dctcnnincd. 
For histological cxan1ination. 1 cn1 long picccs al thc ntlach
mcnt sitc of tapcwonns and of ilcun1 werc fixcd in cither 
Camoy's fluid or in huffcrcd fonnalin and e1nhcddcd in 
paraffin. Sections 111casuring 4 µn1 thick wcre stuincd with 
Macrnutoxyline and Eosinc. pcriodic acid/Schiff (Pl\S). 
Gicrnsu or Wright (Lillie. 1965). 1\11 ccll typcs wcre cxmn
incd undcr light microscopc and n1ast cclls werc counted 
and rcportcd per JO villous crypts that wcrc considcrcd as 
onc unit (VCU) and gohlct cclls wcrc countcd and rcportcd 
pcr villous (Millcr und Jarret. 1971 ). Son1e worn1s '\.Vc1·c 
attuchcd to thc 1nucosa und wc1·e fixcd und proccsscct as 
ahovc. 1-lu\vcvcr. n1ost worrns \.Vcre dctachcd whcn the 
intcstinc was opcncd; thcsc tapcworn1s wcrc obscrvcd 
undcr a stcrcoscopic 1nicroscopc. and thcn placed in 
distillcd '\.Valer. stored ovcmight tll 4ºC for rclaxation and 
mcasurcd. 

2.4. Hi.\'1a111i111~ in i111t~s1i11a/ Jluid 

Aftcr tissuc hiopsics for histolog;ical cxan1inution v.•cn! 
takcn, thc sn1all intcstinc was \.vashcd with 3 n1I of PBS 
pl·I 7.2. and ccntrifugcd at 5.500Xg for lOmin at 4ºC. 
Aftcrwurds. thc supc1·natant was collcctcd und sto1·cd at 
-20ºC until uscd to tncasurc the conccntrJtion of histmninc 
hy un ELJSA kit (Jn1n1unotcch. IM 20 J 5. Bcckman Coultcr 
Cu). following instructions of thc n1anufacturer. 

2.5. Srarisrica/ a11aly.,·is 

Tupcwonn and ccll nurnhcrs as \Vell as conccntrution of 
histamine in intestinal fluid wcrc subn1ittcd to non-para
mctic analysis of variance using thc Kruskall-Wallis anLI 

66 



G. Avila r.r al./ /ntt"rnatinnal Jnurnalfnr Para.drn/ogy 32 (2002) 1301-130."I 1303 

Munn-Whitncy U-tests. Two tuilcd P valucs of <0.05 wcrc 
considcrcd to be significanl .(Zar. ·1989). Ali dula wcrc 
unalyscd using lhc EPJST'A~r progrum. 

3. RcsulL'i 

3.1. Sun,ivaf a11d developnient ofT. sáliu1n 

Thc pcrccntugc of tapcworm rccovcry in cuch day of 
ncc1·opsy. uccording lo thc numbcr of cysliccrci used for 
infcction~ is shown in Fig. 1. More than 50% of tapcworn1s 
wc1·c rccovcrcd in non-suppressed gcrbils at 3. 6. 9 and 13 
days pi. ·111esc vulucs wcrc stutisticully different from thosc 
nhluincd in thc rcmaining days. Aflcr 25 days pi. ali thc 
uni111als lost thc parasitcs (Fig. 1 A). Tapcworn1 rccovcry 
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wus sin1ilar during thc wholc cxpcrimcnt in supprcsscd 
gcrbils and !usted up lo 35 duys pi (Fig. 1 B). Bclwccn 50 
and 85% of tupewonns wcrc rccovcrcd at 6. 12 and J 8 days 
pi in non-supprcsscd hamstcrs and parasitcs wcrc ohtaincd 
up to 46 days pi (Fig. JC). Ovcrall rccovcry wus 32% in 
supprcsscd gcrbils und in non-supprcsscd hmnstcrs. und 
27% in non-supprcsscd gcrbils. 

Sincc Lhe precise arca oíauachmcnl in thc intcstinc is not 
known for T. soliu111. wc took extra cure rccording Íl. In hoth 
groups of gcrbils. rnosl worms wcrc allachcd to thc uppcr 
Lhird scction of thc small intcstinc; thc inflammutory lcsion 
sccn undcr stcrcoscopic n1icroscopc idcntificd this sitc_ 
Parasitcs wcrc localcd al difTcrcnl poinL~ in thc duodc
num-jcjunum from 1.5 to J 1.5 cm distal to thc pylorus. 
n1ost wcrc ulluchcd in thc first Lhird scction al 6.5 cn1 
(:!:2.8 cn1) and 8'"Yo of thc tapcwonns wcrc in thc hcginning 
of Lhc 1niddlc third of thc small intcstinc. With rcspccl to 
sizc .. vcry smull tapcworms wcn.! rccovc1·cd fron1 non
supprcsscd gcrhils along thc study.. 0.3-2.0 cn1 
(0.6 ± 0.3 cm). Whcn unintals wcrc supprcsscd. pan1sitc 
lcnglh incrcascd according to lhc time of infcction: during 
thc first 9 days thc mean was 2.5 cn1 ( ± 1.2 cm). 16.5 cn1 
( :!:2.8 cn1) al 1 1-23 days pi and aftcrwards 22 cn1 
(:!:5.0 cn1)_ In non-supprcsscd gcrhils only in1nut1urc 
worms werc ohtaincd. sorne n1aturc tapcwom1s wcrc rccov
crcd from supprcsscd gcrhils. hut in huth groups of gcrhils 
no gravid wonns wcrc rccovcrcd. 

Tapcwonns in han1stcrs wcrc locatcd fron1 8 to 24 cn1 
distal to thc pylorus. n1ost wcrc attachcd in thc fhst third 
scclion at 11.5 ctn (±3_8 cm). 11 % of thc tupcworn1s wcrc 
in thc middlc third. only onc parasitc was founc..I uuachcd to 
lhc last third scction of thc sn1all intcstinc. DHTcrenccs in 
lcngth and dcvclopn1cnt nf worms wcrc sccn alnng thc time 
uf thc infcction; sntullcr wurn1s "vcrc ohtaincd during thc 
firsl 9 days (2.5 ± 1.4 cn1). in thc ncxt 12 days tapcworn1 
lcnglh incrcascd to 18.5 cn1 ( ± 7 .O crn). Thc largcst \.Vorms. 
111casuring 30~0 crn. wcrc ohtaincd at 30~6 days pi. 
Maturc tapcwnnns wcrc rccovcrcd aflcr 18 days pi hut no 
gr..1vid worn1s wcrc found. 

3.2. Mucosa/ i11jla1111nutory rtiac:tio11 

Thc nspcct of thc 111ucosa was nnrn1al in 11011-infcctcd 
uni111als; thc villi wcrc thin. cnlargcd and 1·ounded wilh 
fcw gohlct cclls distrihutcd in thc 111ucosa along thc villous. 
Scarcc cosinophils. lyn1phocytcs.. plasn1a cclls mtd nu1st 
cclls at thc lamina propia wcrc sccn. "l11c nornml shupc of 
thc mucosa \.Vas Jost in infcctcd unin1als; cdcnut and loss of 
thc villi structurc (stuntcd and dcforn1cd villi) wcrc 
obscrvcd. /\.n inflamn1atory rcaction dcvclopcd with scarcc 
macrophagcs, a slight incrcasc ofplasnta cclls. lyntphocytcs 
nnd fihrohlasts, a rnodcralc incrcusc of cosinophils and 
ncutrophils. and high nurnhcrs of gohlct and nrnst cclls. 
Thcsc changcs wcrc only sccn in thc allacluncnt sitc of 
thc scoliccs. Gohlct cclls wcrc srnall and round during thc 
first 6 days pi. latcr thcy incrcascd in sizc and hypcrsccrction 
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uf n1ucus hctwccn vi lli and in Lhc lumen of lhc sn1ull inlcs
Li nc was obscrvcd (Fig. 2A). Also muny musl cclls wilh 
granules or dcgrnnulutcd wcrc observcd (Fig. 2B). 

3.3. Kinetics ofi11testi11al goblet ce/Is 

Goblcl cclls bcgun to incrcase in non-supprcsscd gerhils 
graduully fron1 6 days pi and pcakcd al 13 days pi 9 lhcn u 
d~crcasc wus obscrvcd9 bul highcr numbcrs wilh rcspcct lo 
thc non-infcctcd animuls wcrc still prcscnt (Fig. 3A) wilh 

rig. 2. Lighl microgr-..tphs nf sec1inns fru1n the mucosa of gcrbils showing 
gohlct and ma~I cclls: (A) wa~ 1aJ..cn at 1 X days pnst-infcction omd shows oltt 
1n1cn-..c rco1c1inn of gnhlc1 co.?lls with rnucous hypcrsccn:tion ami thc scole.11. 
ol a to1rn:worm. lño.? scctinn w.as staincd with pcriodic .acid/Schirf; (ll) 

cnrrc:-.ponds lo "' scctinn 1akcn at J 9 days post-infcctinn whcrc rnany 
1na-..1 ccll:o. arn ~o.!ll in thc 1nucosól. Thc sec1ion was staincd with \Vright's 
-.1ain. 

.. .. 
;; _l:i __ l:l~l:J_J:LiLl:i_ 

u 1• :l• 
Oays post intect•o" 

Fig. 3. Mean numher of gnblcl cclls pcr villnu.; J .::.Sil) al thc anachmcm silc 
of Tat."11ia ,fo/ium in lhc 111ucnsa nf thc s1nall in1c .. 1inc nf non-supprcsscd 
gcrbils (A). supprcsscd gcrhils (HJ ami nnn-~upprc~~cd hmnstcrs ICJ. Hlacl.. 
bars corrcspond lo infcctcll animals and whitc har~ 10 non-infcclcd 
control s. 

statistically significanl diffcrcnccs. Thc incrcasc of goblcl 
cclls wus obscrvcd only in thc n1ucosa ncar or in thc allach
n1cnt sitc of thc scoliccs. llcun1 of infcctcd anirnals hml 
sin1ilar numbcrs of cclls to thosc found in non-infcctcd 
unimnls (whitc bars in Fig. 3). 

Thc inflan1n1atory rcaction was lcss intense in supprcsscd 
gcrbils. Goblcl cclls showcd a slight incrcasc tind cdls 
pcakcd bclwccn 23 amJ 29 days pi (Fig. JB). Statistically 
significanl difTcrcnccs wcrc ohscrvcd from 23 to 35 days pi 
as comparcd with non-infcctcd uninmls. In hantstcrs. goblct 
cclls incrcascd in a similar "vay as thal in non-supprcsscd 
gcrbils. cclls pcakcd al 18 duys pi. and thcn hcgan to 
dccrcasc al 36 days pi: sin1ilar nuntbcrs of goblct cclls 
wc1·c sccn in infcctcd and non-infcctcd luunstcrs. Statisti
cully significnnl diffcrcnccs wcn: ohscrvcd front 6 lo 24 
days pi with n:spcct to thc non-infcctcd hmnstcrs (Fig. 3C). 

3.4. Ki1u'fÍC.\" of inte.\·tinal 111a.\"t r.1.•I/.\· 

A gradual incrcasc in inlcstitHtl mast cclls was obscrvc<l 
along thc infcction in thc attacluncnt sitc or lhc scnliccs in 
non-supprcsscd gcrbils. This incrcasc was not obscrvcd in 
non-infcctcd ani1nals (whilc hars in Fig. 4). Must cclls 
incrcascd slowly in thc tirst 9 <luys pi~ thcn rapidly hclwccn 
1 1 and 25 days pi and pcakcd at 19 days pi whcn tapcwonns 
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wcrc pructicully ubscnt (Fig. 41\.). Stutisticul diffcrcnccs 
hctwccn infcctcd und control gcrbils wcrc obtaincd from 9 
days pi. Must cclls incl'"cuscd lcss and slowcr in suppl'"csscd 
gcrhils (Fig. 4B) lhan in non-supprcsscd unin1als and pcakcd 
al 23 days pi with a statisticully significunt diffcrcncc with 
rcspccl to thc non-infcctcd gl'"oup only ut this time. pn1e 
numhc1· of must cclls in hamstcrs wus irregular and loW 9 

no incrcasc cxccpt ut 30 days pi 9 a stutisticully significant 
diffcrcncc wus ohscrvcd only al this Lime" with rcspect to 
11011-infcctcd han1stcrs (Fig. 4C). Sin1ilur nun1bcrs of mast 
cclls in non-supprcsscd hamstcrs to thosc obscrvcd in 
supprcsscd gcrbils wcrc found~ thus infcctions in immuno
supprcsscd han1stcrs wcrc nol pcrfonncd. 
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f--'1g.. -l. Mcall numhcr uf tnast cclls pcr JO villous crypl units (VCU) ( :!:SD) 
••1 thc anachment sitc of Tar11ia .'rn/ium in the n1ucosa of thc srnall intcstinc 
nf non-supprcsscd gc1hil:o. (A). supprcsscd gcti>ils (R) and non-suppresscd 
ha111.,.1cr!'> (C). ülack bars corn:spond to infected animals and whitc bars to 
non- infcctl!d contrnls. 

3.5. Histatnine concc1n.tration in i1tft'stinal fluid 

Histun1inc conccntrution bcgun Lo incrcusc in non
supprcsscd infcctcd gcrbils from 9 days pi (Fig. 5A)? ut 

thc san1c time thut mast ccll inc1·casc occuncd (Fig. 41\). 
High histarninc conccntralions (300--400 ng/ml) wcrc 
dctcclcd bctwccn 1 l and 19 duys pi. thcn hisluminc hcgan 
to dccrcusc. Slulislical dHfcl'"cnccs wcrc obscrvcd fro1n 9 
duys pi wilh rcspcct to non-infcctcd gcrhils. A slight 
incrcasc of histaminc ( J 50 ng/1111) wus delcclcd in 
supprcsscd gcrhils only ut 23 days pi with stulistically 
significunt diffcrcnccs with rcspcct to non-infcctcd conlrols 
only at this tin1c (Fig. 58). Sincc han1slcrs lmd a n1ininml 
mast cells response similar lo that obscrvcd in immunosup
prcssed gcrbils. no dctcrnünation of histan1inc in intestinal 
fluid was pcrformcd. 

4. DisctL~sion 

Prcvious studics havc shown thal 1: so/i11111 adults c101 
dcvclop in rodents~ with highcr cfficucy in in1n1unosup
prcsscd animals (Vcrstcr~ 1971; Maravilla el al .• 1998). 
Thc purposc of thc. prcscnt study '\VUS to idcnlify ccllular 
changcs in thc niucosa of thc small intcstinc in gcrhils und 
han1stcrs cxpcri111cntally infcctcd und thcir implicutions in 
wonn cxpulsion. Jmmunosupprcssivc trcatn1cnt '\Vns csscn
tiul for thc survivul and rnuintcnuncc oftapcwon11 infcclions 
in gcrhils. sincc only in supprcsscd hnsts tapcworn1 recoven· 
'\Vas constunt and n1inir11al cxpulsinn was ohscrvcd along aÜ 

A 

lil 
3 6 g 11 13 15 17 19 23 25 27 

6 11 17 23 29 35 
Oays postinfecion 

Fig. 5. llistanúne conccntrJtion in intestinal Ouid ( =.:SDJ nf infcctcd lhlad. 
bars) and control (whitc bars) gcrbils at difforcnt days po!<ol-infectinn: IAI 
corrcsponds to non-suppn::sscd gcrbils ami (BJ 10 supprc~"'cd gl!i-bib. 
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thc study. aJso wonns wcn.! Jongcr und had maturc progJot
tids suggesting thut thc in1n1une response interfcres with thc 
cstuhlishmcnt and growth of worrns. 

In a prcvious study. Monroy-Ostria et ul. (1993) dcmon
stratcd thut in 11011-supprcsscd hurnstcrs infcctcd with 7: 
soliu111, thc inflarnmatory rcaction was formcd by macro
phagcs. cpithclial cclls, sorne plasn1a cclls and inílurnrnatory 
cclls. In ordcr lo guin a n1orc dctailcd undcrstanding of thc 
inflan1n1utory response. diffcrcnt tissuc stains and con1par
ison of gcrhils and hmnstcrs wcrc includcd in thc prcscnl 
study. as wcll as thc use of an imn1unosupprcssivc drug. Our 
rcsults showcd that in supprcsscd gcrhils thc influn1matory 
rcaction wus n1inimal with a low incrcasc ofgohlct and n1ust 
cclls. thc infcction lastcd longcr and more tapeworms wcre 
rccovcrcd. ·111esc findings werc n1ost probably duc to thc 
anti-inflan1111atory activity of thc glucocorticoid cn1ployed, 
as has hccn th.!nu>nstnllcd in othcr supprcsscd cxpcri111cntal 
1nodcls. whcrc n101·e purasites are ohtaincd and thc 111ucosal 
inf1an1111utory reaction is 111inin1al (Sato et al.. 1994; Eklund 
et al.. l 997; Ziatn et al. .. 1999). 

Thc localiscd inflanunatory lcsion sccn al thc auachn1cnt 
point of tapcworn1s in thc rnucosa rnay he duc to thc 
rnechanical or secr·ct<HJ' activity of 1hc 7: solitun scolcx. 
In expcrirnental infcctions it has hcen dcn1onstrated that 
the scoliccs of li<:hi11ococc11.\· granulo.\·u.\·. lichinococr.us 
11111/tilo<:ularis and 7: soli1t111 attach close to lhc crypts of 
Lichcrkühn with thc hooks pcnctrating the subn1ucosal 
wall and thc four sucke1·s cntrnpping onc or 111orc intestinal 
villi (Srnyth und McManus.. 1989; Mcrchant et al.. 1998). 
nítcn rcsulting in a cornplctc hrcakdown of thc mucosal 
cpithcliu1n. On thc othcr· hand. relcasc of sccrctory material 
hy thc apical roste) lar rcgion of /~. ¡.:ranulosus etnhcddcd in 
crypts of dogs' intestinal 111ucosa has also hecn dcscrihcd as 
rcsponsiblc for host tissue danmge Cllu>mpson et al.. 1979). 
In nur study the inflanunatnry response. especially thc 
incrcasc uf gohlct and 1nast cells was only scen in thc attach-
111cnt si te of thc scoliccs of 7: so/i11111. lt has hcen shown that 
at thc si te whcre the scolcx uf this tapcworn1 is attachcd. the 
host tissuc cxhihit:-. various degrccs uf ccll lysis and necrosis 
of epithelial and suhrnucosul cclls (Mcrchant et al.. 1998) 
thc typcs and nu111hers nf cclls found in this sitc wcrc ncvcr
thdess not descri hed. 

Thc dcveloprncnl of gohlct cell hypcrplasia. and intest
inal n1astocytosis in intestinal ncrnatodc infections are '\.Vcll 
drn:u111cn1cd (Na'\.Va et al.. 1994; Pritchard et al.. 1997; 
\Vcdcrncycr et al.. 2000). Our study demonstratcs sinlilar 
tindings in a cestodc infcction. Rcccntly. Starkc and Oaks 
(200 l) also reported incrcase in thcsc typcs of cells in rats 
infcctcd with H. di111i11111a hut with lowcr numbcrs. which 
could prohahly he hccause H. di111inura has no hooks. Jn the 
case nf 7: soli11111 thc rostcllu111 with its hooks penctratcs thc 
intestinal wall. da1naging host tissuc closc to and wilhin thc 
suckcrs (Mc1·chant et al.. 1998) 

The tapcworrn cxpulsion occurrcd rapidly aftcr gohlct 
<.."clls pcaked ( J .3 days pi in gerbils and J 8 days pi in 
han1stcrs). Thcse rcsuhs are sin1ilar to thosc ohtaincd by 

Fujino el al. ( J 996) in BALB/c micc infcctcd wilh thc 
trcmatodc Echinosto111a rrivolvi.-.. whcrc gohlct cclls 
incrcuscd al 13 days pi und thc cxpulsion of thc parasitc 
occurrcd bctwccn 10 und 13 duys pi. In rats und gerhils 
cxpcrimcntully infcctcd with thc ncmutodc Nippostrongylus 
brasilien.<;Í.\º an incrc¡Lo;;c of goblct cclls occurrcd and thc 
cxpulsion of thc parasitc from lhe host intcstinc is rcportcd 
to be mediutcd by mucinc dcrivcd from goblct cclls (Na'\.va 
and Korcnuga. 1983; llorii et ni.. 1993; McKcnzic et al.. 
1998). In thc prcscnt study hypcrsccrction of n1ucus '\.Vas 
ulso observed. 

Mechanisn1s opcrating ugainst intestinal pan1sites have 
bccn thoroughly studicd in cxpcrimcntul infcctions of 
rodcnts with thc nematodcs N. brasilüm.sis, 1: spiralis und 
Stro11gyloidt~s spp. Jn N. hrasilit~11sis thcre is a chronological 
association of worn1 expulsion with gohlct ccll hypcrplasia 
and altcrations in thc tenninal sugars of goblcl ccll (lshi
kawu et al.. 199.3; Nawa et al.. 1994). Jn Stron¡.:y/oidt•s spp. 
and T. s¡>iralis infcctions n1ucosal nu•st cells with differcnt 
granule components and thcir localisation play a central role 
in dcfcncc against thc parasite (Nawa und Korcnaga. 198.3: 
Nuwa et al.~ 1994; Grcncis. J 997: Urhan et al.. 2000; Wata
nuhe et al.. 2001 ). In the case of 7: .,·o/iu111 thc rnechanisn1s of 
expulsion are unknown. Parasites induce in experimental 
tucniosis in gcrbils and han1stcr's gohlct ccll hyperplasia 
thut sccn1ingly participulcs in thc expulsion of thc tapc
worn1. hut sincc n1astocytosis was only sccn in gerhils in 
which rapid cxpulsinn nf thc pan1site took place. mast cells 
may have an in1portant role in this phcnnmcnon. Purthcr· 
more. histumine rcleasc. 111casurcd in intestinal fluid. 
incrcascd parallel to that of mast cclls. A si111ilar histan1inc 
increase was dcmonstrated in childrcn with chronic 
Trichuris trichiura infection (Cooper et al.. 1991) und in 
shccp with Triclto.\·tro11¡.:ylus coluhr~for111is, in '\vhich. ufter 
parasitc clin1inution. histaminc cnnccntn1tion dccrea:-.cd 
(1-lurrison et uL. 1999). In sorne ccstode infectinns. thc 
prcscncc of n1ast cclls is contrnvcrsial. whcrc<.L"' in rnicc 
infccted '\Vith H. nana thc cxpulsion of this wonn sccn1ct..1 
to be lgE and 111a.st ccll n1cdiuted (Watunabc et al.. 1994). In 
rats infcctcd '\.Vith H. din1i11ura 111ucosal 111ast cclls havc no 
dircct role in expulsion of this ccstnde (Fcathcrston et al.. 
1992). Mast cells incrcasccJ with tin1e in a dosc-depe11de111 
fushion in lmn1sters i nfcctcd '\.Vi th 1: r.rassin•t>s and 
dccrcascd when tapcwonns wcrc expelled. hut no clcar 
corrclution with cxpulsion was invcstigated. except for thc 
fact that when hosts were suppressed no mmancylnsis and 
cxpulsion of wonns occurrc<..I (Sato et al.. 1994). 

No incrcase of nutst cclls or histan1inc in supp1·es:o;.ed 
gcrbils infcctcd with ·¡: solit'1n was scen; this was expccted 
sincc n1ast cclls are rcgulatcd hy glucocorticoids (Eklund et 
al.. 1997). This typc of dnrg has hcen cxtensivcly uscd to 
dcmonstratc thc panicipation ofthc in1n1unc response in thc 
cxpulsion of parasitcs (Zimn et ul.. 1999) and this effccl Í!<oo 

further supported in the present study. Only a slight incrca!'-c 
of n1asl cells was found in non-supp1·csscd harnsle1·s. sirni lar 
to that of immunosupprcsscd gcrhils. and to that rcpn1·tcd hy 
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Sato el al. ( 1994) in hun1stcrs infcctcd with T. cra.\· ... ·ice11s. 
inununosupprcsscd hamstcrs wcrc thcrcforc not includcd. 

All thc data rcportcd in thc prcscnt study suggcst that 
gcrbils are Jcss pcrn1issivc hosts for T. so/iu1n thun hamstcrs. 
Si1nilar rcsults wcrc obtuincd whcn thcse rodcnts wcrc 
infcctcd with 7: cra.o;sicc•ps. whcrcus in non-supprcsscd 
gcrbils rcjcction occurrcd fastcr. within I O days pi. und 
rc1naining parasitcs Juckcd thc strobila. in ha1nstcrs T. cras
sicE~ps udults wcrc cxpcllcd aftcr 15 days pi. und thosc 
stu-viving rcuchcd sexual muturity and produccd cggs 
cornparablc to thc natural host (Sato and Kamiya. 1989; 
Kitaoka et ul.. 1990; Sato el al.. 1993). In thc cuse of T. 
soliu111. hmnstcrs sccn1 to he n1nrc pcrn1issivc than gcrbils. 
prnbably duc to thc ubscncc of u strong mast ccll response. 
Whilc scarching for· Trichiticllu. paticnts infcctcd with 
Tcw11ie1 sp. showcd a srnall focal ccllular infillratc or chronic 
enteritis uccon1panicd with a 1110<.lcratc nun1bcr of mast cclls 
in thc rnucosa and conncctivc tissuc of thc jcjunun1 
(Gustowska et uL. 1983). l-lunu1ns bcing nuturul hosts. are 
pcnnissivc. to thc infcction. prohably duc to the luck of a 
strong 111ast ccll response. 

Jn conclusion. thc difTcrcnccs in 7: solium infcctions 
ohscrvcd in gcrbils und hmnstcrs with rcspcct to susccpt
ihility. "vor111 hurdcn und rctcntion of lapcworms nu1y be 
t.!Xplaincd hy thc local intestinal ccllular im1nunc response. 
'-''hcrcas gcrbils had a vigorous response of n1asl cclls with 
sccrction of histaminc. han1stcrs wcre low rcspondcrs and 
nuu-c pcrrnissivc for this ccstodc. Ncvcrthclcss lapcworn1s 
wcrc finully cxpcllcd fron1 hmnstcrs; thcreforc othcr inílun1-
nu11ory. i111n1unologicul or physiological n1echa11isn1s are 
also panicipating. 
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A.hstruct T\Vo groups of hamstcrs "vcrc infcctcd with 
"l"<:enia .\·o/i111n cys~iccrci .. onc of "vhich "vas supprcsscd 
\Vllh n1cthyl-prcdn1solonc acctatc on thc day of infcction 
and cvcry 14 days thcrcuftcr. Thc othcr did not rcccivc 
stcroid trcatmcnt. Faccal and scrum samplcs "''ere takcn 
prior to infcction and thcn al "vcekJy intcrvals. Parasitc 
circulating- and coproantigcns "vcrc detcctcd by a cap
ture ELISA "vith rahbit J.,olyclonal antibodics against 7~. 
so/iton tapc\vorn1s. JgG antibodics in scrun1 and in faccal 
supcrnatants \Vcrc dctcctcd by ELISA with cxcrctorv
secrctory products of "/~_ soli111n adults rccovcrcd froÍn 
han1stcrs. lnfCctions ren1aincd up to 17 "vceks in sup
l?ressc{~ han1stcrs, but after weck J J no tapc,vorn1s "vcrc: 
! ound 111 11011-supprcssc<l hosts. T. svliu111 coproanligens 
111 hoth groups of han1stcrs \\'ere positivc from thc 
1 st wcck post-infcction (\vpi) until thc tapc,vorrns ""'ere 
rejccted. Circuluting antigcns \Verc detectcd only in non
s_upprcsscd harnstcrs fron1 the 3rd "vpi until l "veek be
f orc T .. H1/i1u11 \\'as cli111inatcd. All inlCcted ha111stcrs 
dcvclopcd scrun1 lgG untihodics against tapc,vor111s 
"vhich w7rc ~etcctcd frorn thc 2nd "vpi and dccreascd 
slowly alter 1: .HJ/iu111 expulsion. Spccific IgG in faccal 
supcrnatants was dctcctcd fron1 the 3rd wpi only in non
suppress':d hc._in1stcrs. Whcn supprcssion "vas stoppcd. 
coproan~1bod_1es ~ou.Id also be dclf..~tcd. The prescncc of 
~gG a11t1hod1cs 111d1catcs that tapc,vorn1s induced an 
1111111u11c response in thc cxperin1cntal host and that 
'"·hcn ha111sters '-''Crc suppresscd "vith corticostcroids thc 
i11111u111c response was in1paired and did not allo\v the 
dcte.c~ion of lgG coproantibodies. This indicatcs, in 
c.uJd1ll~>n. th.at thc passagc of ·r. soli1un antigcns frorn thc 
sn1.all 111tesune to thc circulation "vas blockcd. 

G. Avila · l\.1. lknitc.t: · L. Aguil.ar-Vcg.a ·A. Flisscr (C8J) 
L?cpartamcnto de. ~icrobi<;>logi.a y Parasilologin. 
f-:1cultu<l de Mcd1c1m.1. Umversid¡td Nucional Autónoma 
de ;\.1Cx.ico. D.F. 04510. MC.:xico 
l~-111.ail: tlisscr(mscrvidor.una n1 .1nx 
Tel.: t 52-5-6232466 
Fa:\.: t 52-5-6232459 

lntroductlon 

7"aenia .\·o/i11111 is a ccstodc parasitc that causes t"vo dif
fercnt discascs in humans: cysticcrcosis and taeniosis. 
Thc first is duc to thc establishment ofthc larval stagc in 
thc central ncrvous systcm, cycs, subcutancous tissue 
and striatcd n1usclc. Tacniosis, on thc othcr hand, is duc 
lo thc cstablisl11ncnt of the adult stugc in thc smc.111 in
tcstinc, and it has bccn dcrnonstratcd that tapcworn1 
car~icrs are the 1nain risk factor for acquiring cysticcr
cos1s (Schantz et al. 1992). Whcrcas thc host-parasitc 
relationship in hu111an and swinc cysticcrcosis has bccn 
thoroughly studicd (rcvicwcd by Flisscr 1994), tacniosis 
duc to 7: .\·01iu111 is practically unknown, mainly bccHusc 
~lun1ans are thc only natural host of the adult stagc and 
tnfcctcd peoplc ure thc sourcc of infcction for human 
cysticcrcosis. R.cccntly, it was dcn1onstratcd that 
1·. soli111n adults induce a spcciric hu111oral in1111unc 
response and anti-parasitc JgG and lgA antibodies can 
be dctcctcd in thc scrun1 of tapcworn1 carriers (Wilkins 
el al. 1999). 

An alternativc to thc use of hun1ans far Lhc study uf 
this parasitic discasc is thc dcvcloptncnt or 7· . . \·o/i111n 
adulLc.;. in cxpcrirncntal modcls. Thc n1ost con11nonly 
uscd 1s thc goldcn han1ster (Gnczdilov 1957; Verstcr 
1971; Allan el al. 1990; Maravilla el al. 1998). The 
strobilar stagc of 1: .wJ/i11111 survivcs for 111orc than 
16 "vccks in i111111unosupprcssed ha1nstcrs, whilc in 11011-

supprcsscd individuals the infCction lasts for about 
10 \Vccks. In addition. n1orc tapewonns are recovercd al 
lll.."Cropsy frorn the fonner (Maravilla el aL 1998). 
Infcction has bccn followcd hy the dctection of copro
;.111tigcns, "vhich appcar in thc prepatcnt pcriod (Allan 
et aL 1990; Maravilla et al. l 998). lt has also bccn 
dcn1onstratcd that tapewon11s induce JgG responses in 
non-suppresscd ha1nstcrs infectcd with 7º. so/iun1 
(Monroy-Ostria et al. 1993) as \VCll as in ha111stcrs 
infcctcd with 1Ut~nia c·ra.\·.\·ic:eps (Sato et al. 1994). 1-lcrc. 
wc rcport thc ti1nc of appcarancc of circulating and 
faccal antigcns as well as of spccific IgG dctccted in 
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scru1n and facccs during cxpcrimcnlal T. solbun infcc
Lions in goldcn hamstcrs. 

Materials ancl methods 

Experimental nnimals 

Out-hrcd. adult goldcn hun1stcrs wcrc nmintaincd in a bios:.lícty 
hrccding room undcr controllcd tcmperature and humidity nnd ícd 
with commcrcial pcllcts nnd water nd libitum. Thcy wcre trcatcd íor 
intestinal pamsitcs with a single dosc or 30 mg/kg body wcight 
prnziqunntcl (Mcrck. Dnrrnstadt, Germany) befare cx.pcrimcntal 
infcction. 

P.:1rusitcs ;.1nd h.amstcr infcction 

T. so/iu111 cysticcrci wcrc ex.ciscd from thc skclctal musclc of a 
naturally infcctcd pig. Han1stcrs wcrc infcctcd pcr os with four 
cysticcrci. Prior to infcction. so1nc cysticcrci wcre assnycd for via
bility by in vitro cvnginution :1ftcr incubntion in RJ>M 1 t 640 culture 
mcdium (Gibco. Grand lslnnd. N.Y.) with 25'Yo pig bilc for 6 h 
{Correa et al. 1987). Thcrc was 91 'Yo cvaginution. Aftcr infcction. 
~O h:unstcrs wcrc supprcsscd with 2 mg of mcthyl-prcdniso)onc 
;:1cct;:1tc (M PA) (Dcpnmcdrol. Up-John. Mcx.ico) on thc dny of 
infcction und cvcry 14 days thercaftcr. Anothcr 20 hamstcrs wcrc 
1nfcctcd ;:uul not supprcsscd whilc a third grnup of ten hamstcrs \Vas 
uscd as non-infcctcd conlrols. 

B1ologic:.il samplcs 

Scr.un.1 ª!ld foccal samplcs from cach hamstcr wcrc collcctcd prior 
11~ mlcct1011 and wcckly thcrcaftcr. Faccal s:tmplcs v.·cre homogc-
111zc.d with an cqual wcight:volumc ratio of O.O 1 M phosphnlc
huflcrl!d O. 15 M salinc, pH 7.2 (PBS). containing O.Jo/.1 T\vccn :?O 
tPBS-T). thcn ccntrifugcd at 8,000 J.: for 2 min al 4ºC. Scrum 
•mn1plcs and fuccal supcrnatanL~ wcrc storcd at -20ºC until use. 

·1·apcworn1 rccnvc.-y and p;:1rasitc untigcns 

:~nimals f~om t~1c infcctcd g,roups wcrc nccropsicd cvcry 21 d:i)'S. 
1 he sm;:lll 1ntcst1nc was obtaincd ~111d cul lonµiludinally in ordcr hl 
cullcct thc tnpc, ... ·orn1s. Rccnvcrcd ccstod.:s wcrc uscd to ohtuin 
c'.\.crctor~·-scc.-ctury (ESJ antigcns and for parasitolngical cxamin
atinn. Living tap.:worn1s v.·c1·c washcd fivc tin1cs with PHS. thcn 
with PBS plus pcnicillin <J (l.000 IU/ml) und strcptomycin sul
phatc ( 10 ~11g/ml) and culturcd in RPMI 1640 (Gibc11) supplc-
1ncntcd w1th thc s;:1111c antibiotics. ·rhc culture mcdium was 
han:co;;icd cvcq: 24 h nv.:r 5 days and tcnfnld cnnccntr.atcd by uo;ing 
a lugh-lluw mcmbnmc filler ( Yl\1-10; Amicon. Bcverly. :V1ass.). Thc 
prntcin C•!nccnt~ation was dctermincd using thc mclhod of Low¡-y 
et ;11. (19~1). Ahquots of T. soliun1 ES antigcn wc.-c prcparcd and 
stnrcd at :?OºC until use. Son1c t:ipcwonns wcrc pl;:1ccd in distillcd 
wa1c1· ;:111~1 •anrcd nvcrnight at 4ºC for rclax;:1tinn. Aftcr 1nicrnscopk 
11h..;crvat1on. scnlices and son1c proglottids wcrc fixcd in 70'X, al
l..'.11hol. ..;t;:1incd with M;:1ycr's carn1inc ~1nd 111ountcd. 

!:LISA ft1r Tunliu sp. antigcn dctcclion 

l'n _mcHli~or _lhc dcvcJopmcnt of lhc infcction. thc nppcaruncc of 
anugcns 111 lacees wns followed by ELISA for coproantigcns ac
coi·ding to Marnvilla et .al. (1998). For lhe dctcrminntion of 
T .H1/i11111 ;:intigcns in scrum. thc sume ELISA for coproantigcns was 
11scd. but incubatinns wcrc pcl"formcd at 37ºC inslc.:.ad of room 
tcmpcrnturc. Scrum samplcs wcn: diluted J :3 in PBS-T using 
o-phcnylcnrlü1111inc hydrnchloridc (OPD. Sigma. St. Louis. Mo.: 
.i p~ Ol>J) f·4 pi H;:.O~ in 10 mi 0.1 M citratc buffer~ pH 5.0) as 
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substralc. Thc enzymc rcaction was stoppcd at S min wilh SO µl pcr 
wcll 2 N sulphuric acid. Cut-off points wcrc dcfincd as thc mc.an + 
JSD of thc nbsorbancc valucs obtaincd with serum samples from 
normul anima Is. 

ln arder to vcrify thc spccificity ofthc HLISA far scrum antigcns. 
ES or crudc cxt¡-acts (CE) wcrc prcparcd from diffcrcnt parasilcs: 
T. soliun1 cysticcrcus (rs cCE). T. cru.\·.,·icep." cysticcrcus (I'c cCE) • 
. A-fo11it.•;:.iu expu11su ndult (Me nES). F"sciolu lrepu1it.·u udult (Fh u ES). 
Tric:lrimillu .,·piru/fa· LJ (Tsp L3ES. L3CE), klucrucu111/wrr11c:lru.\· hi
rmlinaC'cU.'I( adult (Mh a CE). Ascuri.\' su11111 adult (As nCE)~ Huemon
dw.,· C'Olllortus adult (He aES) and Toxocuru cuuis adult (Txc uCE). 
Euch anligcn wus addcd to a pool ofscra from non-infcctcd humstcrs 
nt 25 µg/ml nnd tcstcd in duplicatc in thc assay. 

ELISA far anlibody dctcction 

In ordcr to dctcct spccific antibodics against tapeworms. an indirccl 
ELlSA was carricd out using T. soli11m ES antigcns. Microtilrc 
platcs (lmmunolon typc l. Dynutcch Laboratorics. Chantilly_ Va.) 
wcrc coatcd ovcrnight in 0.05 M carbonate buffer pH 9.6 with 
JO µg/ml of ES untigcn to determine thc scrum lgG and 20 µg/ml 
lo dctccl lgG coproantibodics. Uncontcd siles wcrc blockcd with 
1°/o bovinc scrum albu1nin in PBS-T fo.- 60 min al .-oom tc111pcr
uturc. lncub:ttion nf the samplcs and conjuga te was pcrformcd fnr 
60 mio al 37ºC. Bcforc cach rc;:1gcnt was addcd. cuch wcll was 
washcd thrcc limes with PHS-T nnd snmplcs "'·ere assaycd in du
plicatc wclls. Thc following incubntions wcrc uscd: 50 µI of dilutcd 
scn1m (1:200 in PBS-T) or undilutcd fnccul supcrnatant. and too pi 
of 1 :2.000 gm1t anti-hamstcr lgG horscrndish pcroxidasc-conjugatc 
(KJ>L. Ccssna. Md.). Thc rcaction wus devclopcd with OPD suh
strntc (100 JJI pe.- wcll) during 3-7 min in da.-kncss nt room tcm
pcratu.-e and finully thc rcaction was stnppcd by adding 50 pi nf 
2 N sulphuric ;1cid to cach wcll. Absorbancc valucs wcl"c rccordcd 
in .an ELJSA render m 492 nm (HioRad_ Rnskildc. Denmark). Cut
off poinls wcrc dctincd as thc mean + JSJ:) of the optical dcnsillcs 
(OD) nbtaincd with scrum nr fuccal ~1111plc.s fron1 nonnal ;111in1;:1ls. 

Statistical annlysis 

Thc 111cun absorbancc vnlucs of all ELISA rcsults obtaincd befare 
and aftcr infcclion in all hamstcr scrum und faccal samplcs wcrc 
submittcd to non-paramctric analysis ofv;1ri:111cc: using thc Kn1skul
\Vnllis test and thc l\1ann-\Vhitncy U-test. Twn tailcd 1~ vnlucs of 
r <O.OS wcrc considcrcd lo be significant (4'-:ar l 9S9). A.11 data wc1·c 
:•nalyscd using thc Statistical Analysis Systcm (Si\S 1982). 

Results 

TitpC\Vor111 rccovcry 

Ali infcctcd hamstcrs dcvclopcd tapcworn1s as Lcstcd by 
ELISA for Taenia sp. coproantigcns. Thc tapc\vorn1s 
collcctcd \Vcrc all 7'"". .\·o/i111n~ as dcn1onstratcd by tht! 
doublc cro\Vll of hooks on thc scolcx and by Lhc irreg
ular allcrnation or genital ducls and pares in thc pro
glottids along thc strobilu1n. Frcnn both groups of 
hun1slcrs~ inunaturc~ 1naturc and four prcgravid tapc
\Vorms with branchcd utcri (two fro1n cach group} \Vcrl.! 
collcctcd. In supprcsscd han1stcrs n1orc ani111als "\.Vcrc 
infcctcd and more tapc\vonns "\.vcrc obtaincd. Thc rc
covcry ratc of worms in MPA-trc.alcd hamstcrs was or 
51°/o. whcrcas in non-supprcsscd aninu.ils it \vas l 6o/u. 
Thc n1ortality in supprcsscd han1stcrs \Vas 40º/u during 
thc lst n1onth of Lhc cxpcrimcnt~ no aninrn:ls frorn thc 
non-supprcssc<l group dicd. 
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Anligcn dclcclion 

ELISA was uscd to follo\v Lhc coursc of infcclion in 
hun1stcrs with "I: soliun1 for coproantigcns. T. so/iu111 
antigcns in faccal sarnplcs \Vcrc dctcctcd from thc 
lsl \Vcck post-infcction (wpi) in both non-supprcsscd 
an.d supprcsscd harnstcrs. In non-supprcsscd ha1nstcrs, 
ncgativc rcsults wcrc obtaincd fron1 12 \Vpi. al which 
tin1c no tapcworrns wcrc rccovcrcd. Supprcsscd han-i
stcrs. howcvcr. \Vcrc positivc until 17 \Vpi. By wcck 18 
no ha111stcrs wcrc infcctcd (Pig. 1 ). Median ODs from 
Lhc control group showcd significanl difrcrcnccs frotn 
thc infcctcd groups of han1stcrs fron1 thc lsl \Vpi until 
\Vcck 11 as co111purcd to thc non-supprcsscd harnstcrs, 
und until wcck 18 as comparcd with thc supprcsscd 
group. Supprcsscd and 11011-supprcsscd anin1als showcd 

OD4.SOnm 

0.4 A 

02 

o 1 

10 12 16 

Wcck• post-irücction 

OD 492nrn 

B 

u 16 18 

\Vcc:ks post-1nfei.:t1on 

Fii,:. 1 Kinctics of T11.·111u soli11111 antig.cns 111 cxpcnmcntally 
1nfcctcú li:unstcl"S úctcctcd: A in n1ccal sarnplcs anú B in scru1n 
san1plcs. in non-supprcsscd tfil/ed triun>:h·.,·) . .,.upprcsscd lf1/le#.I 
nrc/c.\") an<l control ha111stcrs (entpty t"irrh·.,·). E<.1ch point in thc 
ligul"c is thc avcrugc nf 01::> \.'alucs nf duplic;1li.: sarnplcs nf all 
h:1n1stcrs lhat wcrc still :llivc al thc tirnc of measurcmcnl (bctwccn 
10 and 20 :mimals). SDs a1·c shnwn with lrulf" l't•1·1icul lwrx (cithcr 
upwants or dnwnwards). An usfL•risk indiciucs that thc lmrs of 
imrnunosupprcsscd and non-supprcsscd hosts wi.:n: st.atistic;illy 
dillCrcnt from that of thc non-infcctcd group. Plu.\· in A indic;ttcs 
that thc immunosupprcsscd group was statistically diflCrcnt from 
thc control. and in B il corrcsponds to thc nun-supprcsscd group. 
"J"hc cut-off point is shnwn as a ,.,,,,,,.,,,,,,,,_,. hlucf... fine 

slatistically significant difTcrcnccs only at wccks 6, 12 
and 13. 

Thc ELISA for circulating antigcn dctcction was 
standardizcd for this study. Thcrc was no cross-rcac
tivity with thc antigcns ofany ofthc othcr parasitcs uscd 
cxccpt for T. cra.~siceps (Fig. 2). Antigens of T .. \·o/i11111 in 
scrum werc prcscnt only in non-supprcsscd aninutls fron1 
thc lst wpi i.tnd high absorbancc valucs wcrc obtaincd 
bclwccn 3 and 9 wpi when thc last statistically signifi
cant. positivc rcsult occurrcd. Fro1n 10 wpi thcrc wcrc 
no statistical diffcrcnccs whcn cotnparcd to thc othcrs 
groups of hamstcrs. In supprcsscd han1stcrs Lhc avcragcs 
of thc samplcs wcrc ncgativc for T. soliun1 antigcns cx
ccpt at wcck 2. Sincc sorne Si.tmplcs obtaincd bctwccn 2 
and 8 wccks had low positivity~ standard dcviations 
wcrc abovc thc cut-ofT point. No significant diffcrcnccs 
\Vith control hamstcrs wcrc obtaincd (Fig. 1 B). 

Antibody dctcction 

Thc prcscncc ofspccific lgG antibodics in thc scrutn and 
facccs of T. soliunz infcctcd harnstcrs was also invcsti
gatcd during thc coursc of infcction. CoprolgG anti
bodics in non-supprcsscd hamstcrs \Vcrc dctcctcd frotn 
thc 2nd wpi to wcck 13~ whcn thc rcn1aining hatnstcrs 
\vcrc nccropsicd. Thc highcst OD valucs "\.vcrc obtaincd 
from thc 3rd \Vpi. From this tin1c4 thcrc wcrc significunt 
diffcrcnccs \Vith thc othcr groups or hamstcrs. In sup
prcsscd hatnstcrs, JgG antibodics \Vcrc occasionally dc
tcctc<l during thc first 10 \\'pi. Aftcr this tin1c. 
in11nunosupprcssion was stoppcd. lgG antibodics i.tp
pcarcd ;.ll 13 wpi and incrcascd thcrcaftcr (Fig. 3A). 

A.ntigcns 
PBS 

Heallhy 

T. canls 

H. conlortus 

A. auum 

M. hlrudin..:eus 

T. splralls (ES) 

T. spiralis 

F. h11rpahca 

M. expansa 

i-t~\S CON 
F f~i.A Dt. omGt.N 

T. ctas.siceps l:i:!~>S!~S:S5l 

T. sollum cyst P!~i:!l!!:¡:;.;;!:!liiz~ 

T. aollum adultf-~_E;_~,!1_:'.-~-~~~~~~~~~~~~ 
o 0.2 0.4 0.6 0.6 

00492 nm 

1.2 1.4 

Fi~. 2 Spccificity of ELISA for thc dctcction of circulating 
untigcns from T. snlium. All antigcns obt.aincd from diftCrcnt 
1mrnsitcs. cithcr from udults or Jurvnc wcrc crudc cxtructs with one 
cxpcction that was cx.crction .and sccrclinn (ES'). Thc cut-off point 
is sho\.'-·n as a co11ti1111uu.,· hluck fine 
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Fía,:. 3 Kinclics ní IgG antibodics in hamstcrs cxpcrimcnrnlly 
inícclcd with T. ,,·01iun1 adults in: A faccal supcrnatanls .and U 
scrum in non-supprcsscd Villcd triun¡.:/c•,,·). suppn:sscd (/illed c:ird"·'·) 
and control h:unstcrs (c-rnpty rirc:IC'.\'). Ol:> valucs and sla.tistics wcre 
proccssc<l ;:md prcscnlcd as in Fig 1. Tite cut-offpoint is shown as a 
c·11111il1111111.\· hlut1.:. liue 

Statistical diflCrcnccs wcrc obscrvcd with thc control 
group frorn \Vcck 14 until thc cnd of thc study. 

Circulating lgG antihodics \Vcrc dctcctcd from thc 
lst \\'pi in hotlt groups of han1stcrs and antibodics in
cn:ascd up lo wcck 7~ rc1naining positivc until thc cnd of 
tite cxpcrin1cnl (Fig. 3B). Thcrc \Vcrc no statistical dif
f'crcnccs het\vccn supprcsscd and non-supprcssed groups 
cxccpt for tite 1 st~ 3rd and 4th \Vpi. 

Discussion 

This study outlincs thc course ofinfcction following oral 
¡1<.J1ninistration ol" T".. so/i11111 mctaccstodcs to goldcn 
h::unslcrs and tite kinctics of antigcns and antibodics in 
facc&.:s and scrurn. Thc information obtaincd might be 
applicablc to thc undcrstanding of thc host-parasitc rc
lationship in hunu.1n-7'" . . \·o/iun1 intestinal infcctions. 

The cstablisluncnt .and growth or T. solilan in ham
si.:rs (Vcrstcr 1971; Maravilla et al. 1998) and thc 
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usefulness of a coproantigcn assay to follow up experi
mental ccstodc inf=tions (Allan and Craig 1989; Allan 
el al. 1990; Maravilla et al. 1998; Deplazcs et al. 1999) 
havc bccn demonstratcd prcviously .. In this study posi
tivity was obtaincd in thc ELISA far coproantigcns 
whcn the animals werc infcctcd. Once the hé.imstcrs lost 
thc infcction. ncgative rcsults wcrc obtaincd. sin1ilar to 
thosc obscrvcd aftcr thc cffcctivc trcatn1cnt of rats in
fcctcd witlt J-Jynwnolepis dilninuta (Allan and Craig 
1989) élnd in dogs and caL'i with Echinococ:cus 111ultiloc
ularis (Dcplazcs et al. 1999). lnfection wus losl at 1 1 wpi 
in non-supprcsscd hamstcrs and al 18 wpi in suppresscd 
oncs. In order to confirm that hamstcrs lost thc tapc
worms, nccropsics werc carried out on thc rcmaining 
hosts at 13 and 19 wpi in non-supprcsscd and sup
prcsscd ha1nsters rcspcctivcly. No parasitcs wcrc found. 
Our findings are similar to thosc of prcvious studics 
which show that the suppression of ha1nstcrs with stc
roids allo\VS longcr tapcworn1 infcctions (Vcrstcr 1971; 
Maravilla et al. 1998). 

Thc ltigh spccificity of lhc 7: .... o/i11111 coproantigcn 
ELISA ·was prcviously den1onstratcd, with thc only 
cross-rcactions found in paticnts infcctcd \VÍth Tae11iu 
sa¡::inata (Allan et al. 1990). Jn addition. a high spcci
ficity of ELISA far circulating antigcn dctcction was 
ohlained Íll thc prCSClll study. \VhCll a Wide SpcctrUl11 of 
antigcns fron1 ccstodcs or othcr ltehnintlts \Vcrc uscd as 
controls. A positivc rcaction \VHS obscrvcd \Vith T. 
cras.\·ic<'p.\·. This spccics has a grcal antigcnic si1nilarity 
\VÍth ·r .. \·o/i111n (Larraldc et al. 1989). Thcrc is no infor
rnalion rcgarding T .. wJ/i111n circulating antigcns in nat
ural tape,vonn infcctions and this is thc ílrst report or 
thc prcscncc of parasite antigcns in thc serutn of non
suppresscd ha1nsters <lctcctcd frcnn thc bcginning of thc 
infcction with higltcr absorbancc valucs fro1n the 3rd to 
thc 9th \Vpi. Tite prcscnce or circulating antigcns in 
naturul hchninth infi.:ctions such as hu111an neurocystic
crcosis, schistoson1osis. fasciolosis and tricltincllosis has 
bccn dc1nonstratcd (De Jongc et al. 1989: [vanoska et al. 
1989; Espino et al. 1990; Correa et al. 1999). Circulating 
and faccal antigcns are prescnt in shecp with an cxpcr
in1cntal Fasciola hepatic·a infcction. but circulating an
tigcns \vere dctL-ctcd as carly as the l st \Vpi and 
coproantigcns only Jater. probably duc to thc hcpatic 
Iocation of this trc111atodc (Ahna" .. an et al. 2001). In 
contrast. non-supprcsscd ha111sters had 1: .wJ/i11111 cop
roantigcns fron1 wcck 1 to 11 \Vpi. \vhilc circuluting 
antigcns \vcrc dctcctcd fro1n 3 to 9 wpi. As in fasciolosis. 
tite diITcrcnccs arnong: ccnnpartrncnts tnay be duc to thc 
intestinal localization of T .. \·o/i11n1. Furthcnnorc~ tapc
\VOn11s secrete antigcns that could cross the intestinal 
rnucosa and rcach tite circulation due to Joco.11 infhun
nHttion (Monroy-Ostria et al. 1993; Mcrchant et al. 
1998). This phcnon1cnon probably gcncnatcs a systc1nic 
humoral inununc response. In supprcsscd han1stcrs, no 
circulating T .. \·o!iutn antigcns ~vcrc dctL'Cte<l and thc 
presencc of stcroids supprcsscd thc inflanunatory re
sponse; thus thcrc was no acccss for tapeworn1 antigcns 
in to tite circulation. 
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Although thcrc is littlc infonnation rcgarding thc 
serun1 antibody response in adult tucniid infcctions9 

dogs infcctcd with Echinococcu.\· granulo.'tu.\· or with 
1Uenia ovi,\· produce antibodil.~ (1-Icuth et al. 1985; 
Jcnkins and Rickard 1986; Kindcr et al. 1992). Thc 
prcscncc of spccific scrun1 IgG and sulivary lgA rcflccts 
thc infcction status of Taenia pisiforn1is in dogs (Kindcr 
et al. 1992). lgG scrurn antibodics in T. soliwn tapcworn1 
carricrs are of diagnostic use und rccognizc two SE 
protcins oí thc tapcworrn (Wilkins el al. 1999). lgG 
antibodics are dctcctcd in thc scru1n of 11011-supprcsscd 
ha111sters iníectcd \Vith "I·. soli11111 (Monroy-Ostria et al. 
J 993) und in supprcsscd and 11011-supprcsscd harnstcrs 
infcctcd \Vith ·r. cra.\·siceps (Sato el al. 1984). In thc 
prcsent study circula ting spccific IgG \Vas dctcclcd in 
11011-supprcsscd and also in supprcssc<l hamstcrs har
buuring intestinal T. solitun, in spitc of thc fact thut local 
inOa1n111ation was rcduccd duc to stcroids (Parcntc and 
M ugridgc l 993). On thc othcr hand, although thcrc is 
scanty production of IgG in thc gut, this antibody can be 
libcratcd hy difTusion through thc n1ucosa (Brandtzacg 
et al. l 999), and \Vhen thcrc is inílan1rnation. <.111 incrcasc 
of lgG in thc gut can be sccn (Wa1kcr and Isscrbalchcr 
1977). Thus thc intestinal lgG in non-supprcsscd ho.11n
slcrs dctcctcd in thc prcscnt study rnay be duc to local 
iníla1111natio11 inducl.!d by thc tapc,,vonns (Monroy
Ostria et al. 1993). 

This study shows that il is possiblc to analysc. in a 
cornprchcnsivc \Vay, thc prcsencc of T. soli11111 antigcns in 
thc circulation and in fhccal supcrnatants and the prcscncc 
ofspccifJc lgG antihodics in thc scru111 and facccs ofex
pcrirncntally infccted harnstcrs. Our findings can be cx
lrapolatcd to natural infcctions in dcfinitivc hosts, sincc it 
has bccn shown that coproantigens and scrur11 antibodics 
can he dctt!clcd in hurnan carricrs (Allan el al. 1990: 
\Vilkins et al. t 999); thus circulating T .. w1/iwn antigcns 
and coproantihodics can also probably be found. Ncvcr
thclcss sincc thc ELISA standardizcd in thc prcscnt study 
gavc positivc rcsults \Vith antigcns fro111 T .. \·ofi11111 cystic
crci. positivc rcsults 111ight be found ifit is uscd in paticnL<i 
\Vith ncurocysticl.!rcosis \VÍthout tacniosis. 

Ackmn'flcdi,:cmcuts /\11 cxperimenls pcrformed with anin1als com
ply with thc ..:urrcnl la\\.'S nf n1anngen1enl of experimental anim:.tls 
in l\.'kxico. This -.tudy w.-:1s p:trtially funded by thc following grnnts: 
CON/\C"YT 1•-2X094, DGAPA IN209994 :.md PUIS/UN/\M. 

References 

i\.llan J. Craig PS ( 191-llJ) Cuproantigens in gut tapcworm infections: 
lf.1·111enolcpix di111i1111tu in rats. Parasitol Res 76:68-73 

Allan J. Avil:.1 G. G.-:1rcia Noval J. Flisscr A. Craig PS (1990) 
l111munodiótgnusis of taeniasis by coproantigcn dctcction. 
Pamsitology 101:473--477 

/\lma;f.:.lll C. Avila a. Quiroz H. lbarra F, Ochoa 11' (2001) Etrcct of 
parnsite burdcn on thc dctcction of Fu.\"ciolu lrepulic"u antigcns in 
sera and fcccs of expcrimentally infected shecp. Vet Parasitol 
')7:101-112 

Brnndtzaeg P. Backkcvold ES. Fnrstad IN. Jahnscn FL. Johanscn 
FE. Nilsen El'-1. Ynm:m:.1kn T (1999) Rcgionnl spcciali., ... 'ltion in 

tbc mucosal immunc systcm: what hnppens in the microcom
partments. lmmunol Today 20:141-ISI 

Correa D, Luclcttc JP. Rodríguez-del Rosal E .. Mcrchant M. 
Flisscr A (1987) Heterogencity of Taeniu soliun1 cysticcrci ob
ta.incd from diffcrcnt nalurally infcctcd pigs. Para.-.itology 
73:443-445 

Correa D. Sarti E. Tapia-Romero R. Rico R. Alcant.."lrn-Anguiano 
l. Salgado /\. Valdcz L. Flisscr A (1999) /\ntigens ttnd unti
boc!ics in sera fron1 human cases ofcpilcpsy or tacniasis fro1n un 
arca of Mcxico where Tueniu .\"alit11n cysticcrcosis is cndcmic. J 
Trap Mcd Parnsitol 93:69-74 

De Jongc N. Fillie YE, Hilhcrath GW. Krijger FW. Lengeler C. De 
S.avigny DH. Vnn Vlict NG. Deeler /\M (1989) Prescncc ofthc 
schistosomc circulating anodic .antigcn (CAA) in urinc of pa
ticnts with Sc·lri.\"lo.wunu 11run.w111i or S. lruen1u1ohiun1 infcctions. 
Am J Trop Mcd Hyg 41:563-569 ...-----·¡ 

Dcplazcs P. /\lther P. Tanncr l. Thompson RCA. Eckcrt J (1999) :;ii!:; 
Eclri11oc:oc·cu.'· 11m/tiloculuri.,· coproantigen dctection by cnzyme- ~ 
Jinkcd immunosorbcnt ass.ay in fox. dog and cut populations. J ~ g 
ParnsiLol X5:JIS-121 Q ¡;;;E;.¡ 

Esp!~~r~~y_;:~~~~~tr~l.;~;:~~~ ¡~ I~~~~~:~ J~t~~~tlii~~isº~yci:~~'~{~~~~ e_-, C> 
cnzymc-linkc<l immunosorbent uss.ay. J Clin Microbinl e,; "t ~ 
28:2637-2640 e;:: 

Flis~':;11 ~: :~::~~Jr~~~~~~a~sc•tt:-.<lc~r~;,cr~1~ .. ~~~/~~~~c¿~¿- ~,~~"~-º~~~ ~ .--5 
pp 77-116 •• ). 

Gnczdilov VG (1957) The golden h:.unster (~\/t•.w1cric:e111.\" uurut11_,. t..a.... 
Waterhousc) as potential dcfinitivc host of lapeworm Tueniu 
.wlium. Zollogicheski Zh 36: 1770-1773 

Hcalh DD. Lawrcncc SB. Glcnnie /\. Twaalfl1oven H (1985) The 
use of ES antigens of the scnlcx of Tm•11iu u\•fa• for the scrodi
:tgnosis ofinfcclion in dogs. J Parasitol 71:92-199 

lvnnoska D. Cuperiovic K. O.amble HR. Murrcll KD (1989) 
con1parative emcacy of antigen and antihody dctcctiou tests for 
human trichincllosis. J Par:1siLOI 75:38-41 

Jcnkins DJ. Rickurd MD (1986) Spceific antibody responses in 
dngs exper-i111entally infcctcd v.·iLh l-..'clri11octn"f'11.'· gru1111/u,,·ru. /\n1 
J Trop Med Hyg 3.5:345-349 

Kindcr /\. Cartcr SD. /\llan J. Marsh.:111-C'larke S. Cr.aig PS (1992) 
Saliv;1ry und scrum antibodics in cxperiment.al eanine taeniasis. 
Vct Parasitol 41:321-327 

L.-:trralde C. Montoya Rl\.-1. Sciutto E. Diaz ML. Govczensky T. 
Coltorti E ( 1989) Dcciphering western hlots of tapcworm an
tigcns ( Tueniu .w1/iiuu. Eclriuococc11.\· gru1111/os11s. Tueniu cru.\·.,·i
cep.\") reacting with sera fron1 neurncysticcreosis un<l hydutid 
dise:tsc p;1ticnls. /\m J Trop Mcd Hyg 40:282-290 

Lowry OH. Rnsenbrnugh N.I. F.arr L/\. Randall LJ (1951) Protcin 
mc.-:lsurcmcnt with thc folinphenol rc.agcnt. J Biol Che111 
193:26.5--27.5 

Man.n.·ilh1 P. Avila G. C.-:1brera V. i\.guilar L. Flisscr A (1998) 
Comparntivc dcvclopn1cnt of Ttu•niu soliwrr in experimental 
moclels. J P;:1n.1silnl 84:SS2-XX(, 

Merclrnnt MT. /\guitar L. i\vila G. Robert L. Flisscr A. \Villms K 
(1998) Tuc•nia .wlium: description of thc intestinal in1plantution 
siles in expe1·imenrnl h.amster infcctions. J Parasitol 84:681-685 

Monroy-Ostrin l\. Monroy-Ostri.-:1 TJ. Gomcz G. Hcrnandcz MO 
( 1993) Sume studies nn thc expcriment.-:d infcclion or 
goldcn h.amstcrs with Tae11iu .\"olium. Rcv L.al Arn Microhiol 
35:91-91-1 

Parcntc L. Mugridge KG ( 19~3) Glucocorticoids and g.astrointc~
linal inflamnmlion. In: \Vall.ace JL (ed) lmmunopharmacology 
of thc g..ast1·ointcstinal "'YStcn1. /\e.-:tdemic Pn:ss. New York. pp 
169-179 

Sato, H. Kumiyu H, Oku Y. K..amiya M (1994) lnfection coursc of 
thc strobil:tr stage of Tut•uiu c:ru.\·.,·in•p.,· in goldcn han1sters. with 
refcrcncc lo hosl response. P.arasitol Res 80:99-103 

Schnntz P M. Moorc AC'. Munoz JL. Hartman JU. Sclu1efer JA. 
Aron AM (1992) Ncurocysticercnsis in .-:1n orthodox Jcwish 
cornmunity in New York City. N Eng.I J Mcd 327:692-695 

St:.ltistical Anulysis Syslem ( 1982) SAS uscr guidc: st.."ltistics. S/\S 
Jnstilulc. r~,ry 

77 



Vcnacr A (1971) Prcliminary rcport on thc golden humstcr ns n 
dcfinitivc host of Tueniu .\'oliun1 Linnacus. 1758 in goldcn 
h.amstcrs. Jndian J Anim Sci 62:48-t9 

\V.alkcr WA. lsscrbalchcr KJ (1977) Intestinal nntibodics. Physiol 
Mcd 27:767-773 

\Vilkins P. Allan JC. Vcrnstcgui M. Acost:.a M. Eason AG. García 
H. Gnn7.nlcz AE. Gilmnn RH. Tsang V {1999) Dcvclopmcnt of 

289 

a serologic assay to detect Tueniu .voliwn t.aeniasis. Am J Trop 
Med Hyg 60:199-204 

Znr JH (1989) Hiostatisticul Analysis. Prcnticc Hall. Englewood 
Cliffs 

Tti'~IS CON 
FALLA DE ORIGEN 

78 


	Portada
	Resumen
	Abstract
	Índice
	Introducción
	Justificación
	Hipótesis   Objetivo General   Objetivos Particulares
	Metodología
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía
	Anexos



