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RESUMEN 

Se examina la hipótesjs de que en la cisticercosis humana, los cisticer­
cos evaden la respuesta in:munológica del huésped por medio ele anticuerpos 
bloqueadores y/ o mimetismo con el huésped por adsorción o síntesis de an­
tígenos de histocornpatibi1idad idénticos o similares a los de éste. 

Se demostró la presencia ele determinantes antigénicos ele IgG hun1ana en 
la superficie de 11 ele 12 cisticercos y de C3b humano en G de 1 O de eUos; los 
4 restantes fijaron Complemento (C) cuando éste fue suministrado en forma 
activa y uno lo fijó aun en ausencia de componentes de 1 a vía clásica. 

No puede concluirse en for1na definitiva que las IgGs humanas asociadas 
al cisticerco sean anticuerpos anti-cisticerco, pero, puesto que en 3 de 1 O 
cisticercos se demostró que fijaban C3b por la vía clásica al ser adicionado 
y otros G_.de 10 tienen C3b fijado in vivo, puede inferirse que la mayor par­
te de los cisticercos no tienen todos los determinantes antigénicos parasita­
rios enmascarados. Algunos (4 de 10) pueden ser capaces de inactivar el 
C in vivo, pues no tenían C3b pero eran capaces de fijarlo cuando se les su­
ministraba; tarnbien podría arguirse que, in vivo , el C no llegó al sitio doE_ 
de se instaló el parásito. 

También se demostró que todos los cisticercos fijaban anticuerpos anti­
HLA contra cuando menos un antígeno de histocompatibilidad. Sin ernbargo, 
salvo una excepción, la preadsorción de los sueros anti-HLA con plaquetas 
humanas no eliminó su capacidad de fijarse al cisticerco, aunque sí se eli­
minó su capacidad linfolítica. Esta observación impide concluir que en la su­
perficie del cisticerco hay antígenos HLA que lo enmascaren. 

En vista de lo anterior, no ~Jode1nos sostener que el cisticerco estableci­
do evada el até:!-que inmunológic0, y sugerimos que inás que evadir la respue~ 
ta inmunológica, los cisticercos son de algun modo resistentes a ella. Los 
mecanismos de resistencia deben ser aun dilucidados. 
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INTR.ODUCCION 

La simbiosis es un fenómeno de interés cientíiico debido a 
que es un evento complejo de adaptación evolutiva entre dos especies gené­
ticamente disUntas º Se define como la relación que se establece entre dos 
organismos que pasan parte o toda su vida íntimarnente' asociados (1). Exis­
ten grados de asociación y c..liferentes efectos de ésta sobre la supervivencia 
de los or ganis1nos: algunas simbiosis son 11indiferentes 11 pues no le causan 
daño a ninguno y con frecuencia son benéficas para alguno de los dos organis­
n1os que se relacionan, este tipo de sirnbiosis se denomina comensalis1no; 
existen aquellas en que a1nbos organismos resultan beneficiados de la asocia­
ción y por ello han sido llan1adas n1utualismo; finalmente, tene1nos al para­
sitismo. que es la relación que se establece entre dos organismos, uno de 
los cuales (el parásito) es metahólican1ente dependiente del otro (huésped}. 
Dos de las características más hnportantes de este tipo de simbiósis son 
el desarrollo de respuesta inrnunológica del huésped (si es vertebrado) y 
el daño que, con frecuencia, el último induce al prin1ero y que puede ser, o 
tan insignificante que resulte düícil diferenciar a la relación de un comensa­
lis1no, o tan importante que el huésped enferme o incluso muera. Es obvio 
que estos últimos casos son los de interés médico cuando el huésped es el 
ser hu1nano. 

Las parasitósis hurr.anas se conocen desde hace tiempo y 
en ocasiones han representado problemas de salud (2), por lo que se han he­
cho importantes los estudios de disgnóstico, tratamiento, epidemiología y 
prevención de estos padecimientos. Es, sin embargo, necesario basar estos 
estudios en un conochniento más profundo de los organismos que participan 
en la relación huésped-parásito, así corno de su génesis y los mecanismos 
que permiten que algunas lleguen a durar añosº 

La cisticercosis humana es un padecüniento ele creciente jn­

terés en el terreno de la medicina ya que se le ha encontrado en algunos países 
del mundo, en especial en Latinoamérica, Asia y Africa, donde alcanza fre­
cuencias aproximadas de 2.1%, 3% y 3. 2% respectivamente (3, 4)º 

En México la cisticercosis es una de las enfermedades de 1na­
yor importancia entre los padecimientos del Sistema Nervioso Central (SNC): 
Pérez-Tan1ayo y col. (5 ), informaron que esta enfermedad ocupa el noveno 
lugar como causa de muerte y Rabiela y col. (6) encontraron en autopsias que 
el 3. 2% de 4 250 cadáveres tenían cisticercos en cerebro y que el 19. 2% de 
ellos murieron a causa del parásito. Por otro lado, Flisser (7). recopiló 
datos de autopsias hechas por diferentes autores en el período de 1947 a 1974 
e informó que la frecuencia de cisticercosis cerebral fue alrededor de un 2% . 
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El padecinüento se debe u que ln larva de la Tacnia soliurn 
se dc;rnrrolla en el SNC y genera sintornatologías vuriadas, con10 crfanc~o 
hipcrtensi.vo, cr:isü; convulsi.v;is, deterioro n1entnl o, incluso, la muerte. 
L::i. d.iversidacl de laB rnanH"estaciones depende de vDrios factores, entre ellos 
la zona donde se a1oja el parásito, e] número ele ellos y la intensidad de la 
reacción inflamatoria. Los cisticercos también pueden locali:t.:..trse en otras 
partes <lcl organismo, talc.s corno tejido snbcut[meo, músculo y ojo (O). 

Durante el ciclo de vida (Fig. 1), el é\dulto de la Taenia so­
lium h::L!Jita en el llom.bro por periodos largos de tiempo y llega a --xl1edir ~­
ríos r:netros de 1ongitud (A), está formado por el escólex o cabeza, el cue­
llo y el estróbilo que cstfa dividido en segmentos llamados proglóticlos qne 
son inmaduros, rnaduros y grávidos; lo~ proglótidos grfa viclos (B), están 
llenos de hueveci1los (los que mielen, aproximacla1ncnte, 30 um ele diámetro, 
F'ig 1 - C) son excretados con las heces fecales y cuando un cerdo ( o un hu­
mano) J.os ingieJ:·e, liberan a los embriones hexacanto po1~ acción de las enzi­
rn.as gflstricas; éstos a su vez son activados por las sales biliares para pene­
trar por la pared del intestino delgado y llegar al torrente circulatorio. De 
ahí pasan a los diferentes 6rgunos en donde se dcsarrol1a la larva (o cisti­
cerco·; Fig. 1 '-D y E) que está formado por una bolsa de hasta 2 cn1. de diá­
metro .. la cual contiene al escólex invaginado y rodeado de fluido vesicular. 
Esta última es la forma infectiva capaz ele coinpletar el ciclo ya que, al ser 
ingerida por el ·hombre, se b1.stala en el duodeno y se desarrolla hasta la 
forma adulta. 

F1G\J R f\ 1 
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Esta relación huésped-parásito, al igual que otras muchas, 
es un fenómeno dinámico y complejo de interacción entre dos especies, en 
el que participan factores múltiples, extrínsecos e intrínsecos a la relación. 
Entre los factores extr.ínsccos, corno i·cconocicran Gc1nnH~l1 y col.(D), se 
encuentr~i n los n1c<:8.nis mos de el i.spcrs ión de los hnevecillos solJ1,e los que in­
fluyen los factores an1bicntalcs corno la hun1edad, las corrientes de agua y 
air'e y la participación de artrópodos y otros animales en su dispersión, as]. 
corno los factores socioculturales tales como los hfahHos de higiene de la po­
blaciónº I'.:;ntre los factores intrínsecos más importantes se encuentran la via­
bilidad y posiblen1ente la n1adurez del en1brión hexacanto, la capacidad bio­
quínüca del huésped para activar a los lrnevecillos y tal vez nlgcma forn1a ele 
susceptibilidad genética a la enfermedad. Indudablemente, la interacción in­
munológica entre el huésped y el parásito, es uno de los factores intrinsecos 
de mayor importancia para el desarrollo y el mantenimiento de las parasito­
sis. Con frecuencia ha llaniado la atención a los parasitólogos la capacidad 
de los parásitos de sobrevivir en un ambiente que debiera ser hostil y han 
buscado las causas de ello en 1necanismos desarrollados por éstos para eva­
dir el ataque inmunológico. 

Mecanismos ele Evasión de la Respuesta Inmunológica. 

Se han postulado diferentes inecanis1nos de evasi6n inn~un.o­
logica, entre los que se encuentran: 

1) La imnunosupresiónº Se ha encontrado en algunas parasi­
tosis por protozoarios (10, 11), que éstos producen factores que inmunosu­
primen a sus huéspedes. 

2) La variación antigénica ·que consiste en cambios cíclicos 
de antígenos superficiales del parásito, de tal manera que cuando aparece 
la respuesta innmnológfoa del huésped contra ciertos antígenos, éstos ya 
desaparecieron y el organismo se mantiene tan activo inn:rnnol6gicarnente 
que se presentan cuadros de hipergainaglobulinemia y hasta de autoinmuni­
dad (11). 

3) El emnascaramiento por adsorción de antigenos del hués­
ped a la superficie del parásito. Se sabe que Schistosoma mansoni adsorbe 
antigenos de eritrocito de ratón en su superficie, fenómeno que correlaciona 
con una disrninución en J.a capacidad de fijar anticuerpos in vitro (12). 

4) La desactivación del coni.plemento (C) que se debe a que 
el parásito secreta factores que agotan a las proteínas de la cascada del C 
lejos del sitio donde se aloja, impidiendo asi su lisis tan.to por vía cl6.si ca 
como por vía alterna. Esto se ha encontrado precisamente en un cestodo: 
la larva de la Taenia taeniaeforrnis (13) º 

5) El mimetismo molecular, que consiste en la capacidad 
del parásito de sintetizar antígenos inmunol6gicamente parecidos a los del 
huésped. Fasciola hepática tiene una actividad enzimática capaz de sinteti-

'I 
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zar antigenos sanguineo8 humanos (A. H y Lcwis) (14), aunque no se han 
bm:1ca.do estos antigenos en la superficie del· par~rnito. 

G) El cstablecimic•nto del parásito en sitios "inmunol6gica­
mcnte privilegiados". Un ejemplo de ésto fue encontrado por Viens y col~l5) 
par·H Tryrw.no~:uma muscu1i. en el ratbn que utiliza. la vasa recta de los r itío­
nes como sitio z¡e-ev::isión. E~xiste un Upo ele "sitio privilegiado" que es el 
espacio intracelular de nlgunas células fagociticas: algunos parásitos como 

. Tox::oplasrna gondi.i son fagocitados por inacrófagos y, ya adentro. inhiben la 
fusión de los-lisosomas prima1·ios al fagos01na, lo que le permite sobrevivir 
y m.ultiplicarse (16) •. 

7) La inducción de anticuerpos bloqueadores ,de isotipos inca­
paces de fijar C que compiten a nivel superficial con aquellos que sí lo hacen. 
La presencia de inmunoglobulinas del huésped sobre la superficie de Trypano­
soma lewisi en rata, se ha correlacionado con un efecto tripanostático y no 
tripai1olítico debido, tal vez, a su incapacidad de fijar e (17). 

8) La liberación de antigenos solubles. Se sabe que un antí­
geno en alta concentración en el organis1no, provoca una tolerancia a éste, 
revelada por la disminución en la respuesta humoral contra el antígeno (18). 
La sintesis y liberación de grandes cantidades de algún antígeno parasitario 
podría, por un lado, tener un efecto tolerizante sobre el huésped y, por otro, 
corrbi.narse con los anticuerpos especificas ilnpidiendo que actúen en la super­
ficie lisando a las células del parásito (19). 

D8bido a la multiplicidad y heterogeneidad de los efectores 
del sistema inmunológico, es difícil suponer que un solo mecanismo de eva­
sión sea capaz ele mantener una infección. por ésto es posible que la rn.ayo­
ría de los parásj.tos utilicen una combinación de varios. 

En las infecciones humanas tisulares co1no la cisticercosis 
es difícil de1nostrar la presencia de r':necanismos de evasión del tipo de la 
variación antigénica. La posibilidad de cultivar y desarrollar in vitro e1n­
briones de diferentes cestodos (entre ellos algunas especies deTaeñT.:q), exis­
tente en la actualidad (20 ), promete ser de gran ayuda en el futuro. _Para es -
te propósito podrian servir otros sistemas como los modelos de infección 
experimental en animales de laboratorio, pero en las cisticercosis experi­
mentales, las J.arvas no se instalan en los mismos ó~ganos que en el hun-1ano, 
por lo que las observaciones no pueden extrapolarse. La única que parece 
ser análoga a la hurnana es la cisticercosis porcina. pero debido a que son 
animales caros,, a la dfficultad de manipularlos y de tener cepas puras, así 
como al peligro inherente al empleo de huevecillos de Taenia solhn?1, no 
son rnodelos utilizables. 

La cisticercosis hurnana no parece correlacionar con inmuno­
deficiencia generalizada, ,ya que al rnenos :un 85% de los pacientes comproba­
dos por cirugía, presentaron anticuerpos anti-cisticerco detectados por 
ELISA (21), Sin embargo, H.idaura (22), encontró cierto grado de correla­
ción entre las inmunodeficiencias congénitas o adquiridas y la cisticercosis 
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en las autopsias de siete nifios llevadas a cabo en el Jnsti tuto Nacional de 
r>eclintría del DIF; sin embargo se requieren más estudios para verificar 
la existencia de d.icha correl::i.ción. En nuestro laboratorio se esH1 llevan­
do a cabo el estudio clínico de pacientes cisticercosos con el fü1 de cleter­
nlinar si existe alglin tipo de inmunodefic:icncia. 

Un antígeno del cisticerco de la Taenia soliurn en cerdo, 
llanmdo antígeno B, que fue purificado por Guerra y col. (23) y contra el 
cual tienen anticuerpos St.1:% de los pacientes positivos por Inn1unonoelec­
trofóres.is (24), parece tener propiedades de fibronectina, entre las cua­
les se encuentra Ja alta afinidad por el tejido conectivo (25). Si in vivo es­
te antígeno es secretado por el parásito y se adsorbe al tejido conectivo del 
huésped, podría desviar la respuesta humoral hacia el tejido del propio 
huésped. 

Casi cualquier antígeno del huésped podría servir al pará­
sito para en1nascararse pero existen algunos que, debido a su importancia 
en los fenómenos de autoreconocirniento podrían ser preferencialmente usa­
dos; tal es el caso de los antígenos de histocompatibilidad. 

Complejo Principal de Histocompatibilidad. 

A. Antecedentes. 

Los estudios del Complejo Principal de Histocompatibili­
dad se iniciaron gracias al trabajo pionero de Gorer (26), durante los -
años 30 's. él encontró que un solo locus situado en el grupo de unión IX 
(cromoso1na Noº 17 del ratón), controlaba la producción de un antígeno 
superficial (antígeno II) que era el responsable del rechazo rápido de 
alotransplantes. Po steriorrnente Snell (27), lo denominó antígeno de his­
tocompatibiliclad y al locus que lo controlaba lo llamó H-2 ( ele histocom­
patibilidad y antígeno II). Actualmente se sabe que este sitio genético no 
es una sola región genética sino un conjunto ele loci que participan de ma­
nera coordinada y co1npleja en diferentes funciones biológicas. 

Los transplantes entre cepas alogénicas de ratón (con fon­
do genético idéntico a excepción del H-2), eran rechazados rápidamente; 
a los antígenos que indúcían este tipo de rechazo se les llamó Antígenos 
Principales de Histocompatibilidad y a los loci que los controlan Con1plejo 
Prindpal ele Histocompatibilidad (MHC, del inglés Major Histocompatibi­
lity Con1plex). Aquellos transplantes entre cepas con diferentes fondo gené­
tico pero con la n1.isma región del H-2, eran reché!-zados lenta1nente; los 
antígenos responsables del rechazo lento fueron llamados Antí.genos Meno­
res de I-Iistocompatib.iliclad y se sabe que los loci que los controlan son 
n11lltiples y están ubicados en otros cromosomas además del cromos01na 
17 del ratón (28). 



Los prirneros ha1lazgos que dernostraron un sistema aná­
logo nl ll-2 en humanos, se dcbc:n a Daussct (2!J), quih1 encontró anticuer­
pos antilcucocitarios en sujetos politransfundiclos. El demostró que dichos 
c:rnticuerpos iban dirigidos contra el antígeno A2 del sisten.1a que en lnunanos 
se denomina llLA (cld inglés Hmmm Leucocytc Antigcns). gste complejo 
ha tenido un gran irnp:.icto en la rnédicina debido a las funciones biológicas 
en ]as que cstú involucrado. 

J3. Localización Genética del MHC. 

El MJIC se encuentra localizado en los cromosomas 1 7 y 6 
del rat6n y el humano, respectivamente (Fig, 2, Parham, 30) y son los dos 
sistemas mejor definidos actualmente, aunque en todas las especies inves­
tigadas hasta la fecha se ha encontrado este complejo y se conoce su ubica­
ción (31). 

El MI.TC del ratón 1nide entre O. 5 y O. 8 clVI, dependiendo de 
la cepa y contiene 5 regiones principales : I-I-2K, D, I, L y G. En el MHC 
humano se han descrito hasta ahora cinco regiones equivalentes, a saber: 
A, B, C, D y DR y nüde aproximadamente 1. 6 cM. Aclem.ás, dentro de la 
región del MHC se encuentran los genes que codifican para la producción 
de dos de las proteínas de la vía cH1sica del complemento: C2 y C4, la pro­
duc.ción del factor B de la via alterna y algunas enzinias co1no la 21-hidro­
xilasa. Cerca ele la región del MHC se encuentran localizados los genes que 
codifican para la fosfoglucon1utasa 3 ( Pgm 3), el pepsinógeno urinario (Pg5), 
la glioxalasa 1 (GLO), la enzima m.álica citoplasmáUca (IVIE-1) y la indolfe­
noloxidasa tetramerica (IPoB) (32). 

C. Polimorfismo. 

El MHC es el sisten1a genético de mayor polimorfis1no que ·' 
se conoce: para HLA se han descrito 20 alelos del locus A, 40 del locus B, 
8 del C, 12 del D y 10 del DR (33), debido a ésto los antígenos de histocom­
patibiliclad son considerados marcadores de individualidadº El polin1orfis­
mo del MIIC ha sido una limitante en la selección de donadores de órganos 
para transplantes pues resulta muy dificil encontrar dos individuos no rela­
cionados fami.liarmente que sean idénticos (34). Por otro lado, este poli­
morfismo ha convertiso al sistema HLA en la herra1nienta de elección para 
resol ver problemas legales como la exclusión de la paternidad (35). La 
distribución de frecuencias de los alelos HLA es diferente en distintos gru­
pos étnicos (36) y, por ésto el MHC ha cobrado gran intportancia para es­
tudios antropológicos (el coriocimiento del polimorfismo ha per1nitido cono­
cer ancestralmente a las poblaciones hu1nanas). 



FIGURA 2 

ESTRUCTURA GENETICA DEL MHC DEL HUMANO (HLA) Y DEL RATON (H.-2) 
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Do Desequilfürio de Unjón o Ligam.iento. 

Se ha clernostrado que al[:,iunos genes del lVIJTC ocurren en 
el misn10 crornosorna mfts .frecuenterncnte de lo que se esperaría en base 
al azar. Esto se llama Dcseq nilibrio de Unión o Ligamento (DU) y un ejem­
plo de él es el que presentan los ant.l¡r,cmos J-\.1 y r-rn dentro del Hapjotipo Al, 
BB, Dw3, DH~1 en la pobJación caucásica europea.; las frecuencias de cada 
uno de ellos son de O. 17 y O. 11 para el Al y el BB rE;spectivamente, por lo 
que se esperad.a encontrarlos juntos en una frecuencia ele O .17 x O. l l:.::O. O 18 7; 
sin embargo, la con1bü1aciém i.iene una .frecuencia en esta población de ·o. 097 
(31). Una de las causas del DU podría ser. la postulada por Fisher en 1930 
(37): la selección natural opera favoreciendo b coexistencia de dos genes 
cuando éstos actfrnn positiva1nente de manera coordinada, sobre la capaci­
dad de sobrevivir de una especie. Debido a que algunas actividades bioló­
gicas que están controladas por los genes del l\llHC tienen consecuencias 
importantes sobre la supervivencia, esta explicación parece razonable. 

E. Estructura de los Antígenos de Histocornpatibilidad. 

Los productos de los loci K, D y L del ratón y A, B y C 
del humano son glicoproteínas de n1ei11brana formadas por una cadena de 
45 a 48 kd (cadena pesada) asociada a una cadena polipéptica más pequeña 
llamada beta-2-microglobulina de 12 kd (cadena ligera) (38). La aloespeci­
ficidad de estos antígenos reside en la cadena pesada y se encuentran en to­
das las célnlas nucleadas del organismoº 

Los productos de los loci I en el ratón y D/DR en el huma­
no son glicoproteínas formadas por dos cadenas polipeptídicas de 34 kd (ca­
dena alfa) y 28 kd (cadena beta). En la parte proteica ele esta última reside 
la aloespecificidad de los antígenos. Se encuentran preferencialmente inte­
grados a ~a membrana ele Unfocitos B, monocitos, células endoteliales y 
epidérmicas y en espermatozoides, así corno en algunas poblaciones de 
linfocitos T estimulados y subpoblaciones como los linfocitos T supreso­
res y cooperadores, algunos tumores malignos como el inelanoma y en 
las células de la glándula mamaria durante la lactancia (39)º 

F º Funciones del MHC. 

El MHC fue descubierto por la observación del rechazo de 
transplantes; sin embargo, este fenómeno no ocurre normalmente en la 
naturaleza, por lo que el papel biológico del MHC no se conocía hasta que 
Zinkernagel (40), por un lri.cfo y Shearer (41), por otro, descubrieron el 
fenómeno de restricción para H-2 en la lisis n1ediada por Linfocitos T 
Citotóxicos (LTCs) de células infectadas por virus: ellos encontraron que 
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para que se llevara a cabo la lisis, ambos tipos celulares clcbian co1n­
partfr cuando rnenos uno ele los antígenos de hi.c::;Loco1npat.ibiHclacl de los 
loci K o D del 11-2. Este fenómeno se ha observado tarnb.iÉ~n en células 
cuyas molécu1u.s de superficie han sido modificadas y en turnares (42). 
El fenómeno de restricción ya ha sido observado en el sistema IILA (;13). 

Existen dos teorías para explicar el fenómeno de ·restric­
ción para e1 l\IIH C: J.) la tcorfa del "y o modificado" que postula que los 
LTCs poseen un receptor que reconoce a los productos del MflC rnodifica­
dos por asociación con antígeno.s extr~fios (vfraJ.es, tumorales, etc) y que 
explicaría la reacción de alotransplante y, 2) la teoría del receptor dual 
que supone la existencia de dos .receptores para los productos del MHC y 
para el anti.geno extraño por separado (4.4)º 

Además del reconocirniento ele células alogénicas, tu1no­
res y células modificadas guírnicarn.ente o por virus, se han en1pezado a 
describir otros fenómenos que parecen estar bajo el control del MHC, ta­
les como las interacciones entre linfocitos By T necesarias para la supre­
sión o la cooperación in1nunológicas, el reconocimiento mutuo entre macró­
fagos que presentan al antígeno y linfocitos T, la adhesión o la inhibición 
del contacto entre células no inmunológicas como fibroblastos e, incluso, 
el apareamiento preferencial en el ratón. En casi todos los casos, se re­
quiere el contacto intercelular para que se produzca el fenómeno subsec1.len­
te (la supresión, la adhesión, etc) .. (45). 

Por otro lado se sabe que el MHC está involucrado en la 
regulación de los niveles séricos de algunos componentes del C, codifica­
dos dentro del sistema, así como en la capacidad de responder a antígenos 
exógenos codificada en los genes Ir (de .respuesta inmunológica) que en el 
ratón dan orígen a los antígenos Ia y en el humano probablemente a los an­
tígenos DR u otras proteínas codificadas dentro de esta región, (28, 31). 

Parece pues, que el MIJC está involucrado de manera gene­
ral en el fenómeno del autoreconocimiento y la regulación de la respuesta 
inmunolé>'gica, lo que lo ha convertido en foco de atención para diversos 
grupos de investigación biomédica, debido a las consecuencias patológicas 
de las alteraciones de este sistem.a. 

G. Asociación del MIJC y las Enfermedades. 

Uno de los hallazgos más importantes surgidos del estt1dio 
del MHC es la asociación existente entre algunas enfermedades y ciertos 
antígenos de histocompatibilidad. El prirner hallazgo se debe a Lilly (46), 
quién en 18 65 demostró que algunas cepas de ratón eran especialmente sus­
ceptibles al virus de la leueemia murina y que uno de los genes de suscep­
tibilidad está ligado al MHC. En humanos se reconocen actualmente 40 en­
fermedades asociadas al HLA (47), muchas de las cuales presentan carac-
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tcrísticas de autoinrnunidad. La asociación n1f'ts intensa que se ha encontra­
do es lu existente entre la e::.:>pondilHis a11guH0Gantc y el antígeno B2 7 en su­
jetos de cualquier orígcn racial. l\11[1~ aím, en la población caucásica se ha 
encontrado que el DO-DG% de los pacientes con esta enfermcc.lad son porta­
dores del anti.geno B27. 

Las enfermedad es asociadas a BLA se han clasificado en 
cuatro grupos: 

1) Enfermedad es asociadas al locus A. El ejemplo que se 
conoce es la hen1ocromatosis idiopática, que es un error en el metabolisn10 
del fierro y se encuentra asociada al antígeno A 3 y segrega con (~l (4fl). 

2) Enfermedades asociadas al locus J3. Existen vad.as 1211fer­
medades as oc idas al locus I3, sobre todo al antígeno B2 7, gne se presenta 
con gt:'an frecuencia en enfermedades como la mencionada espondilitis an­
quilosante (49), el síndrome de Re.iter, la artritis reumatoicle ,iuvenil, la 
uveitis anterior aguda y la psoriasis artrítica con rnanifest<:tciones lu1nbarcs, 
lo que sugiere que el antígeno B27 o algo muy ligado a el estfa involucrado 
en el desarrollo de este tipo de enfermedades (47). 

3) Enfermedades asociadas al locus C. La :mejor conocida 
es la psoriasis vulgar asociada al antígeno Cw6 (50). 

4) Enfermedades asociadas al locus D/DR. Este grupo se 
ha dividido a su vez en cuatro subgrupos, dependiendo del antígeno involu­
crado: 

a) Enfermedades asociadas al haplotipo A3, B7, Dw2, DR2 
como la esclerosis 1núltiple en la que se ha encontrado una coincidencia -
entre la distribución geográfica del padecimiento y el haplotipo menciona­
do (31). 

b) Enfermedades con n1anifestaciones autoinmunes como la 
enfermedad de Addison, el síndrome de Sjogren, el lupus eritematoso dise­
minado y otras que se encuentran fuertemente asociadas al antígeno DR.3 
o al haplotipo Al, BS, Dw3, DH3 (50). 

· e) Asociaciones con el nntígeno D\v4 y más fuertemente con 
el DIN como la existente en la artritis reumatoidea del adulto ( 51). 

d) Otro grupo de padecimientos autoinmunes que presentan 
asociaciones con los an tígcnos Dvv5 / DH5, como la anemia perniciosa y la 
tiroiditis de Hashimoto (52 ). 

Los n.1ecnnismos moleculares responsabJ.es ele la asocia­
ción entre las distintas enfermedades y el MHC, no se conocen bien en -
parte debido a que muchos padecimientos son muy heterogéneos y a que la 
susceptibilidad puede ser resultado de más de un locus genético. Sin em­
bargo se han propuesto algunos mecanismos para explicar estas asocia­
ciones: 

1) Los antígenos de hjstocompatibilidad como receptores 
del agente patógeno. Se ha postulado que los propios antígenos de histo-
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con1patibilidacl pueden funcionar co1no rt)ceptorcs de moH~culas patógenas 
dando orí gen a l<1 enfermedad, corno por c:je1nplo la enteropatía por sen­
s fuilidacl al gluten, donde se ha encontrado que nnUcucrpos anti-:138 blo­
quean la unjón de la gliadina a su receptor, que es la respons;1 ble de la 
forrnacibn de anto:rnticuerpos anti-d.~lulcis del epitelio gfastrico (:n ). 

2) Mirnetis 1no rnolecular. Un agente patógeno puede tener 
antígenos superffrialcs c¡uc crucen innrnnológicamente con Jos antígenos 
de histocornpatibilidad del individuo, impidiendo que se desarrolle una res­
puesta inmunológica adecuada para Ja clir:ninación del patógeno. Dos ejem­
plos de éstos parecen ser K10bsiella en sujetos con cspondilitis anqui.loGan­
te, portadores clel antígeno B27 (5 3) y Scbistosoma rnansoni en el ratón que 
tiene en su superficie los antígenos H-:,), el e1 haplotipo del huésped, detecta­
dos por inmunofluorescencia y cuya presencia correlaciona con una dismi­
nución ele la capacidad de fijar anticuerpos anti-par&1sito in vitro (54 ); además 
se ha demostrado que los LTCs son capaees de adherirsea la superficie 
del parásito, cubierta por los antígenos B-2, pero no la lisan (5 5). 

3) Desequilibrio de Unión (DU) con los verdaderos loci de 
susceptibilidad. Se sabe que, por lo menos en parte, la res puesta inn""lu-. 
nológica está controlada por el MHC ~ La asociación entre un antígeno del 
lVIHC y una enfermedad puede deberse a DU entre el antígeno y un gene de 
respuesta inmunológica anormal. Así mismo, las deficiencias en alguno 
de Jos componentes del C o en la 21-hidroxilasa presentan DU con alguno 
o al&iunos de los antígenos del MI-IC (56), convirtiendo a la tificación del 
HLA en una herramienta muy íütil para la detección de individuos suscep­
tibles a ciertas enf errnedades. 

La relación entre las enfermedades tumorales y virales y 
el· MHC, se conoce rnás o menos bien para el ratón, además ele que ya 
existe evidencia de que también se presenta en los humanos (43). Sin em­
bargo, no ha sido sino hasta hace poco tiempo que se ha ernpezado a encon­
trar evidencia de susceptibilidad genética a las enfermedades parasita -
rias asociadas al JVIHC. Trabajando con cepas ele ratón genéticarn.ente pu­
ras y cruzas de éstas, se ha encontrado que existen genes autoso111ales de 
resistencia a Trichinella spiralis (57 ), Nippostrongylus brasiliensis (58) 
y Trypanosoma rhodesiensc ( 59), dentro y fuera del MUC y que nor1nal­
mente la susceptibilidad a estas infec cioncs está bajo control poligénico¡ 
para T. rhoclesien::.1e se encontró aclern8s un gene de resistencia asociado 
al cromosoma X. lVlitchel encontró, en un modelo de ratón análogo a los 
descritos, que existen diferencias en susceptibilidad a la infección por 
la larva de la Taenia taeniaeforJnis debidas, por lo rnenos en parte, al 
MHC (60). . 

En humanos existen aún pocas evidencias de relación en­
tre las enfermedades infecciosas y el HLA; sin embargo se sabe que exis­
te un halotipo de HLA predominante en la zona endémica del paludismo 
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que correlaciona con aHos títulos de anticuerpos anti Pla modinrn fal cipa­
r ium (CH). Así mis1no, Ja c.splcmomegalia, una de las manife~~ Lacione;3ñ;ás 
in1porlantes cJe ]a infección con Shü~losom:: rnans~ni está asociada fuerte­
mente a los alltlgcuos Al y 135 en nif1os egipcios. De particub1· intcd.~s es 
la presencia ele: factores s(Ticos en C:!stos pacientes, que cspccíf.ica111cnte 
inhiben la capaciclacl de lo.s linfocitos ele responder in vitro contra antíge­
nos parasitarios; esta pé~rdida ele respucst<l. parece ser resuH:ado ele la ~t-
parición de c(~lu1aB supresoras especificas • Duquesnoy y col. (G2), 
encontraron cicrta usociacibn entre una supuesta histoplasrnosis ocular y 
los aritígenos B7 y DH2. 

En relación a· cisticercosis cerebral hurnana, Gorodezky 
y col. hicieron un estudio para analizar la posibilidad el e que este pade­
cimiento esté asociado al MHC, pero no encontraron ningún antígeno es­
pecialmente elevado en la población de cisticercosos (G3). 



HIPOTESLS Y OBJETIVOS 

Aírn en presencia de anticuerpos anticisticerco en el sue­
ro de al rnenos el 8!i% de los pacientes con nenrocisticcrcosis, estos pa­
rásitos llegan a sobrevivir, por períodos pro1ongaclos, en su huésped s:in 
sufrir darlo aparente. Una posible cxplicaci6n a ésto es que los anticuer­
pos de los pacientes no lleguen al sitio donde se instala el pn.rásito o bien 
que, aunque ll8guen y lo reconozcan, no le produ?-can cbilo por ser de sub­
clases incapaces de fijar C, ésto es, que sean anticuerpos bloqueadores. 

Alternativamente (no excluyente mente), el cisticerco pue­
de estar emnascarado con antígenos del humano adsorbidos a su superfi­
cie o rnünetizado con determinantes antigenicos parasitarios similares 
a antígenos del huésped, en especial los antígenos de histocompatibilidad,que 
debido a su importancia en los fenómenos de autoreconocimiento, podrían 
hacer parecer al parásito como un "transplante co1npatible" con el hués­
ped. 

El primer objetivo ele este trabajo fue demostrar, por me­
dio de inn-rnnofluorescenci.a sobre cortes frescos de cisticercos humanos 
de diferentes órganos, la presencia de IgG hurnana en la superficie así co­
mo probar la capacidad de estas inmuno globulinas de fijar cornple1ncnto. 

El segundo objetivo fue den1ostrar, también por inmuno­
fluorescencia, Ja presencia de HLA en la superficie de los cisticercos. 
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MA TEILfJ-\L Y METODOS 

Cisticercos. 

Los cisticercos utilizados en este trabajo, fueron extir­
pados por cirugía de diferentes órganos de hurnano.s parasitados y dona­
dos por el Dr. I. l\ll.aclrnzo,del Departarnento de Neurocirugía del IIospi­
tal de EspcciaUclaJes del Centro l\/H~dico La Raza (IMSS), el .Dr. V. 1\1. 
Trujillo, del Laboratorio de lnvestigaciones Inmunológicas del Instituto 
de Salubridad y Enfermedades Tropicales (LSET), SSA y el Dr. Alejandro 
Dalma, de la Asociación para Evitar la Ceguera en México (APEC). 

Se utilizaron seis cisticercos cerebrales (tres paren -
quilnatosos y tres intracavitarios), tres oculares (un subretiniano y dos 
intraoculares), uno del nervio óptico, un subcutáneo y un inuscular. Las 
muestras se incluyeron en Tissue Teck II (An1es) lo más pronto posible 
después de la operación, se congelaron y se guardaron a -20ºC .Poste­
riormente se hicieron cortes por congelación de aproximadamente seis 
um de g1.~osor en un crióstato (Cryo-cut American Optical), que se usa­
ron para los experimentos de inmw1ofluorescencia. Se colocaron sobre 
portaobjetos recubiertos con albfamina al 1 % (peso/volúmen), secados al 
aire y se congelaron por un mínin10 de 48 horas antes de ser usados. 

Tipificación de Antígenos BLA . 

La sangre de los pacientes a quienes se les extrajeron los 
cisticercos fueron tipificados para antígenos HLA en el laboratorio de Jn­
vestigaciones Inmunológicas del ISET, SSA, por el método estándar de 
microlipfocitotoxicidad (G4). Brevernente se obtuvieron 20 ml ele sangre 
a los cuales se les adicionó anticoagulante, se estrat:ificaron sobre una so­
lución de Ficoll-Hypaquc (Pharmacia) y se centrifugaron a 1500 rprn du­
rante 30 min. Se separó la fracción blanca, rica en células mononuclea­
res (90-95% ele linfocitos) de la interfase y se lavó con solución Hank's va­
rias veces. Los linfocitos B se separaron del resto de las células T por 
medio de una colun1na de nylon, en la que se incubaron 30 min a 37ºC. Los 
linfocitos J3 se adhieren a la columna .. ele manera que los T se eluyeron 
con medio hasta obtener una solución transparente. Para eluir los linfo­
citos B se oprilnió fuertemente la colun1na desprendiéndolos del nylon. 
Posterior1nente se les agregó una gota de tron1bina para elhninar· las pla­
quetas y los poHrnorfonucJ'.eares que hubieran quedado.· Se obtuvo un gr-aclo 
de pureza de 85-95% de células B. 

Se colocaron 2000 células de cada pozo de una 11ücropla-

:, •• .• -~: ... ;,,,._ :! 



ca, previarr1ente llenada con antisucros anti IILA (en cada pozo una es­
peciJicic.lad). En las cajas con antisucros específicos para los loc.i A, B 
y C, se coloc~u·on los lh1fociLos T. En las cajas con los antisueros es­
pecíficos pal'a el locus Dn se colocaron los linfocitos B. Las primeras 
se hlcubaron a 37ºC ~·W rnin y las segundas a temperatura ambiente l llr. 
A ia·s cajas A, Fl y C se les acliciona1'011 [) ul/pozo ele rnedio H.PMI, S8 

agitaron, se clcjriron scdinientar durante 10 n1in y se decantaron. J?ara 
DH. este paso i'3C onütió. 

Se agregaron 5 ul/pozo de suero de conejo normal con-io 
fuente· ele C y se inc:ubaron las cajas A, By Ca 37ºC durante l hr., y 
las DH a tempero.tura aml·dentc durante 2 hrº Se agregaron 5 ul/pozo 
de solución ele cosina al 3% pH 7 y se agitó dejando reposar después 
3-5 rnin. Se agregaron 5 ul/pozo de formol al 34% pH 7 .4. La cuenta 
de linfocitos vivos y muertos se llevó a cabo en un microscopio inverti­
do a 250 aumentos con contraste de fases. Un alto ..grado de mor -
talidad indica la presencia de la especHicidad en la superficie de los lin­
focitos tipificados, reconocida por el antisuero particular de este pozo. 

Sueros anti HLA. 

Los sueros anti B.LA utilizados en los experin1entos fue­
ron obtenidos de rnujeres multíparas y analizados también por la prueba 
de rnicrolinfocitotoxicidad para determ.inar su especHicidad, en laborato­
'rio de la Dra. Gorodezky. · En lá Tabla I se enlis:t an los sueros utilizados 
así corno si especliicidad y la dilución a la qüe se emplearon en base a su 
actividad en la prueba de microlinfocitotox.icidad: 

TABLA I 
SUEROS ANTI ULA EMPLEADOS EN LOS EXPEIUM.ENTOS 

DE INlVIUNOFLUOHESCENCIA 

CODIGO DE 
SUEROS ESPECIFICIDAD DILU' 

lVI-2 A25, B7, Bl3 1: ;¡ 
M-28 Al9 (30, 31), Bl 5, DRS, DH5 1:3 
lVI-35 B35 1:5 
l\ll-41 A9 (23, 24), Al, 13:38 1:3 
1\/I-47 Bw4 1:1 
JVI- GD A2 1:1 
M-173 Cwl 1:1 
M-:wo B7 l.:2 

ON 

·--
.... _ 

Nota: El código es la forma de identiiicar a cada uno de los sueros obteni­
dos en el laboratorio de la Dra. Clara Goroclezky. 
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Absorción ele los antisueros anti HLA - A.• B .Y C. 

Con el fjn ele eliminar la actividad anti BLJ\. de los antisue­
ros utilizado.s, se hicieron absorciones de la manera sj gt¡jente: 

Se mezclaron cuidados;imcnte lo~; :.intisueros con un yolun1en 
igual de plaquctaE; ernp:Jquctaclas olJtc11idas de donadores n1fllt.i.ples. Se in­
cubaron durante 20 nün a ¿QºC con agit::i.ción lenta y se centrifugaron a -
1500 rpm dur~111 te 10 min. Se hic icron dos absorciones mri s para cada sue­
ro y se probó el grado ele absorción por medio ele la prueba de linfoc.:itoto­
xic übd. Estas abs ore iones solo quitan la actividad contra los antígenos 
ele los Joci i\., By C, ya que las plaquetas no tienen antígenos de los l.oci 
D y JJH en 12 superficie. 

Inmnnoglobulinas. 

Se utilizaron inm.unoglobuljnas de conejo dirigidas contra IgG 
humana con1erdales (Bio:..rad), e inmunoglobulinas de chivo dirigidas contra 
IgG humana, por un lado, y contra el fragmento C3b del C , por el otro, 
donadas por él Dr. B..uben l\/Ia.rtínez del Departamento de Inmunología del 
Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chavez". 

Disg~stión ele inmunoglobulinas con Papaína para obtener fragmentos Fab. 

Una parte ele las inmunoglobulinas anti IgG humana se utilizó 
para producir fragmentos Fab nor medio del n'l2toclo ele Porter (65), que 
consiste en incubar las IgGs , con papaína 100:1 (peso:pcso) en una solu­
ción amortiguadora de fosfatos O. 01 M pH 7. 2 en presencia de L-cisteína 
O. O 1 M y EDTA O. 02 M a 37ºC durante 16 hr. Inrneciiatarncnte se dializa 
contra H 2 0 bidestilacla dos veces y contra solución salina O. 15 M, amor­
tiguada c.on fosfato de sodio O. 015 M pH 7. 4 (PBS), otras dos veces. Los 
fragmentos F'ab se separaron por rneclio de una colurnna de afinidad de 
Proteína A acoplada a Sefarosa que retiene a los fragmentos Fe y a las 
gamaglobulinas no digeridas por la papaína; los fragmentos F'ab se obtu­
vieron eluyendo con PBS y el resto del producto ele la digestión se obtuvo 
eluyendo con una solución amortiguadora de glicina O .1 M pH 2. 9. 

Acoplamiento ele inmunoglobulinas a isotiocianato· ele fluoresceína. 

El ac01nplarniento de las Igs a isotiocfanato de fluoresceina 
se hizo por medio ele una ligera modificaión del método de Hlnderknecht 
(GG): las Igs se mezclaron f: l (vol: vol) con una solución amortiguadora 
de carbonatos 0.05 1\/I pH B. 5 y 5-10 rng de celita (SIGMA) que contiene 
isotiocianato defluoresceína al 10%, y se agitaron durante 30 mina 4ºC. 
Se centrifugó a 1500 rpm durante 5 min y el sobrenadante se dializó con­
tra PBS varias veces. La relación molar fluoresceína / proteina (F / P) 



y lu concentración ele proteína en mg/ml, se calcularon leyendo una RJ.í­
cuota de las nrne.~;tras a 49:~ nrn y 2BO nm y usando las siguientes ecuacio­
nes: 

F/P= 2.37 X /'1 405 

Azso - 0 • 35 A4D5 

I.:.> (rng/ml)= A 2 g 0 - 0.35 A4:D5 

1.4 

Las Igs anti IgG humanaJ tuvieron una relación m.olar F/ P 
de 1.0 y una concentración ele 16 mg/ml; las Igs anti C3b, tuvieron una 
concentración de 18.G mg/ml y una relación molar F'/P de O. 93. 

ExperirnentoR de Jnmunofluorescencia. 

A) Detección de IgG humana en la superficie de los cisticer­
cos. Los cortes se incubaron con los anticuerpos anti IgG humana fluores­
ceinados a tres diluciones dfferentes, en presencia de azul de Evanz .. a 
O. 0025% para disminuir la autofluorescencia, durante 15 mina temperatu­
ra an1biente; después se lavaron 5 veces con PBS y se n1ontaron en glice­
rol/:PBS 4 /1 (vol/vol) para ser analizados al microscopio ele epif1uores­
cencia Zeiss. La especificidad de la reacción anterior se probó haciendo 
una incubación previa de los c_ortes con los fragrnentos Fab anti IgG no 
fluoresceinados en cantidades que variaron entre 100 y 400 ug por corte, 
durante 30 n1in a temperatura ambiente, seguida de 5 la vados con PBS. 

B) Evaluación del papel del C en Ja cisticercosis humo.na. 
Con el fin de deternünar si la superÜcie de los cisticercos tiene C3b los 
cortes s.e incubaron con 35 p.g/corte de los anticuerpos anti-C3b fluores­
ceinados, durante ~10 mina ten1peratura ambiente en presencla de azul 
de Evanz a 0.0025'/{,, después de lo cual se lavaron y se montaron de ma­
nera análoga a la descrita anteriormente. Para determinar si las Igs 
de la superficie parasitaria son capaces de fijar C , se hizo una incubación 
prevja a la anterior con suero hun1ano nor1nal (preservado a -70ºC). di­
luido 1 :10 como fuente ele C durante 30 rnin a 37ºC, utilizando el suero ac­
tivo o inactivado previamente a 56ºC durante 1 hr para discernir entre fi­
jación por vía clásica y alterna (G7). 

C) Búsqueda de HLA en la superficie ele los cisticercos. Se 
incubaron los cortes con 100-400 ug/cortc de los fragmentos Fab anti-lgG 
humana durante 30 min a ten1peratura ambiente para bloquear los detcr1ni­
nantes antigénicos de la IgG presentes en la superficie ele los parásitos 
y se lavaron 5 veces con PBS. Después se hizo una incubación con los an-

. tisuc.:?ros anti HLA del huésped (uno para cada antígeno de histocornpatibi1i­
dad), tanto absorbidos con plaquetas como no absorbidos, con el fin de 
determinar la especificidad de la reacción. Se revel6 incubando con anti 
IgG humana fluoresceinada a 100 ug /corte en prcsr,ncia de azul de Evanz 
al O. 0025o/o durante 15 min a temperatura ambiente; después el e 5 la vados 



-lU-

con PBS r:e inontaro11, corno ya se describió, para ser analizados al ini­
croscopio ele epifJuorcsccncia. 

T'oclos los cxpe1:irncmtos de inn:mnofJnorescencia fueron 
exarnirwclos por tres sujetos (gc-ncralrncnte fuerou los inisn1os) a quienes 
se les pidió que compararan el gl'aclo de fluorescencia de las diferentes 
larninillas adjudidrndoles un nún1ero entre O y 4 en experiencias de dobl8 
ciego. 

Así mismo se tomaron 111icrofotograf:ias de todas las la.­
minillas a 100 y 400 amnentos con una película ASA 400. 
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H.ESUL'l'.A.DOS 

A) PH..ODUCCION DE Fab ANTI IgG HUMANA. 

. Con el fin ele bloquear los deternünantes de lgG humana 
en la superficie de los cisticcrcoEJ, se produjeron fragmentos li'ab de los 
anticuerpos anti-lgG hurnana no fluoresccdnados. En la fignra 3A se inucs 
tra una gráfica representativa de la separación ele Jos fragrn.cntos Fab del 
resto del producto ele la digestión, por medio de una columna de afinidad 
de Proteína A acoplada a Sefarosa. En el primer pico se obtienen los ·· 
fragmentos Fab y la papaína residual, mientras que en el segundo se ob­
tiene eluyendo con una solución ele glicina O .1 M pH 2. 9 y corresponde a 
los fragmentos l•'c de las Igs digeridas y a las gamaglobulinas comple-
tas. 

En la figura 3B se Ínuestra un gel de poliacrilanüda-SDS 
al 11% del producto de digestión (carril l)y los picos I yII de la columna 
de afinidad (carriles 4 y 2 respecti vam.ente) en ausencia de beta-mercapto­
etanol, así como de un estándar de peso molecular (carril 5). J->ueden ob­
servarse en los carriles 1 y 2 tres bandas de peso molecular rnayor a 100 
kd (gamaglobulinas no digeridas), una banda de alrededor de 60 kcl (frag­
mentos Fe) y otra ba:nda pequefla de aproxünadarnente 25 kd (que probable.-­
mente corresponde a cadenas sencillas ele los fragmentos Fe). En los 
carriles 1 y 4 pueden observarse dos bandas de 50 y 23 kd (que corres­
ponden a los fragmentos Fab y a la papaína respectivamente). Para pro.-'. 
bar que la banda de ~)0 kcl es la unión de dos proteínas de 25 kcl, unidas 
por puentes disulfuro (lo que se esperaría de los fragn1entos Fab), se 
corrió una muestra del pico I en presencia ele beta-rnercaptoetanol (ca­
rril 3), donde puede observarf'e una banda de menor peso molecular (en­
tre 23 y 30 kcl) º 

Los rendimientos obtenidos de distintas digestiones se 
muestran en la Tabla II. Los cálculos se hicieron en base a los miligra­
m.os de Fab obtenidos, considerándolos como las dos terceras partes de 
las Igs digeridas. El rendimiento expresa el% de Igs que fueron separa­
bles por la colurrma de afinidad como Fab. Como puede observarse se 
obtuvieron rendimientos que _van desde 4. 2% hasta 45. 8%. 
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Froc:ción N º 
El pico I · se obtiene eluyendo c;on PES y corresponde a los fragrnentos 
Fab y la papaína residual; el pico II se eluye con Glicina O. 1 M pfl 2. 9 
y corresponde a los fragmentos Fe y las Igs no digeridas. 

Carriles 1 y 2: producto de 
düre,stión de; Igs con papaína 

:y pico II de la colunma de a-

.. 
5 

finidad, respectivamente; Ca- · 1 'tE'. .. 'fo<¡rtp,,·~{(11 
rriles 3 y 4: pie.o I de la co-
lumna en presencia y ausen­
cia de beta-n1ercaptoetanol 
respectivarnen1:e; Carril 5: 

·.estándar de peso molecular: 
1)· 90 kcl, 2) 68 kd, 3) 43 kd~ 
5 ) 2 9 kd y. 6) 14 kd • 

2 

\ 

5 

4 
(B) 
3 2 1 

.'· . • '.1·1.·. 
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TABLA ll 
RENDIMIENTOS DE DlSTlNTi\.S DIGESTIONES DE IgG 

~xperirne1~;, 1 rng TgG "inicial 
·--- -
rng F'ab 's rng TgG digeridas Rencl.i.n:t iento 

- (%) 
1 50.0 12. 5 1 9. o 3fl.O - -----· ------- - ----------
2 150.0 25.2 :JS. :3 2 fJ. [) 
9 :-;J • o :~o o Ll. 5 14.8 d - .. ---------
4 () :3. o l. B 2.7 4.2 ---·- -------·-·---------
5 tlQ. (l l. G 2.4 fi. B - --G l fJ • ~~ 5.8 8.B '15. u ·- .. -------· 
7 24. 'i 2.1 ~~. 1 12.5 

B) DATOS CLINICOS DE LOS PACIENTES Y FENOTIPO DE TILA. 

En la Tabla III se muestran algunos datos de los pacien­
tes a quienes se les extirparon los cisticercos utilizados en el presente . 
trabajo, así como la tipificación ele sus antígenos de histocompatibi.U.dad. 

La edad de los pacientes osciló entre los 14 y 59 afíos 
de edad y el 70% de ellos se encuentran entre los 20 y 40 ailos; así mis­
n10, el 78% ele los pacientes son hornbres. En los fenotipos de HLA se 
observa un alto porcentaje de algunos de ellos (A2, por ejemplo) sin em­
bargo, en un estudio realizado en 1982 (Gtl}. sobre la asociación entre 
HLA y cistkercosis, utilizando una población mucho mayor de pacientes, 
no se encontró nin[,rtm antígeno signfficativamentc elevado en compara­
ción a la población normal del país. 

C) LOS CISTICERCOS. 

En la figura 4 se muestran dos microfotografías de un 
corte del cisticerco 2504, teñido con hematoxilina y eosina y fotografiado 
a 100 y 400 aumentos con el fin de mostrar un ejemplo representativo del 
grado de conservación de la pared de los parásitos usados. 
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TABLA III 

DATOS CLINICOS Y FENOTIPO DB HLA DE LOS PACIENTES. 

PACIENTE EDAD SEXO LOCALIZACION HAPLOTIPO DE HLA 
{años) CISTICERCO 

2219 31 F Región parietal A 25;A28, B7, B35 i o .'.B_49 
izq • Parenquim. Bw6, Cw3, C·,v4, DR3 

2504 28 M Región parietal A2, i\25 J Bv»44, Bw63, Bw4 
der. Parenquim. DRLDRS, Cwl 

2424 86 M L6bulo Frontal A24, B45, Bw4, Bw6, Cw3, 
izq·. Parenquim. DR6, DR7. 

2534 32 M Cisternas basa- A9 ,Aw31, B7, Bv.,·35, Bw6 
les' SNC). C'x 3, Cw7, DR2 

2648 57 F IV Ventrículo A2, .Aw24, BlS, Bw44, B'l.v4, 
(SNC) Bw6. Cw2. Cw3. DR.2. DR4 

l 2066 ' 37 M Nervio óptico A2, A25, BlS, B35, Bw6, 
Cwl, Cw~, DR6, DR7 

2955 32 M Subretiniano IA2,A28,B12 .. B63~ Bw4,Bw6 
Cwl, Cw3, DR.4, 

2708 59 
1 

M Subcutáneo A2,A11,B35,Bl0 .. B1.v4 .. Cw4 
DR3, DR7 

2947 39 iVI 1 muscular y A2,A3(?),B35,B12, B'w4, 
1 intraocular Bw6, Cw7, DR2, DR7 

2812 ··- 14 lVI Intraocular -.,. 
. 

t.~ No fue posible su titpificación. 
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TABLA III 

DATOS CLINICOS Y FENOTIPO DE HLA DE LOS PACIENTES. 

PACIENTE EDAD SEXO LOCALIZAClON HAPLOTIPO DE HLA 
{años) CISTICERCO 

2219 31 F Regíón parietal A 25", "A28, B7, B3() :o '.8_49 
izq • Parenquim. Bw6 , Cw3, Cw4, DR3 

2504 28 M H.e gión parietal A2,A25, Bw44, Bw63, Bw4 
der. Parenquim. DRl, DRS, Cwl 

2424 ~6 M L6bulo Frontal A24, B45, Bw4, Bw6, Cw3, 
izq·. Parenquim. DR6. DR7. 

2534 32 M Cisternas basa- A 9 J A w 31 J B 7 ' B IV 3 5, Bw6 
les< SNC). Cw3,Cw7, DR2 

2648 57 F IV Ventrículo A2, Aw24, B18, Bw44, B\v4, 
(SNC) I?w6. Cw2 i C1Y3. DR.2. DR4 

2066 37 M Nervio óptico A2, A25, B18, B35, BwG, 
Cwl, Cv.r2_, DR6 

' , DR7 
2955 32 M Sub retiniano A2,A28,Bl2,B63~ Bw4,Bw6 

Cwl, Cw3, PR4, 
2708 59 M Subcutáneo A2,All,B35,B1:3,Bw4, Cw4 

DH3, DR7 
2947 39 1\1[ 1 muscular y A2,A3(?),B35,Bl2, Bw4, 

1 intraocular Bw6, Cw7, DR2, DR7 
2812 _,, 14 1\1[ Intraocular --·· 

* No fue posilile su titpificación. 
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D) PR.ESENCJA DE IgG HUMANA EN LA SUPERFICIE DE LOS CISTI­
cgRCOS. 

En la fj gnr:.i 5 se muestra el efecto de la cantidad de 
anU.cuerpos nnti-IgG fJuoresccinadm..; sohre la intensidad ele la luz de­
tect~cl:.i en la super.fici() del cisticerco 2812; corno puede observarse, 
con 25 ug/corte ya no se observa una reacción clara1ncnte positiva. 

FIGURA 5 

.100 ugjcorte 50 ug/corte 25 ug/corte 

En Ja figura 6 se muestra la reacción con los anticuer­
pos an.ti-IgG fluoresceinados (A) y el bloqueo de ésta con los fragmentos 
Fab no n"1arcados (B) en el cisticerco 2424; puede observarse que los 
fragmentos Fab fueron capaces de bloquear el pegado de los anticuerpos 
n1arcados, lo que sucedió con la mayoría de los cisticercos probados 
(ver tabla IV). 

FIGURA 6 
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En la tabla lV se muct-;tl·an los rei:mltaclos de presencia 
de anticuerpos anti··cisticc"rco en el suero de los pacicmtes, la quirnfo­
terapia a la que f.:c somct.iero11 y la localización del parfasito en el cuc.:r­
po, as5. con10 la::-: calificaciones de tres observadorc-~s en cxpcricncfos de 
doble ciego y 1;1 n1edia de é~-;t<.ts, de cortes incubados con tres diluciorws 
de ganrngloLmlinas anti-IgC fl.uoresccdnadas, ck~l bloqueo con los fragmen­
tos Fab de la rnús concentrada y de la fluorescencia ele 101::1 c:isUc ercos 
incubados sólo con azul de Evanz. 

Con10 puede obsi::~rvarsc, la 111a:yor parte ele los cisticer­
cos son positivos cuo.ndo se incuban con. anU-IgG fiuorcseccinacb, reac­
ción que se bloquea, en la m;:i.yor parte de los casos, con los fragmentos 
Fab; la positividacl no parece estar relacionada a Ja presencia de anticuer 
pos anti-cisticerco en suero, a la presencia o ausencia de tratamiento il1 
inunosupresor o a la localización del cisticerco en el cuerpo hurnano. 

E) FIJACION DE C EN LA SUPERFICIE DE LOS CISTICERCOS. 

En las Üf,'1.1ras 7 y 8 se muestran dos ejemplos de la fluor­
escencia de dos cisticercos incubados con: A) anti-C3b fluoresceinados en 
presencia de azul de Evanz, B) Suero humano nor1nal':~ diluido 1:10 como 
fuente de complemento, durante 30 nün a 37ºC, y C) Suero humano normal 
inactivado previamente por calor, diluido 1:10, durante 30 mina 37ºC, re­
velando de manera análoga a la anterior. 

FIGURA 7 

A B c 



TABLA IV 
PRESENCIA DE IgG EN LA SUPERFICIE DE LOS CISTICERCOS 

e isticer Localiza- Tratamien Incubación con: &I - -co. ción. to. rnt~-IgG anti-IgG anti-IgG Fab +anti- IgG .l\. E. :<e: IEF 
100 ug 50 ug 25 ug 100 ug 

2219 
Parenqui- Esteroides 2.0 J 2.5, 2.0 1.0, 1.0, 1.5 o.o, 1.0, 2.0 O.ZJ, 1.0, O.O o.o, 1.0,2.0 Keg 
matoso. x=2. 2 X:=l. 2 X=l.O X= ü.4 :X=l. o 
Parenqui- Esteroides 3.0' 2.0, 1.0 0.5, 0.5, 0.5 o.o, 0.5, 0.5 1.0) 1.0, 0.5 0.5, o.o, 0.5 -2504 matoso. x=2.o ---X=0.5 :;{=O. 3 X=0.8 :X=O. 3 

2424 Parenqui- Estero id es 0.5, 2.0' 2.5 o.o .. 1.0' 0.5 o.o, 0.5, o.o 0.5' 0.25, o.o 0.5, o.o, 0.5 -
matoso. X=l.2 x=O. 5 :X=o.2 X=O. 3 X=O. 3 

26 34 Cisternas Esteroide s 1.0, 0.5' 3.0 1.5 ~ 0.25, 1.0 10.5, º.:25} 1.0 o.o, o.o, o.o o.o, 0.25 '2.0 Pos 
o 

X=l.5 X=O. 9 X= O. 6 X=O. o :X:=o.s 
2648r$ IV Ventri Esteroides 1.5, 2.5' 1.5 3.0, 2.0' 2.0 o. 5, o. 5, o. 5 1.0, o.o, o.o 1.0, o.o ,1 .o 

Neg - x=i.s x=2. 6 X=O. 5 :A=O. 3 X:=o.6 culo. 

2648c# IV Ventri Esteroides 1.0, 3.0' 3.0 0.5_, 2.0, 2.0 o.o, 1.0, 1.0 o.o, 0.25 ,o.o 0;0, o.o, o.o 
INeg -

:X=2.6 X=l.8 X=O. 6 :X=o.1 X=O. O culo. 

2066 Nervio Esteroides 4.0.! 4.0, 4.0 2.0, o.o, 2.5 1.0, 0.5, 1.5 2.0,3~,2.0 ND+ Pos óptico X= 4. O x=i. 5 :X=l. o X=2. 3 

2955 
Subreti- lü.5,0.5, 0.5 º~º" 0,0' o.o ND - ND ND X=O. o Pos niano. :R=0.5 

270!1' 
Subcutá- Metrifona- 3.5, 3.5' 3.5 1.0, 1.0, 1.0 2.0, 2.5, 2.5 2.0, 2.0' 2.0 o.o' o.o, o.o 

.X=3.5 X=l.O :X=2. 3 :X=2. o x=o. o -neo. to. 

2947 
Muscular 3.0, 2.0, 3.0 1.5 , 0.5, 1.5 o.o, o.o, o.o 0.5, 0.2) ,o.o o.o ,o.o Jo.o - x=2. 6 :X=l.2 X=O.O X=O. 2 X=O. o Pos 

Intraocu- 3.0, 2.0, 2.0 o.o' o.o, o.o 
2947 - :X=2. 3 ND ND Pos lar. ND X=O. O 

Intraocu- 4.0, 4.0, 4.0 4.0 J 4.0 ' 4.0 2.0, 2.0, 3.0 4.0 J 4.0, 4.0 o.o J o.o, o.o Neg 2,812. - X=4.0 X:=4. o lar. X=4.0 X=2. 3 X=O. O 1 

*Todos los experimentos se hicier1on en presencia de azul de Evanz ; $ racemoso ; # celuloso + ND: No 
determinad o ; & IEF Imnunoelecttroforesis contra un extracto de cisticercos de cerdo. 

1 
N 
c...-1 
1 
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FIGURA 8 

A B e 

En la tabla V se n1uestran las calificacionc s y la n1edia 
de tres observaciones en experiencias de doble ciego de los tres tipos de 
incubación ilustrados en las figuras 7 y 8. Los resultados mostraron cier 
to grado de heterogeneidad: 3 de 10 cisticercos no parecen tener C3b en -
la superficie ( o muy poco) pero tienen la capacidad de fijar C cuando és­
te se les snnünistra en forma activa y lo hacen en rnucho n1enor medida 
con el C inactivado por calor, lo que sugiere que la fijación es por vía 
clásica. 

Un cuarto cisticerco no presentó C3b en la superficie 
pero fue capaz de fijar C con ambas fuentes, lo cüal podría sugerir que 
este parásito fija C3b por vía alterna. 

Los 6 cisticercos restantes parecen tener C3b en la su­
perficie probablemente fijado in vivo por cualquier vía. 

F) PRESENCIA DE ANTIGENOS HLA EN LA SUPERFICIE DE LOS CIS­
TICERCOS. 

En las figuras 9 y 10 se muestran dos eje1nplos de dos 
cisticercos incubados conº A) antisueros anti-HLA no absorbidos y B) 
antisueros anti-HLA absorbidos con plaquetas, después de bloquear los 
determinantes antigénicos de IgG humana ele la superJicie con· los frag­
mentos Fab, y revelados con los anticuerpos anti-IgG fluoresceinados. 



TABLA V 
FIJACION DE COMPLEMENTO EN LA SUPERFICIE DE LOS CISTICERCOS 

~ISTICERCO LOCALIZACION INCUBADO CON: 
anti-C3b F':~ ' C' + anti-C:3b F':: i C' In# +anti-C3b F>:< 

i 
2219 Parénquima o..o,o.o,o.o 2.0,3.0,4.0 0.5,0.25,0.0 

(SNC) X= o.o X= 3.0 x-- 0.25 
2504+ Parénquima ! (SNC) X= l. o X= 3.5 X= l. o 
2955 ~ubretiniano ,0.25,U.25,U.5 2.5,2.u;2.5 0.5,1.U,U.5 

X= O. 3 X= 2.3 X= 006 
2947i Intraocular o . o J o . o , ·' o. o 3.5,3.0,4.0 3.U, 3.0,3.0 

x-..l - o.o X= 3.5 x-- 3.0 
2534 Cisternas 2.0,2.0,0.5 3.5,3.5,3.5 o. o' o. 25 J l. o 

D 

X= l. 5 X= 3.5 X= 0.4 
2648r IV ventrículo 3.0,3.0,4.0 1.0,2.0,0.5 2.0,1.0,3.0 

(racemoso) x-- 3.3 X= l. 2 X= 2.0 
2648c IV ventrículo 2.0,3.0,3.5 4.0,4.0,4.0 2.5,3.0.~3.0 

(celulosa) x-.- 2.8 X:= 4. O X= 2.8 
2812 Intraocular 1.5,1.5,3.0 2.5,2.0,3.0 0.5,0.5,1.5 

X= 2.0 X= 2. 5 X= 0.3 
2708 Subcutáneo 3.5,2.5,3.0 3.5, 3.0, 3.0 3.U, :3. 0, :3.U 

x- 3.0 X= 3. 2 x-.L - 3.0 
29tl7m Muscular 3.0,3.0,3.5 2.5,2.0,3.5 3.0..,3.0,3.0 

X= 3.2 X= 2 o 6 X= 3.0 

~: Fluoresceinados; # Suero inactivado a 56ºC durante 1 h; +los datos de este cisticerco no se 
almacenaron, solo se almacenó la media. 

1 
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Como puede observarse en la figura 9 > no existe diferen..: 
cia entre los dos tipos de incubación; esto fue lo que sucedió en la mayor 
parte de los casos; una exc:epción fue la que se rr1uestra en la figura 10> en 
donde puede apreciarse la diferencia en fluorescencia entre el cisticerco 
incubado con el suero sin absorber y aquel incubado con el suero absor.:. 
bido. 

FIGURA 10 

.. 

A B 

En la tabla VI se muestran las calificaciones de tres ob- · 
servaciones y la media de los experimentos de bloqueo con los frag1nentos 
Fab, las incubaciones con los sueros anti-I-ILA no absorbidos y absorbidos 
revelados con anti-IgG fluoresceinarJos. .. 



TABLA VI 
PRESENCIA DE ANTIGEI\'OS BLA EN LOS CLSTICERCOS 

ANTIGENO I~CUBADO CON: 
CISTICERCO PROB.ADO Fab-·anti- I.aG Fab + anti-JJLA na':< IFab + anti-HLA a 1 ..., 

Datos -<.r Da·i:os x ..(.~ 
1Datos j x 

2955 B 15(35) o. 5,0.5, 0.5 o.s¡o.s,o.5,1.0 o. () 1.0,0.5,LO 1 o .s 
BY.'.4 o. 5,0.5, o. 5 0.5¡4.0,3.0 .. 1.0 2.6 :..; . o , 2 . o ' 1 . 5 2.2 

2219 B7 0.0,0.25,0.0 1 
r·11-<>01r-U •. L¡ ,:.J,~., .0 2. ;3 1.5_,1.0,l.O l. o 

B35 0.0,0~25,0.0 1 0,1 2.0,1.0,1.5 1. 5 2.5,1.0,1.0 l. 5 
2534 A9 o.o, o. o, o.o o.o¡o.5,Lo,o.5 0.6 ·i.o,o.o,o.5 0.5 

B7 o.o,o.o,o.o o.o 1.0,0.5,0.5 0.6 o.o,o.o,o.o 1 o.o 
2504 A2 o. 0,0.5, o. 5 o. 3 1.0,1.5,1.0 l. 2 0.5,1.0_.0.5 0.6 

A25 1.0,1.0,0.5 o.sio.5,0.5,0.5 0.5 --- & ... -.-... 

Bw4 1.0,1.0,0.5 0.8 o.o,o.o,o.o o.o -- c."" -
Cwl o.o,o.o,o.5 0.2 0.5,0.5,l.0 0.6 ¡0.5,0.5,1.0 0.6 
DH.8 1.0,1.0,0.5 0,8 0.5,0.0,0.5 0.3 1 --·p... -

2648r A2 o.o,o.o,o.o o.o 2.0,1.0,1.0 l. 3 3o0,2,0,2,Q ,, ..., 
t:J • ..) 

A24 1.0,0.5,1.0 0.8 3.5,2.5,2.0 2.6 3.5,1.5,2.0 2.3 
B.18 o.o,o.o_,o.o o.o 0.0,0º0,0,5 0.2 o.o, o. o, o.o o.o 

264ac A2 0.0,0.25,0.0 O.l 13.0,2.0,3.5 2.8 2.5,2.0,3.5 2. 6 
A24 0.0,0.25,0.0 o. 1 3 .. 5, 2.0, 3. 5 3.0 .2 . o ' 2 • o ' 3 . o 2.3 
B18 0.0,0.25,0.0 0.1 2.0,1.5_.2.0 l. 8 1.5,1.0,1.5 l. 3 
Bw4 0.0,0.25,0.0 O.l 3.0,2.0,2.5 2.5 2.5,2.0,3.0 2.5 

~:· na: no absorbido con plaquetas; + a: absorbido con plaquetas ; &: no probados 

1 
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Puede not::trse que, en gc:neral, no e::dste djfcrencia cn­
tr.e las calificacfoncs ele los suero,s nor1nales y los sueros ab.sorLdclo:-:-: 
con plaquetas. Existen algunos en los cuales no ;:>e encontró di.fcrcncia 
entre el control negativo (bloqueo con l<'ab) y eJ. suero no absorbido, (mi­
cos que son claramente negativos. 
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DISCUSION 

La presencia ele dterrninantes anU.génicos reconocibles 
por B.nticuerpos anU-IgG Jrnrnana en la superficie ele :11 de l 2 cisticercos 
exanünados puede deberse a tres razones diferentes (no excluyentes): 
1) A la presencia de anticuerpos anti-cisticerco del paciente-~ prcsent12s en 
la sur.erficie del cisticerco debido a la reacción antígeno-anticuerpo. 
2) A la presencia de IgG humana unida a la superficjc por medio de recep­
tores parasitarios p3.ra el frn gmcmto F'c de las inn1unoglobulinas. 
3) A identidad antigénicw. entre una proteína del parásito y la IgG humana 
( existe evidencia indirecta de esto para cisticercosis porcina, ) . 

. Debido alos resultados obtenidos en los expcrhnentos de 
fijación de C nos inclinan10s a pensar que los determinantes de IgG detec­
tados en la rnayoría de los casos son anticuerpos anti-cisticerco, no blo­
queadores ya que 6 de J. O cisticercos tienen C3b fijado in vivo a la super­
ficie (tabla V) y los cuatro restantes tienen detern1iinntes-tanto de IgG 
como de IgJ\11':<, así co1no la capacidad ele fijar C3b cuando se le adiciona 
el C activo (tabla VII); uno de ellos aclemfls tiene la capacidad de fijar C 
en ausencia de con1ponentes de la vía cHtsica • 

TABLA VII 

CISTICE-R- X DE LA INCUBACION CON: 
CH-anti- C ::H:d co. 3.nti-IgG anti-IgM>:' anti-C:3b C+anU-C3b 

2219 2.2 :3, 8 o.o 3.0 o. :¿5--·· ¡ 
~· 

~: ~ - 1 

2504 2.0 1. 8 1.0 3.5 
2955 0.5 3.5 o.;; 2.3 

1 29 11'7 2.G 3.3 o.o 3.5 3.0 

Estos cuatro cisticercos podrían estar evadiendo la fijación 
de e in vivo por tener alguna actividad anticornplerr1entc1ria o por instalar­
se en sitios de dificil acceso para el C. Un hallazgo blteresante en este sen­
tido, fue el que se encontró con dos cisticercos que fueroll extirpados del 
inismo individuo, el mismo día, pero de órganos diferentes • A fH'!Sar de 
que ambos tienen determinantes de lgG e Igl\I[ en la superficie, el cisticer­
co musoular tiene determimntes de C3b y el intraocular no (tabla VIII). 

T0..BLA VJII ·-
CISTICER- X.DE LA INCUBACION CON: 

co. anti-Jg·G anU- lgM anti-C~b 

WraocuJ ar 2.G ') ') 
.J •. ) o.o 

inusculé!r 2.G -- 1 2. él 3.2 



En la rn~-1yor parte ele los cisticercos la reacción con m1ti­
cuerpos anti-IgG fluorcsceinados se bloqueó con los fragmentos Félb (tnl>ln V). 
Sin embargo en tres cjst.iccrcos esto no se logr() :i. pesar de haberlo intentado 
en varias ocasiones y con diferentes cant.i.tb<lcs ele Fab (tabla IX). 

TABLA IX 

CISTlCEHCO X DE LA INCUBACJON CON : -
anti-JgG FalJ + anti- lgG -

20GG 4.0 2.~ 

27 OB 3. f¡ 2.0 -· 281 :¿ 4.0 4.0 

Los fragmentos Fab se produjeron del inisrno lote que los 
anticuerpos fluoresceinados y no puocle pensarse que sea el efecto de la fluor­
esceJna ya que los dernás cisticercos sí se bloqllearon con los Fabs; la (mica 
diferencia importante, entonces entre los anticuerpos completos y los frag­
mentos Fab es el fragmento Fe en los primeros; es posible , entonces, que 
estos tres cisticercos tengan recpetores para el fragmento Fe capaces de re­
conocer a los anticuerpos .fluoresceinados por esta región, o bien, que ten­
gan propiedades de rnerr1brana particularmente adhesivas. 

Los resultados de los experimentos para detectar deternü­
nantes de HLA en los cistkercos dernostraron que algunos antígenos de histo­
cornpatibilidad no están presentes (tabla X). Sin embargo, en todos los cisti­
cercos hubo algún antígeno que fue reconocido por el :::mtisuero anti-HLA (ta­
bla VI). No obstante, no se pudo demostrar la especificidad de esta reacción 
ya que la preabsorción de los sueros con plaquetas humanas no impjdió su pe­
gado a la superficie del parásito (salvo en un caso: cisticerco 2504, antígeno 
A2, tabla VI). La especificidad debe ser demostrada por dHución de ambos 
sueros antes de rechazar la hipótesis de em:nascararniento con antígenos de 
histocompatibilidad. 

TABLA X 

CISTICEHCO AN'rIGBNO INCUBADO CON (X): 
PROBADO Fab+ anti lgG Fab+ anti-HLA 

+ anti-IgG 
2955 Bl5 0.5 0.6 
2504 A25 0.8 0.5 
2504 Bw4 0.8 o.o 
2504 DHS O.B 0.3 
2GM3r B18 o.o 0.2 



Ol'i.ginal:rnente, la presencia de antígenos H-2 en Sclüsto­
so111a rnnnsoni se postuló corno n1ecanisn10 de evasión debico a 1a correla­
ción entre l;;¡,resencfa ele estos antl.genos y la disnünucHm en la capacidad 
de fijar anticuerpos in vitro (5¿J). ]:!~n conLraposición a lo anterfor~ se puede 
concebir que lo.; antfgenos d(~ bistocon1pat.ibi1idad en la superJici.2 del parf1-
sito pot.lrian propicia1' la proUJ"er;i_c.ibn ele linfocitos T c.itotbxicos (l.TCs) 
que atac:u·í~.in al ¡x1r&1sito por 111eclio de un mecanisrno an~logo al rechazo de 
turnares s.i es que ~~.stas cf:>lulas pueden rcconocc;r antígeno:::: para.sitarios 
ad cm ás ele Jos antígenos de histocompéltfüilic.lad. No obstan te se inforn1b que 
sj bien los LTCs se adhieren a 1a s uperJicie de Schis f:r.Json1a n1ansoni cubier­
ta de ::mtigenos H-:~, no producen clci.fío (55). I)or todo -lo anterior, resulta 
evidente que aun cuando se dcnnw stre la presencia ele untígenos HLA en la 
superficie de los ci.sti.cercos, su papel en la relación huésped- parádto debe 
analizarse n1ecUantc exper irnentos clisei1ados pa1'a ver su efecto in vivo, o 
bien in vitro utilizando cisticercos cubiertos con los antígenos de histocorn­
patibilidad y linfocitos comprometidos de pacientes con cisticercosis. 

La inrnunofluorescencia e-s un inetodo útil cuando la locali­
zación de los antígenos buscados es in1portante, como en el caso del presen- · 
te trabajo. Sin ernbargo, presenta problemas de cuanUficación rnuy importan­
tes. En este trabajo se intentó cuantificar mediante experiencias de doble cíe- . 
go de tres observadores, y, con10 pudo observarse, hubo ocasiones en que ha­
bía grandes variaciones netre los observadores de una rnisrna larninilla, a pe­
sar de que, por lo general, las dilerencias detectadas por un observador en­
tre dos experimentos, fueron paralelas a las de otro .. 

A pesar de las limitaciones del método, los resultados m.os­
trados en el presente trabajo nos condujeron a co11cluir que en la mayor parte 
de los casos, los elementos del sisten1a inmunolbgico ( IgG, IgM y C3b) estu­
vieron accesibles in vivo a la superficie de los cisticercos, por lo que pensan1os 
que, salvo excepciones, los cisticercos no están evadiendo la respuesta inn1u­
nológica sü10. que estfan resistiendo a ella. Probalilen1ente, la superficie de 
estos parásitos tiene propiedades que la hacen resistente al ataqu'e inmunoló­
gico, lo que podría probarse con e:xperimentos d~ daño in vitro. 

Desde un punto de vista evolutivo, una relación huésped-pa­
rásito tender:i.a a desaparecer si la presión selectiva ejercida mutuamente no 
puede ser soportada por alguno de los organismos. Indudablemente la respues­
ta inmunológica del huésped debe ser una presión selectiva importante sobre 
el paí~ásito de tal modo que si éste es eliminado con buena eficicnc ia, la re­
lación no se mantiene. Asimismo, si el parásito, o la relación huésped-pará­
sito, causa con rnucha frecuencia la muerte del huésped, a nivel de población, 
la relación es inestable y tiende a desaparecer. Por ende, las parasitosis que 
conocernos son relaciones que han salvado, por ¡o rnenos en parte, las. presio­
nes selectivas que ambas partes ejercen entre sí, y, en buena parte, se debe 
a que los par[tsitos han desarrollado mecanismos ele evasión o resistencia a 
la respuesta inmunológica, que, en términos de población, producen daf'to to­
lerable por el huésped. 



Es de suponerse que un paró.sito que infecta a varias es­
pecies tiene 111Ccanisrnos ele evasión o rcsistcnda que afectan a genes del 
huéi'>pcd presentes en toda la escala fiJogcnetica. Sin embargo, normalmen­
te ]os padisitos no son igualmente ü1Jcctivos en ]as dii::lt.intas especies (o, 
incluso, en dist.inl:a:s cepas de la misma especie) (G8); resulta claro, enl:on·­
ces, que e::xjstcn cl:U'erentes genes de resistencia o susccptibilidacl a 1as para­
sitos is en las diferentes especies de huésped y que sólo algunos de ellos son 
susceptibles a la interferencia parasitaria. 
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