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I. RESUMEN 

El metacéstodo de Taenia solium, es el agente causal de la 
cisticercosis humana y porcina. Este parásito, tiene la capacidad 
de sobrevivir durante largos periodos de tiempo en su huésped. Se 
han propuesto diferentes mecanismos de evasión, para tratar de 
explicar dicha capacidad; uno de estos, es la evasión del sistema 
del complemento. 

En el presente trabajo. se estudió el efecto del extracto 
crudo y los productos de excreción - secreción del cisticerco de T. 
solium sobre el sistema del complemento in vitro, mediante un 
sistema de eritrocitos de carnero sensibilizados. Se observó, que 
al poner en contacto diferentes concentraciones del extracto crudo 
o de los productos de excreción - secreción frescos del primer y 
segundo dia de cultivo, con una serie de diluciones del 
complemento, ambos presentaron una reducción en la actividad litica 
en un 76%, 27% y 41% en sus mas altas concentraciones que fueron 
500, 265 y 601 µg/ml respectivamente. 

sin embargo, al probar los productos de excreción - secreción 
congelados el valor de inhibición con la concentración de 
500 µg/ml fué de 14%. 

Al analizar los resultados obtenidos, se observó, que existe 
un componente o componentes del cisticerco, que están inactivando 
al complemento. Hasta el momento, se sabe que el ant!geno B del 
cisticerco es capaz de inactivar la v1a clásica del complemento, 
pero experimentos preliminares en los que se eliminó el antigeno B 
del extracto crudo, mostraron también un decremento en la lisis 
celular que fué de un 81%. 



Il. INTRODUCCION 

La ~is~ic~~·Co~'.l's ·. ~~ una enfermedad parasitaria, la cual es 

causada P~r: .ei·.· -~:stabl~c-i~iento de la· larva de Taenia solium en e1 

siSb:itña- :-n~~~i~~-=~2::_~,_~~~~~1:_~: y· .. _~n el masculo esquelético de sus 
;- -_. _-,_-. .,,·_._. 

huéspedes iñt-erilledfarioS que· son el hombre y el cerdoª 

- Esta Pal:-asitosiá constituye un importante problema de Salud 

POb1iC~---~n--1~~-~ Páís~~ subdeSarrollados de Asia, Africa y América 
, ... . ,·,-: '.:· ', 

i.átina·: PrinciÍ;lalmente, en donde las condiciones hiqienicas y 

siln1t·ar1as··son·.-Precari"as (1). 

En 'México, la-neurocisticercosis se encuentra entre una de las 

10 enfe'rmedades más importantes (2), ya que aunque la incidencia y 

p~evalencia real de la cisticercosis no se conoce en forma precisa, 

ex!ste.n ei:i la literatura reportes que dan idea de la magnitud del 

-pr:obiem~; a1 respecto Woodhouse y cols. , ( 1982) I reportaron que el 

1% de la población mexicana presenta anticuerpos circulantes 

anticisticerco (3); en un estudio más reciente Larralde y cols., 

(1992) reportaron el 1.2%, siendo el D.F. el de mayor incidencia 

con un 2. 95% (4). Sin embargo estos datos pueden estar subestimados 

debido a que pueden existir variaciones en la prevalencia real de 

esta enfermedad, ya que este dato depende del manejo y destino de 

las heces humanas, del control de la carne de cerdo parasitada, de 



las' :Costlllnb'i-es Cú1tUr~1e·~-en.cu~Í1to-a"i consumo y Inanejo de la carne 

cÍe cerdÓ y· :de-·_: los:' mé1=.od~s Para· ·identificar y tratar a los 

por~adores del parásito (5). 

Ademá.S ·1os~costos de atención médica a esta parasitosis son 

elevados, debido a que. algunas veces los enfermos necesitan ser 

hospitalizados y recibir diferentes tipos de tratamiento. También 

las pérdidas económicas son cuantiosas, debido al decomiso de carne 

infectada, no apta para el consumo humano, ya que en el pals existe 

una al ta prevalencia de cisticercosis porcina que alcanza hasta un 

7% en los diferentes rastros; aunque esta cifra puede ser inexacta 

por lo anteriormente mencionado, ya que en nuestro pa1s es muy 

frecuente que los cerdos se críen en condiciones insalubres y 

sacrifiquen en ausencia de inspección sanitaria (6). Debido a lo 

anterior, esta enfermedad resulta ser un importante problema 

socioeconómico y de salud. 



m.·Tamia solium 

A) , - TAXONOKIA 

Phylum Platyhelminthes 

Clase Ces toda 

Qrden _. Cyclophyllidea 

Familia Taeniidae 

Género Taenia 

I.fiiílaeüs (1 ?se) 



B). - DESCRIPCION MORFOLOGICI\ Y CICLO DE VIDI\ 

.. : ADULTO 

~:. =~DO GJ.A.ftro 

11: amctJCD u n CDllO 
E: amcuco u n ~ cca.vu>so) 
!': ctmc:ncu t:1 EL llt.talO (MClr'l>SO) 

Fiqura 1. Ciclo de vida de Taenia solium · 

Taenia solium es un céstodo hermafrodita, de la-familia-de-los 

Taenidos, cuyo 0.nico huésped definitivo natural es el ser humano 

(7). El parásito adulto presenta un cuerpo aplanado y alargado que 

generalmente mide de 1. 5 a 5. o metros; vive adherido a la pared del 

intestino delgado y puede llegar a sobrevivir hasta 25 afies. Su 

cuerpo consta de 3 partes: escólex, cuello y estróbilo. El escólex 



·. . ··.{····¡ /i /· <.· ..• 
es Pir.1·f.~rm_~.~·-_·_~i~~'~:~~-:~~~-~,-:.~::~:¡-~-'.~.~~~ -~-e':._~i~me~ro, presenta 4 ventosas 

~u~cu~~~eS /~~~-~~.\·."~~~~-~-~~~-:;;~~_;;'.-~~~j-~~C~-~-.~--·_- _Y ·u~ rost6lo con una doble 

corona ·--de __ :g_~.n~-~~~~;~-:i'(_~~~-i:~.b:·, e~?~~~6i:.t~· ·y 0

00 _seqmentado, y es seguido 
1 ~ "'"' 

por· er·est~6btiO:·,;-.e1,_cUa·1·'.p·re.se~t¡\-:'Una «serie de segmentos llamados 
~-- ·--- ·-;'·.-:·-:::::::~ .• :·:,:?··;;.,._'.'.-:.-.::.'~'-·-';;.---- ·. :" 

Progl6tidoS¡ .;¡c;,-~··:Má's'.~-c::er~~ilos/á1<':cuelio son llamados pro9l6tidos 

inmaduros ~~:_)~:;::~-~·g:~;~J;~j:~---~~;~~~i~~~~-~oS .. ~~duros; en los que se puede 

ObSer~-~:r: e~~--~ -,~pa._z:_~-'é,~ ~~~~·~_i:o~q1~:~~-- ~-~~ 10_$.- te~ticUlOS I Y en la parte 

final det',_e.St~6bi·1~?S~ ~~éílCit~ntr-~-n,":-1os -progl6tidos_ grávidos que 

miden de·_7_a ·l2.)~lllÍ--d~-.:ú~':C9't; ··por·s:..6 mm de ancho, su parénquima se 

encuentra· _oc~~a~~::--~~-¡,~~f~-~,i~~frfE!:~:-POr·-.:~n ·saco uterino central que 

Presenta de -7 a- -1.6~~-~~:;~~-·~i;~;~~lé~·\?M~ _1as cuales se encuentran 
alrededor de so ooo huevecillo~ (1,a) .·i.o~ progl6tidos gio&vldos se 

desprenden del gusano adulto y salen junto con las heces del 

hospedero en un promedio-- de 4 a 5 por di.a. Los huevecillos son 

liberados al ambiente pudiendo de esta forma ser ingeridos por el 

hombre o el cerdo (7. 9) • 

Los huevecillos miden aproximadamente: JO µm de diá.metro y se 

encuentran rodeados por una membrana hialina llamada vitelo de 

donde obtienen sus nutrientes; este vitelo rodea a una gruesa pared 

estriada denominada embri6foro la cual consiste de una serie de 

tabiques llamados bloques embriof6~1.c0S-, que -se encuentran unidos 

entre si por una prote1na cementante, todo ll:sto a su vez 

encuentra incluido por la membrana oncosferal, la cual cubre al 

embrión hexacanto (llamado as1 porque tiene 3 pares de ganchos) 

(9,10). 



Los huevecillo·s·,. al ser ingeridos por el hombre o el cerdo, 

quedan bajo-»ia ·:acci60 «de ias ·enzimas· gástricas, que rompen a la 

prot.~1;.¡~,:-c~-~·~~t~·n"t·eyy-::·~ -~la .;membrana -oncosfeial liberándose as1 el 

emhrús~ :'.c~~·i~¿.~~~? ~.t,:(i_~f~)<e~: .. :é.~ál~ '?.ºn la .ayuda de sus ganchos y 

mediante<1a;;.1iberélC.it?n_.-dl":! sUst~ncias 11ticas es capaz de adherirse 

~-y-.:~ ~~n~~~~-i\~~~~:~~(l~:W(~a~~-d e_ intestinal hasta llegar a1 torrente 

~ci·~~~1-~t~~'i~~-~I.~'i~~áti:c·~·;~: por __ el_.cual _es tra1_1sportado a todo el 

o~9~~i~~~~. ;;~~]:~-~~,~~'.~~ ~~~: ~--~;~,~~bi~~~~se· al tej.ido muscular, al tejido 

s~b,~-~:~:~~O'j/:~·~-;;~·~-~~i:~~~::f ~é~~i~~·o ._central o al. ojo (1). Una vez 

~Stlibié'c'1c_tCi;~·::~-~:.-~:~~lnb~i'~n~/ ~um~~~a'- considerablemente de tamai'io , 

u~gando k-nied.IrLde':~;i·,¡; .2:0 i:::m de dUmetro por lo que 

cónvierte "en una estiuctura fácilmente· visible en un pei:iodo de 

tiempo mínimo de 10 semanas (9), formándose asi el cisticerco o 

metacéstodo. Este presenta uná ves1cula ovalada y traslucida, la 

cual contiene el fluido vesicular y el escólex invaginado; la 

superficie de la pared vesicular del cisticerco se encuentra 

cubierta por unas estructuras denominadas microtricas~ a través de 

las cuales ocurre el intercambio metabólico / e inmunológico entre 

el huésped y el parlisito. 

El ciclo de vida se completa cuando el hombre -ingiere carne de 

cerdo infectada cruda o insuficientemente cocida, donde al penetrar 

el cisticerco al intestino, por la acción de las enzimas g~stricas 

y de las sales biliares se provoca su activación generando as1 su 

evaginaci6n y posteriormente su fijación a la pared del intestino 

desarrollá.ndose en un adulto en un tiempo aproximado de 4 meses. 

Esta O.ltima etapa de la infección es llamada teniasis (11). 

7 



C) • - ENFERMEDAD 

El cisticerco de T. solium ·es capaz de generar, una serie de 
,., ' .. . ·-- ... ' .·- .. \ 

nl~riif:~st~c16~-~s :-C11ni~aS ·-muy·_-~i ve~~a~-:. !li :~h. _h~~~pe~, _ debid_o al tipo 

_ d_e:_·c~_~t(CercO ~presente (celulosa- o _·racemoso) a· su viabil.idad, al 

'na.mero de parásitos presentes, ·a su localizaci6n, a la intensidad 

de la· reacción inflama
0

toria y a las condiciones del huésped. 

El tipo de cisticercosis más --frecuente en México es la 

cistiC:ercosis cerebral llamada neurocisticercosis, debido al 

establecimiento de la larva en el parénquima, el espacio 

subaracnoideo o en las cavidades ventriculares del sistema nervioso 

central (SNC); le sigue en frecuencia la cisticercosis ocular, a 

causa del establecimiento del parásito dentro del. globo ocular o 

detrás de la retina y finalmente se encuentran la espinal, la 

subcutánea y la muscular ( 12) . Debido lo anterior, la 

sintomatoloq1a causada por este parásito es muy variable, pudiendo 

cursar como una enfermedad sintomática o asintomática. 

El dafio que produce en el SNC del humano es muy heterogéneo, 

ya que puede presentar desde perturbaciones sensoriales o motoras 

leves, hasta la presencia de crisis convulsivas, cefalea y cuadro 

de hipertensión endocraneana debida a la obstrucción de la 

circulación del liquido cefalorraquídeo pudiendo evolucionar hasta 

la muerte. La cisticercosis ocular puede provocar la pérdida 

funcional o anatómica del órgano visual afectado; mientras que la 

cisticercosis muscular y subcutánea son las que menos transtornos 



producen en el hombre, aunque pueden ocasionar dolor muscular y 

debilidad (13). 

Por otro lado, la cisticercosis porcina tiene pocas 

descripciones cl1nicas debido a que las alteraciones que induce son 

muy leves o no se presentan aO.n cuando el cerdo se encuentre 

densamente parasitado {14). Esto posiblemente se deba a que esta 

parasitosis en el cerdo es menos duradera que en el humano, ya que 

los animales son sacrificados a una edad máxima de l afio, mientras 

que la cisticercosis humana puede llegar a ser hasta de 30 años 

( 15). Por esto es importante el conocimiento de los mecanismos de 

infección, modalidades clinicas y patológicas y el estudio de la 

respuesta inmune. 



D) , - RESPUESTA INMUNE 

:·(._;~ . . >·::·.-.:~.: :·_·_·"·, ~··. - -·-
E_l _est~di~ de ~~~.:~~~-~~-~~~-ª ~~m-~~~ii~9ic;~_: én" e~t~ reiaci6n 

huésped-pa~á~itO, --h~ ·sido_ d~ -.g·~:a·n· .. ~.rt·i·lidacf~'-: .. ~o '.·~e;l<>:'Para"· aY~dar'_;~l 
diarjnó.stico--:. de_:.· ·ía~ · .eri~~t~~~~~ ~"-/~~-~-~·6::,·-~~~~bi_é~:·,: ~~:~*·ª-. :::~¿~ermi-~ar los 

compo~erite_S · del~ paráSi tó- -qu:?i~~~ce::~:~uri~~ré's;~es~a:. ProtectOr-a ~ los 

eie~~n-t·o~-- a:e·1=·,-s.iGtein'a~-:inrii~~oi'~i¡Ji~;~~~:~~-g,J~~-1~f;~~ -i·i~~~riia.-~d: y 1os -
º;_>:_ .. ·:: __ ... ·_:::'·=.'-' ,' 

mecanismos respOnSable's ·de ei1ó, aS1:;CoinO lo!(prcibesos·_q-úe permiten 

al par-ásito · e,;~d-ir· la resPu·eSt~ -_illtri~~~~::-

a). -Respuesta :tnmune Bum.oral 

En cuanto a la respuesta inmu~e humoral se· han realizado una 

serie de estudios, utilizando diversas técnicas inmunológicas tales 

como la inmunoelectroforesis (IEF), el ELISA (Enzyme Lynked 

Immunosorbent Assay) y la inmunoelectrotransferencia (IET) por 

medio de las cuales se ha podido caracterizar la respuesta inmune 

humoral, por lo que en la actualidad se sabe que existen diferentes 

clases de inmunoglobulinas en el suero y el LCR de pacientes con 

neurocisticercosis y que el anticuerpo que se encuentra en la 

mayor1a de los casos es de la clase IgG (85%) , siguiéndole la IgM 

(50%) y finalmente la IgA (26%), en este estudio se encontraron 

anticuerpos IgE sólo en uno de los pacientes (3%) (16,17,18). 

Además se encontró también que los sueros de los pacientes son 

capaces de reconocer hasta e antlgenos con diferentes frecuencias, 

encontrándose que existe un componente del extracto contra el cual 

10 



r""':I el .est de l~s ·sueros pos_itiyos.' 1;=-ier:ieii antic::uerpos· específicos. Este 

antiqeno denominado antiqeno· .. :e 'yá ~· h~ · Sido purificado y est.S 

compuesto de dos proteínas Úna;·de· 95 .oOo y·· otra de 105 ooo kd; este 

antiqerio se encuentra en· l·a S\ipS~fi'ci~·-'del parasito aunque también 

es un producto de secreción (19,20). 

b). - Respuesta Imnune celular 

La respuesta inmune celular ha sido pobremente estudiada en 

esta parasitosis. Sin embargo, en reportes existentes se ha 

analizado la capacidad de respuesta celular inespec!fica in vivo en 

pacientes con cisticercosis utilizando mit6genos o derivados 

proteicos (PPD de Mycobacteri.um tuberculosis y Concavalina A), 

encontrándose que los pacientes con cisticercosis presentan una 

baja respuesta celular en comparación con individuos sanos (18, 21). 

Por esto se ha sugerido que el par<isito tiene la capacidad de 

inmunosuprimir a su huésped. 

11 



IV. RELACION IIUESPED - PARASITO 

El parasitismo es una relación en la cual un organismo (el 

parásito), va a ser totalmente dependiente de otro (el huésped), 

del cual obtendrá el alimento y el espacio vital, y por lo tanto 

dependerá metabólicamente de él; además le causará una serie de 

dafios debidos a la ingestión, digestión o absorción de los tejidos, 

a el envenenamiento producido por deshechos metabólicos t6xicos, a 

el robo de nutrientes y a la acción mecánica (B). 

Por otro lado, el huésped es un organismo que puede ser 

infectado por diferentes parásitos, los cuales van a lograr 

establecerse en él dependiendo de las diferentes condiciones 

ambientales, sociales y biológicas presentes para poder llevar a 

cabo una parte de su desarrollo ontogénico o completar su ciclo 

biol6qico. 

En general las relaciones huésped - parásito suelen ser 

especificas, ya que el parásito se dice que ha sido capaz de 

adaptarse selectiva mente a una especie o grupos de especies en los 

cuales será capaz de sobrevivir. Sin embargo, son pocas las 

especies de parásitos que tienen la capacidad de sobrevivir en una 

gran variedad de huéspedes, como Trichinella splralis y Toxoplasma 

gondii (22, 23). 

Todas estas acciones implican una interacción dinámica, 

compleja y constante de dos organismos en un ambiente, lo que ha 

12 



. ...._ perm~tido .la exi~tencia de la relacióri"huésped. - parásito a :lo 

MECl\NXSMOS DE BV1\SXON 

·.-~~-.... ~.--~~-~'.--·,_:i'·'.:.:~~:..:: ·:~~~~-- ·_:~~:-~-~:\_'. __ · -

- La~ ~~b~evivelicia- y __ --pr~.fifer~ci_6~ de los parásitos en el 

húéSPéd --han sido-·. un tema de qran discusión, ya que una de las más 

in~riqantes características de los parásitos es su capacidad de 

sÓb~evJ. vencia durante diferentes periodos de tiempo en su huésped. 

T~l_ es el caso del cisticerco de T. solium, el cual logra 

sobrevivir hasta 25 años en su huésped (12), sin que el ser humano 

sufra daño aparente. Esto parece depender de su capacidad para 

modular la respuesta inmune del huésped por diferentes vías (24), 

figura 2. Precisamente como los parásitos logran evadir la 

respuesta inmune aQn no esta muy claro, sin embargo existen teorías 

las cuales tratan de explicarlo: 

Figura 2. Posibles mecanismos de evasión. 

13 



--~tri!~: en la superficie de algunos parAsitos se 

han encontrado inmunoqlobulinas del huésped; sin produéir- darí.o 

aparente, tal es el caso de Onchocerca volvulus 1 en la cual se ha 

demostrado la presencia de receptores para l'c por 

inmunofluorescencia (25), se han identificado también receptores 

para Fe de IgG en s. mansoni y en Trypanosoma muscul1 (26,27). 

Además se ha visto que ciertos parásitos son capaces de digerir 

inmunogluobulinas, como 7'etrahymena piriformis (28). En Sch1stosoma 

mansoni de ratón, se ha observado en su superficie, por medio de 

lnmunofluorescencia la presencia de H-2 del huésped, alfa 2 

-macroglobulina y de ciertos componentes del complemento y antígenos 

de eritrocito (29,30,31). 'l'ambién se ha visto que s.mansoni 

presenta varios componentes anti9énicos semejantes a los del 

caracol B!ophalaria glabra ta, por lo que este pará.si to puede 

penetrarlo y llevar a cabo una parte de ciclo de vida (32). 

--lUltB'l....,: el parásito es capaz de producir moléculas muy 

semejantes a las de su huésped y cubrirse con ellas. Fasciola 

hepat1ca es uno de los parásitos que presentan este mecanismo, ya 

que es capaz de producir antlqenos de los grupos ABO (33). 

--~~ ~lcmlleA: consiste en cambios de ant1genos 

superficiales del parásito, de tal manera que cuando aparece la 

respuesta inmunológica del huésped contra ciertos antlqenos, estos 

14 



ya . desaparecieron, manteniendo de esta forma inmunol6gicamente 

activo al organismo. Tal es e1 caso de la tripanosomiasis africana, 

donde T. brucei tiene una codificación gen~tica para más de 200 

glicoprote1nas de superficie (J4). Este mecanismo también ha sido 

encontrado en Leishmania mexicana (35), en ciertos estadios de 

desarrollo de Plasmodium (36) y en Streptococcus pyogenes (37) • 

--Ll~C~ b!: ANTlC~ ~: se dice que un ant1geno 

que se encuentra en alta concentración en el huésped puede provocar 

una tolerancia a éste, la cual puede ser revelada por la 

disminución en la respuesta humoral contra el ant1geno y además 

puede combinarse con los anticuerpos específicos impidiendo que 

actQen en la superficie lisando a las células del parásito, como se 

ha demostrado en T. brucel (38); esto mismo ha sido propuesto en la 

cisticercosis causada por T'. solium debido a la presencia de un 

ant1geno inmunodominante, el ant1geno B (39,20) y también en la 

infección causada por Plasmodium con su antígeno 5 (40). 

· --~ClOlt blt loA ~ll. ~: se ha visto que ciertos 

parásitos dirigen la activación o el modo de activaci6n de la 

respuesta celular tal como sucede con Leishmania, cuando 

endocitado por los macr6fagos induce la activación de linfocitos 

cooperadores Th2, propiciando con ello que la enfermedad se 

disemine. (41). 

15 



--nell~ Dll IA I>.~ llliL CQMI>~: existen parasitos, 

los cuales pueden estar secretando factores que inhiben la acci6n 

del complemento y por lo tanto impiden que lisa al parásito por 

cualquiera de sus dos v1as. Tal es el caso de o. cerv1calis de la 

cual se sabe que al incubar el extracto del parásito con suero de 

caballo, rata y humano normales inhibe la lisis causada por el 

complemento in vitre (42). También en modelos experimentales hechos 

con la larva de T. taeniaetormis, se observó que es capaz de 

generar productos que inhiben la cascada de la coagulaci6n as1 como 

también la cascada del complemento ( 43, 44) • Por otro lado también 

se han encontrado componentes de la membrana de T. cruzi que 

modulan la activación del sistema del complemento (45). 
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V. SISTEMA DEL COMPLEMENTO 

El complemento, es un sistema biol6gico, que está. constituido 

por 30 prote1nas, las cuales se encuentran en el suero y en la 

superficie de membranas y van a interaccionar en una secuencia 

precisa, bajo la influencia de multiples controles. Estas prote1nas 

son sintetizadas en un 90\ por el h1gado, sin embargo, se ha visto 

que los monocitos, los macr6fagos y los linfocitos poseen también 

esta capacidad. Dentro de este sistema existen dos v1as 

interrelacionadas: la v1a Cl6sica y la vía Alterna, las cuales son 

activadas de diferente manera, ya que la vía clásica es capaz de 

reconocer complejos ant1geno-anticuerpo (IgM e IgG) y la vla 

alterna es activada por una gran variedad de agentes como 

polisacáridos bacterianos o vegetales, factor de veneno de cobra, 

etc., pero ambas convergen en una ünica v1a terminal (46,47,48), 

fiCJUra 3. 
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Figura· 3. Tipos de activaci6n de las v1as del sistema 

del complemento. Ambas vtas convergen al -

formar C3 convertasa y activar al complejo

de ataque a la membrana. 

Esta acti vaci6n va a generar tres importantes funciones del 

complemento que son la deposición de moléculas sobre la superficie 

de las particulas generando as1 su opsonizaci6n, la producción de 

potentes mediadores de la respuesta inflamatoria y principalmente, 

dano a las membranas celulares provocando su muerte por lisis 

(47,49,50), fiqura 4. 
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Figura 4. Las tres principales funciones del 

sistema del compleaento: (1) acti

vaci6n del sistema inmune, (2) li

sis celular y (3) opsonizaci6n. 
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A) • - VIA CLASICA 

Las prote1nas que forman parte de esta via son (figura ~: 
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Figura 5. Proteinas de la vía clásica del 

complemento. 

ES-tas proteinas han sido agrupadas en J grandes unidades 

funcionales: 

1. - Unidad de reconocimiento formada por: Clq, Clr. y . Cls. 

2. - Unidad de acti vaci6n formada por: C2, Cl y C4. 

3.- sistema de ataque a la membrana: es, C6, C7, es Y' C9 
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Esta via es iniciada por la interacción del primer componente 

del complemento el Cl con los complejos antigeno-anticuerpo. En el 

hombre, la IgM y la IgG (con excepción de la subclase IgG4) son 

capaces de unirse a Clq mientras que la IgA, IgE e IgD carecen de 

esta habilidad. Además se ha visto que una sola molécula de IgM 

unida al antigeno es capaz de unirse a Clq y generar su activación; 

sin embargo, son necesarias al menos dos moléculas de IgG para 

poder activar Cl (46,47,51). 

El Cl es un complejo molecular dependiente de calcio formado 

por tres subunidades conocidas como Clq, Clr y Cls. 

El Clq, es una proteina lábil al calor, formada por 18 cadenas 

polipept1dicas, estas cadenas son de tres tipos: A, B y e (de 

acuerdo a su movilidad electroforética) y están presentes en 

cantidades equimoleculares, la interacción entre estas cadenas 

origina una estructura de triple hélice, con una región globular, 

por la cual Clq interacciona con el dominio CH2 del anticuerpo, ya 

que éste reconoce los sitios expuestos después de que el anticuerpo 

se une al antigeno. La visualización por microscopia electrónica de 

Clq revela una estructura de 6 cabezas globulares conectadas por 

tiras fibrilares a una subunidad central, por lo que se pueden 

encontrar tres regiones distintas: una regi6n amino terminal, una 

regi6n central tipo colágena y una región carboxilo terminal 

(47,SJ.) fiCJUra 6. 
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Fiqura 6; Estructura de Clq. 

Esta prote1na, como ya se mencionó anteriormente se encuentra 

en e1 Suero asoC::iada con otras dos subunidades que son Clr y Cls, 

que· son· formas proenzimáticas de proteasas formadas por una cadena 

po~ipept1dica cada una. Estas, en presencia de calcio, forman un 

tetrámero compuesto de dos moléculas de cada subcomponente 

Figura 7. Unión de Clr y Cls a Clq en presen

cia de ca++ a través de la regi6n -

tipo coláqena. 
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Este complejo tetramolecular nBcesit8 interaccionar con la 

región tipo colágena de la molécula Clq a través de Clr para ser 

activado y continuar 1a cascada del complemento (51). 

La siquiente prote1na es el C4, éste componente va a ser 

fragmentado por el Cls, liberando un pequefio péptido llamado C4a de 

9000 daltons y otro fragmento llamado C4b, el cual se -va a unir 

covalentemente a la membrana de la célula o partic~la, pero ~i }~-~ ___ -

moléculas no lleguan a unirse a la membrana son destruidas. en el 

medio debido a la pérdida del sitio activo (46,47), figura.~· 

La tercera proteina participante es_ el C2 que. al ser -

fragmentada por el C1s se rompe en dos cadenas llamadas C2a .Y C2b 

de 74 000 y 34 000 daltons, respectivamente, éste último es 

liberado al medio y C2a es capaz de unirse a C4b en presencia de 

Magnesio para formar la enzima llamada CJ convertasa (C4b2a); (47), 

figura a. 

Figura a • Acti vaci6n de las protéínas C4 y C2 

a través de Cls, para la formaci6n

de la C3 convertasa. 
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La · prote1_!1.a eJ ·.está compuesta de dos cadenas polipept!dicas 

unidas por puentes disulfuro. El rompimiento de eJ po~ la enzim~ ~3 

coiíVe'rt~~a-· o-ri91na- -~~ fr~gmento pequef\o llamado. CJa 'y- un- fragmento 

mayor, eJb, el cual tiene la habilidad de unirse a· las membranas 

celulares. La unión de C3b al complejo <?4b2a, Cambia la 

_espe~ific~d~d_. _d~l sitio enzimático de e2a, esta: _nueva enzima 

generada-C4b2a3b:se. ·denomina es convertasa la cual es ahora capaz 

de actua_r co.n·._el. componente es (46,_47, S2), figuras 9 y 10. 

Figura 9. Formación de la es convertasa de la v!a 

clásica, la cual activará al MAC. 
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B). - VIA ALTERNA 

La- activación de la via alterna del complemento 

representa un medio natural de resistencia a agentes infecciosos, 

porque es capaz de neutralizar una gran variedad de agentes 

patógenos potenciales en ausencia total de anticuerpos. Esta v1a, 

puede ser activada por polisacáridos bacterianos, hongos, plantas, 

lipopolisacáridos, virus, células infectadas por virus, células 

tumorales, parásitos multicelulares y eritrocitos de ciertas 

especies de mamiferos como ratones y conejos (48,SJ). 

Esta v1a está constituida por 6 protelnas del 

11, y funcionalmente esta dividida en dos fases: 

l. - Iniciaci6n: 

del reconocimiento. 

2.-·AJnplificaci6n: en la cual se fc;rn1a-~~,~~Í~~~L~~~1,¡;¡s!1t.1~i~:"_ .. 
dependiente de C3b, figura 12. 

26 



1400 

¡ 1200 

~ 1000 
¡¡¡ 
m eoo 
¡¡¡ 

i 600 

!;: 400 

~ 

8 200 

FACTOR B 

PROPERDINA 

75000 93000 153000 
PESO MOLECULAR daltones 

Figura 1.1. Prote1nas de la via alterna del 

complemento. 

Figura 12. l\mplificaci6n de la via alterna. 
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El. rompimiento-..efectivo de. CJ por la v1a alterria depende de la 
,-_ .. · __ ·, ___ :. -:--.. ··_ ·· .. ··. . .· 

fase de amp_l_i~~-~~C?.~6r)_Y:,_.~e: la_s_- r~accione::s molecul~res involucradas 

en su :forn\ac~6-~T-;_·~~~'~'i¿~--Y~-i~c]~·}.·~-é:-~6n,·\;or · 10 que esto deteiminará 
.... -_ :,. "'·."· .-.,_-·;<:.: .- ... " -·:-. . -

si ~St~ _ v.i.f.'-~~~p~~~~: o.~~~;. 8'_.-un · age~te_- particular. 

- Esta ~ Vi.8.\ __ .__: é~ --~~:ini~iaciá. _'cuando el Factor B en presencia de 
~- :: .. - - ; .: . - . "·'. : --·: - .. , -

magnes_io, ·f~rtna/_urj··:coinPlejo bimolecular estable con C3b generando 
- ____ --_,, _____ ,-, ___ , 

CJbB el cuál aün. no tiene actividad enzimática; este complejo llega 

a ser -susceptible cuando el Factor B es fragmentado por el Factor 

o, - este va a generar la l.iberaci6n de dos fragmentos uno pequef'io no 

funcional, Ba, de JO 000 daltones y uno largo Bb de 6J ooo 

daltones, el cual posee un sitio activo por medio del cual es capaz 

de unirse a C3b formando as1 la enzima CJ convertasa e C3bBb) I que 

en primera instancia es una prote1na inestable; por lo que la 

Properdina nativa (nP) se le puede unir y de esta manera darle 

estabilidad y extender su tiempo de vida media para de esta manera 

continuar la via a travl?s de CJbBbnP; además como el Factor D se 

encuentra siempre en forma activa en el suero, va a generar una 

continua formación de CJ convertasa, pero en bajos niveles. sin 

embargo, las pocas moléculas de CJb producidas por la acci6n de la 

C3 convertasa sobre C3 son capaces de unirse a más Factores B y D 

originando nuevamente la formación del complejo CJbBb el cual va a 

poder fragmentar más CJ; es decir se produce una amplificación de 

la CJ convertasa. Esta retroalimentación positiva no existe en la 

v1a clasica, sin embargo, este sistema utiliza el producto C3b de 

la reacción enzima - sustrato para generar una enzima adicional 
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C3bBb constituye la fuerza motora de la vtá.. a.1terna~ Por otro 

lado, .como la fase de amplificación es COnti~Ua, ia CJbBbnP se une 

a una molécula de C3b generando as1 el coníplejo-·c3bBbJb llamado es 

convertasa, a la cual también se -.le----une .-nP -para darle mayor 

estabilidad. Esta convertasa es ~ap~_z:=-~"~--·:.~i::~~-~~~itr_ es _generando 

as1 esa y csb y por lo tanto prov.~ca l_a :ciCtivaciÓn del MAC (CS-9) 

(46,47,48,52,53) figura 13. 

Figura 13. Mecanismo de activación de la v!a 

alterna. 
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C).-.COHPLEJO DE ATAQUE A LA llmlllRANA 
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Figura 14. Proteínas del complejo de ataque 

a la membrana, (MAC) • 

El complejo de ataque a la membrana (MAC) se inserta en la " 

bicapa lipídica de las células produciendo canales hidrofilicos 

transmembranales, los cuales permiten el paso de pequeñas moléculas 

y iones, pero retiene macromoléculas ci toplásmicas, lo que provoca 

el «Efecto Oonnanu que es la entrada de agua a la célula a través 

de los canales causándole hinchamiento y posteriormente lisis (47). 
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Este complejo es iniciado por·la activación de_CS, ~ebido a la 

acción de l.a es convertasa tanto de la via Clasica .,como de la via 

A_lte:_rna, las cuales rompen de igual manera la_ ca';lena a de C5 

generando dos cadenas: esa y C5b. El esa -·es , una po_tente 

anafilotoxina y es probablemente el más pot_é.~t~ activador-- y 

quimioatrayente de neutr6filos derivados de 1-~ -.'~~t-=i~~cfÓ~.:-_d-el 

complemento, figura 1.5. 

Figura 15. Iniciaci6n de la activaci6n del MAC 

a través- de la es convertasa. 

El esb es el iniciador del MAe. Este componente presenta una 

alta afinidad hacia las membranas celulares y es capaz de 

depositarse sobre la superficie de las células blanco; esta 

molécula sufre una serie de cambios conformacionales por lo que es 

capaz de exponer sitios de unión lábiles hidrofóbicos y as1 unirse 

por medio de enlaces no covalentes a la superficie celular. Este 
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CSb es capaz de unirse a C6 y formar un complejo estructural y 

funcionalmente estable denominado C5b6 el cual tiene la capacidad 

de unirse a células no sensibilizadas. La uni6n de estas protelnas 

no es enzimática, sino se debe a una interacci6n hidrof6bica. La 

siguiente proteína que se une a este complejo es el C7, el cual 

presenta una al ta afinidad por C5b6 tanto en la fase de fluido como 

en la asociación con células; este complejo trimolecular se inserta 

en la bicapa lip1dica debido a que sufre ciertos cambios 

conformacionales, los que generan la exposición de los dominios 

hidrof6bicos; el tiempo de vida media de este complejo es de 0.1 

seg por lo que los complejos que no interaccionan inmediatamente 

con la membrana de la célula blanco decaen irreversiblemente a una 

fase inactiva de fluido. La siguiente prote1na que se une a este 

complejo es el es el cual se inserta dentro de la bicapa lipídica 

y genera una lesión con la cual se inicia la entrada y sal.ida de 

algunos solutos de la célula ya que esta proteína forma un canal 

transmembranal; este canal posteriormente aumenta de tamafto cuando 

la proteína C9 se une a este complejo, ya que se sabe que son 

alrededor de 6 a 18 C9 los que se pueden unir, estos forman un 

canal de aproximadamente 100 A de diámetro generando una lesi6n 

mayor a la membrana (46,47,50,54), figura 16. 
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Figura 16. Activación del complejo de ataque a la 

membrana, el cual finaliza con la for-

maci6n de canales en ésta. 
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D) • - PROTB:CHAS REGULADORAS DEL BJ:BTEJIA DEL COMPLEMENTO 

La activación del complemento es controlada por la labilidad 

de los sitios enzimá.ticos producidos en las diferentes etapas de la 

reacción de este sistema por medio de varias proteinas séricas que 

modulan y limitan la activación del sistema del complemento. 

Estas prote1nas se fijan a los componentes o atacan enzimá.ticamente 

sólo a las formas activas del sistema, figura 17. 
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Figura 1.7. Prote1nas reguladoras del sistema 

del complemento. 

El inactivador de Cl bloquea la actividad enzimática del Cls 

mediante la formación de un complejo estequiométrico irreversible. 
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Esta proteína se une rápida, firme e irreversiblemente a las formas 

activadas de Clr y Cls, disociando estas unidades de Cl.q (47), 

figura 18. 

Figura 18. Inactivaci6n de Clq por uni6n del 

inhibidor de Cl al Clr y ClS. 

Otra proteína reguladora es el inactivador de C3b o Factor I, 

e1 cual ataca al CJb libre en solución o sobre la superficie de las 

células y fragmenta a la molécula en varios segmentos impidiendo de 

esta manera la formación de C4b2a3b o CJbBb. Otro factor regulador 

de la v!a alterna es el Factor H el cual bloquea el acceso del 

Factor B para unirse a CJb, as1 como también disocia a Bb del 

complejo CJbBb y finalmente modula el ataque del Factor I al C3b 

(47 ,SO), figura 19. 
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Figura 19. Fragmentación de CJb por el Factor I. 

En el suero también se ha encontrado una enzima capaz de 

inactivar los efectos biol6gicos de CJa y esa, ya que la enzima 

acta.a rompiendo la arginina presente en la porción carboxilo 

terminal de cada una de estas moléculas. Esta proteína se ha 

denominado Inactivador de la anafilotoxina. 

Otra proteina inactivadora es la llamada proteína S que modula 

la capacidad del complejo C5b67 de fijarse a las membranas, es 

decir, evita que el complejo se libere de una célula y se adhiera 

a otra (50). 
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E) • - CONSECOENCIAS BIDLOGICAS DE LA AC'l'IVACION DEL 

COMPLEMENTO 

Como resultado de la activación del complemento por sus dos 

vías se genera, como ya se mencion6 anteriormente la lisis de 

células, parásitos, etc., para controlar la infección, sin embargo, 

el complemento es capaz de generar la activación de otros productos 

o elementos, ya que numerosos tipos celulares presentan receptores 

capaces de interaccionar con fragmentos de componentes del 

complemento, generando diferentes procesos de activación y 

diferentes respuestas celulares, tales como inflamación y 

opsonizaci6n~ fiqura 20. 

Figura 20. Acciones del complemento que 

intervienen en la defensa del huésped. 
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Como ya se indicó, durante la activación del complemento, se 

generan· varios fragmentos, los cuales son de gran importancia 

}?iol69ica, tal es el caso de C3a y C4a que son anafilotoxinas que 

inducen contracción del músculo liso, aumento en la permeabilidad 

vascular y causan degranulación de basófilos, con liberación de 

histamina y sustancias vasoactivas. Ademá.s existen receptores C3a 

en la superficie de eosinófilos, neutrófilos, bas6filos y 

monocitos, los cuales estan involucrados directamente con los 

efectos inflamatorios (55). 

El CSa difiere un poco de C3a y C4a. Este fragmento genera la 

liberación de histamina y una respuesta espasmogénica en el músculo 

liso, además un fuerte quimiotáctico para las células 

fagoc1ticas, basófilos, neutrófilos y eosinófilos, incrementa la 

adhesividad de los neutrófilos y estimula la producción de 

interleucina 1 por rnacrófagos. Por último, el Factor Ba induce 

quimiotaxis de leucocitos polimorfonucleares (46,55). 

Otros componentes o fraqmentos del complemento permanecen 

firmemente unidos al sitio de activación, generando -interacciones 

mediadas por receptores, los cuales tienen papeles prominentes en 

los procesos de opsonizaci6n y citotoxicidad celular. 

Son los receptores los que están involucrados con el aumento 

de la fagocitosis; ya que estos se encuentran en una gran variedad 

de células y su interacción con los diferentes componentes del 

complemento genera eventos responsables, en parte, de la regulación 

de la respuesta inmune. sus principales funciones son el 
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reconocimiento de ligandos, la transducción de seftales dentro de 

las células y la inducción de respuestas celulares tales como la 

fagocitos is. En la actualidad se conocen 5 receptores que son CRl, 

CR2, CRJ, esa, CJa; los cuales se encuentran en diferentes tipos 

celulares generando diferentes funciones (47, 50, 56) tabla l. 

TABLA l. RECEPTORES DE C3b, 

RECEPTOR OTROS LIGAN DOS DI$TRIBUCION EN 

NOMBRES EL TEJIDO Y/O 

CELULAS 

CRl RECEPTOR CJb CJb, C4b, ERITROCITOS, 

RECEPTOR DE iC3b E iCJ GRANULOCITOS I 

ADHERENCIA FAGOCITOS 

INMUNE MONONUCLEARES, 

LINFOCITOS B, 

PLAQUETAS. 

CR2 RECEPTOR C3d CJd, CJd-g, LINFOCITOS B, 

iCJb FAGOCITOS 

MONONUCLEARES 

CRJ RECEPTOR iCJb, iCJd-g GRANULOCITOS, 

iCJb FAGOCITOS 

MONONUCLEARES Y 

CELULAS NK 
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VI. JUSTIFICACION 

El éxito de la sobrevivencia del cisticerco como parásito del 

ser humano y del cerdo parece deberse a su capacidad para evadir el 

reconocimiento y/o evitar su destrucción por los diferentes 

mecanismos de defensa del huésped. Uno de estos mecanismos es el 

del sistema del complemento el cual genera dafio a las membranas del 

parásito desestabilizando y provocando asi la muerte de 6ste. 

Pero por alguna razón el cisticerco se encuentra bloqueando la 

acción de este sistema. Por lo anterior el presente trabajo está 

encaminado a tratar de demostrar la capacidad que presenta el 

cisticerco para modular la activación del complemento, para as! 

poder proponer acciones que puedan incidir o interrumpir de alguna 

forma del ciclo vital del parásito. 
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VIl. HIPOTESIS 

Si el cisticerco de 2'aenla solium es capaz de sobrevivir 

durante periodos muy prolongados dentro de su huésped sin sufrir 

dafio alguno, aun habiendo componentes del sistema del complemento 

en el suero capaces de activarse y causar lisis al parásito, es 

posible que éste se encuentre secretando alqún factor o factores 

capaces de inhibir la acción del complemento. 
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VIIl. OBJETIVO 

Estudiar el efecto del extracto crudo y los productos de 

excreci6n - secreción del cisticerco de Taenia soliuJD sobre el 

Sistema del Complemento in vitre. 
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XX. MA'l'ERXAL Y METODOS 

Se sangr6 un carnero una vez por mes al cual se· ··1e 

extrajeron 20 nil de sangre. La sangre fué colocada en .·un,-_~o~~Jl'len 

igual de soluci6n Alsever (0.07M de NaCl, 0.02 M de citrat_o de Na 

y 0.002M __ de __ ácido citriCo) estéril. Inmed_~a~~me~~t~~·:.~~~~~u-~'~'.'. se_ 

guard6' én r~~rigera_ci6n_ a 4 ºC durante siete d1~.s; '.; .Y_-~:·:(J~~~¡~~~~~é~~~~~~--,~:_ 
este.p~r-i_~'do, ·ia susceptibilidad de los eritr~c~~O-~.~:.·~<:i~~< ~X~i:~::;Jl-o~; 
el anticuerpo y el complemento permanece unifoi:cllle 0

' (57\t,-;'; .:;·,:e;:;;. 

La hemolisina son anticuerpos capaces de prOducir lisis de 

eritrocitos en presencia de complemento. 

Se tomaron B ml de eritrocitos de carnero en solución 

Alsever y centrifugaron durante 10 min a 1500 rpm. 

Posteriormente se les agregó l. rnl de agua destilada para lisarlos 

y esta solución centrifugó nuevamente, deshechándose el 

sobrenadante. Inmediatamente después se les hicieron 3 lavados con 

solución salina al o. 7 5% y al botón se le agregó 1 ml de la misma 

solución la cual finalmente fué inyectada al conejo. 
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con la suspensión anteriormente preparada se inmunizó un 

conejo al cual previamente ·se le hab1an extra1do 5 ml de sangre, la 

inmunización fue ~10a-·_int:r:aVenosa Por ia vena marginal -externa. Al 

tel:Cer_-'-d1a de háb~r~Bº'in-mUílizado¡- se inyectó nuevamente-1 _ml. de_~-, 

eritroCi.~Of'.I ~PrePax:_adOs<comó· anteriormente se explicó. A los seis 

d1a~- ·d~. h-ab~~Se>:ii\~ui\ii~d0 -por· vez primera al conejo, se le tomó 
~ . .· - . . -

-~na~·-.-~~;st~~-:::~ d:~·'.·.' sa~gr~·:-·-pa:ra ver si se encontraba inmuriizado 

·re~liz~~~b~~'~:;~:-,t~~rii~a-de aglutinación; como sl hubo ·~g1\it1li'a~i'6~-; 

al dla 7 se -le practicó una punción cardiaca y la sangre ob'ter\icÍa 

se ·dej6 coagular 20 min a 37ºC; posteriormente -se removió .. el 

coágulo con la ayuda de un aplicador y se dejó 10 min a 37°C, 

inmediatamente después el suero se extrajo, fué colocado en otr.os 

tubos limpios, se centrifugó durante 10 min a 1500 rpm y _fué 

colocado en otros tubos para descomplementarse colocAndose a 56°C, 

en bario Maria, durante 30 min. Finalmente se fraccionó y se guardo 

a -70ºC hasta su uso. 

A tres cobayos se les practicó una punción cardiaca, 

obteniéndose de 5 a 8 ml de sangre por cobayo. La sangre se dejó 

coagular durante 15 min a temperatura ambiente e inmediatamente 

después se separó el coágulo y se dej6 5 min a temperatura 
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ambiente,. luego. se ex~rajo el suero se coloc6 en otros tubos ·Y se 

centrifug6-durante 10 mina 1500 rpm a 4°c, después.se fraccionó y 

se quardo a .. -10°c _hasta. su uso. 

Estandarlzaci6n volumétrica 

Se tomaron 8 ml de sangre de carnero en soluci6n Alsever y 

centrifug6 a 1500 rpm (revoluciones por minuto)-, durante ._10 

minutos (min) para separar los eritrocitos de la soluci6n; 

posteriormente se retiró el sobrenadante cuidadosamente y se 

lavaron los eritrocitos resuspendiéndose en 5 ml de NaCl 0.12M 

amortiguado con trietanolamina 0.01M, pH 7.4 (TBS), centrifugándose 

a 1500 rpm durante 10 min. Este paso se repiti6 4 veces. 

Posteriormente se decantó el sobrenadante y se agreg6 a las células 

10 ml de TBS; se centrifugaron a 2500 rpm durante 15 min y 

nuevamente se removió el sobrenadante; enseguida se hicieron 2 

lavados mS.s como en la primera ocasi6n, y después de esta 

centrifugación los eritrocitos se resuspendieron en 10 ml de TBS, 

se centrifugaron a 2500 rpm durante 15 min y se hizo una suspensión 

a una concentraci6n del lt (aproximadamente 2 x 10' células por 

mililitro) agregando 1 ml de eritrocitos a 99 ml de TBS. 

Estandarizaci6n fotométrica 

A tres tubos se les agregaron 4 ml de agua destilada y un 

mililitro de la solución estandarizada volumétricamente de 
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·:-,.>>·:·: --~ ···<<· -;'.. 
eritrocit·i:)S .~,~~'.-1% /--s·~~:~~zcl6.~ad~~\mc/~_ eri/~egUida_ s~ '.~-eyeron .en un 

~spec,tr~-~~~6~~~~·;·:;._~ ~~~k~~:~-i-~:~.~-; :. :f ;{~~~~~;;:6:~~ ~ ;~}i _·:· ~~ r:ci_ri-~a ;::_~-~·:_ 5-3_ o rim 

~~~~~~,~~~~i~iii~t !f f IJ~f~J~1;i~ 
·s1q~1erié~·~f~~-~-~~i~~f_'.~~:'.~-~~-=.f~;±~~:-~~-- •. ~r.· .. _::_:_i7 ;~=;J;L ~0,~ó_..:·:.~~~-,_._:· ·· · -.. _._ ·- · • ·-

<-~ -- - - ~-- ~~-c_o,·--"~efL4~-~~~-~~~ ~~]j:~~~:;,;;)~+?· 
,. __ -: ~~-::/;},:ii:-~,;~ ~~~~'..:.~-'.:!.S~-:co;o:/o_;_3~P> ___ .-~-~ 

donde Vf es ,el ,Ye_ll,iJit~n;ffnijs. vg.;,;.;Í;ybJ.0.~.a~;l~icfai (100 ml) y 

a.·o:~.: ~~s':~-:i~"Zf:~eri~iciº~~~~-- 6P_tica -:~ :cp·rom~diov·--:··de,;'-iaS·-.~~tres ···muestras) , 

,_·agr:~~~~i~-~~'{¡~~~~~-~~~i~:~- r~:~~~~~ de1_: Vo~ft~-e~: -:iiri;-¡-;- ~~~ro sci ~ daban 
--_,:,_, . . · ' ,.-

lecturas menores de O. 3ÓO / ia soluCión se recentrifugaba y se 

iniciaba todo el procedimiento de riuevo (57). 

Se preparó el extracto crudo de acuerdo a la técnica 

previamente establecida por Espinoza, y cols. (58): se pesaron 19 

gr de cisticercos (sin cápsula) obtenidos a partir de carne de 

cerdo infectada, los cuales fueron lavados tres veces en TBS. 

Enseguida se les hicieron 2 lavados rápidos con agua destilada e 

inmediatamente después se maceraron durante 10 min a temperatura 

ambiente y se congelaron durante 15 rnin, enseguida se descongelaron 

y se volvieron a macerar. Esto se realizó 5 veces; inmediatamente 

después se les agregaron 2. o ml de agua bidestilada por gramo de 

cisticercos y se dejaron agitando 2 hrs a 4°C. Se les agregaron 
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3 .a m.1- de TBS l.OX y se ultracentrifugaron (Beckman LB-SO) a 

30 000 rpm a 4°C durante 1 hr; el sobrenadante se colocó en otros 

tubos y se guard6 a-_4°C y el precipitado resuspendi6 en TBS lX. 

Este se sonic6 en dos ocasiones a 7 hz durante 1 min y 

posteriormente se ultracentrifug6 como anteriormente se mencionó; 

se obtuvo __ e~ ·-~ºbl'.~na?ante, s-e. junt6 con el sobrenadante de la 

primera centrifugación, se fraccion6 y las fracciones se guardaron 

a -70º.C hasta su uso. Se les determinó la concentración de 

prote1nas ,~or el método de Bradford (59) y fué analizado mediante 

electroforesis -en ·geles de poliacrilamida SOS al 11% (60). 

El ant1geno B se eliminó del e:.<tracto crudo de acuerdo a 

la técnica descrita por Laclette y cols. (61), empleando un soporte 

de colágena. Se pesaron 10 gr de cisticercos extraídos de müsculo 

de cerdo, se mezclaron en 30 ml de TBS y se centrifugaron a 35 000 

rpm durante 15 min, se recuperó el sobrenadante y se incubó con la 

col&gena sólida de tendón de bovino durante 90 min en agitación a 

temperatura ambiente. se obtuvo el sobrenadante por centrifugación 

a 2500 rpm durante 10 min y se concentró por medio de 

ultrafiltración con membranas de poro que permiten el paso de 

moléculas de peso molecular menor a 5000. La colágena lavo 4 

veces con PBS por centrifugación. y se incubó con 30 ml de PBS 

(NaCl o. 5 M) durante 15 min en agitación a temperatura ambiente, se 

centrifugó y se recuperó el sobrenadante; la colágena se incubó 
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' '> .... -:·>.:. ,.:·. :.>.: / 
acif~B.~i.6n·~-.·: E~.f~-~>'_do:s ~.-Ü1tim'~s sobrenadarltes se juntaron (Sl) y 

> ·:- .·.- -·,·.--·.º" - . __ ,_._-_. __ , 

tarí\biéri-~a ·cc;ÍléÉ!nt'raron." Fin~lmente los sobrenadantes se dializaron 
º. - ~.-- . -· ~· _- •. :· .'. . ~ .•• . ,' -- '. - ~ 

cof{t~~-':TBS "-,toda ·la· ·noche, se - les· determinó la concentración de 
--;, - - ' ~ - ,,.. o 

piote1na (58) y se· conservaron en al1cuotas a -70°C. 

Se extrajeron cisticercos enteros de la carne parasitada 

de cerdo los cuales fueron colocados en una soluci6n salina 

(O.l.5 M NaCl) amortiguada con fosfatos 0,015 M, pll 7.4 (PBS): 

Posteriormente se trabajaron en una campana de flujo laminar 

(Vecco), en donde se les hicieron 5 lavados intercalados de 5 min 

con PBS estéril y PBS con antibi6ticos (200 U/ml penicilina y 

300 µ.g estreptomicina); enseguida se colocaron en placas de cultivo 

de 24 pozos (Costar) colocando de 10 a 15 cisticercos por pozo; 

posteriormente se les agregó l ml de medio de cultivo DMEM (Gibco) 

suplementado con antibióticos, y se ~ejaron en cultivo 18 hr a 

37°C. Después de este tiempo se extrajeron los sobrenadantes, de 

los cuales algunoo fueron utilizados inmediatamente y los demás 

·fueron fraccionados y quardados a -70 ºC hasta su uso. Los 

cisticercos se mantuvieron en cultivo durante 2 d1as obteniendo sus 

sobrenadantes aproximadamente cada 18 hrs. A los sobrenadantes se 

les determin6 la concentración de prote1nas por el método de 

Bradford y también fueron analizados mediante electroforesis en 

geles de poliacrilamida SOS al 11%. 
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Otra parte de los cisticercos fueron lavados- en· dos ocasiones 

con PBS y .se colocaron en bilis bovina· al: 25%: .en PBS a ·37oc ··y. en 
-· . ' ·-. 

agi taci6n continua. durante-:~ Un~ ~=·h~~·~ ;~-:D~~PUés·:::: se:::~b~e~va~~n .. en; ei 

_ y el escólex. 

La relación que exi.ste 

: ~ :''f>i',•F X .: .. ·. ,. .. 

~~ -~:~~n ~\·:~.~~~;~ .. h·~ni~~i:t~co ·. · e~~~e 1-~ 
cantidad de complemento 6 hemoliSina (dependi"endO de (Jue se· esté 

titulando) y la proporción de células rojas lisadas, no es lineal, 

sino que presenta un comportamiento sigmoidal como se muestra en la 

figura 21. Sin embargo, en la región central de la curva existe una 

parte lineal, en la cual el grado de lisis es sensible a cambios 

pequef\os en la cantidad de complemento agregado, por lo que se 

tiene una alta precisión en la titulación de los sueros pudiendo 

conocer de esta manera la cantidad de suero requerida para producir 

un 50% de lisis ( 1 unidad) ( 62) • 
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Figura 21~ Relación eii.tre la· .éoñCe-nt.raci6-n de 

suero y. el-. porciento de--lisis de '."' 

eritrocitos. 

Ti tulaci6n Preliminar 

El volúmen total de la reacción en los experimentos fué de 

5 ml (1 ml del suero que fUé titulado, 2. O ml de eritrocitos y 2. o 

ml de complemento) . 

Se colocaron 2. O ml de la suspensión estandarizada de 

eritrocitos de carnero al 1% con 1 ml de cada una de las diluciones 

de hemolisina hechas en TBS que fueron 1:10, 1:100, 1:1000 y 

1:10000; se mezclaron y se dejaron incubar durante 10 min a 
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temperatura ambiente. Posteriormente se agregaron 2 .. O ml de una 

dilución 1:200 de complemento en TBS, se incubaron 30 min en baf\o 

Maria a 37°C, y se agitaron cont!nuamente. Inmediatamente después 

se centrifugaron a 1500 rpm durante 10 min; los sobrenadantes se 

pasaron a otros tubos y se leyeron a 530 nm utilizando como_ blanco 

el tubo nam. 6 el cual contenía complemento y eritrocitos en TBS y 

como testigo se colocó otro tubo s6lo con Hemolisina y eritrocitos 

en ·I'BS (tabla 2). Estos experimentos fueron llevados a cabo. 3 

veces. Finalmente los datos fueron promediados y se l~s-_ ~ealiz6 -.~na·_ 

regresión lineal extrapolándose el valor de o. 300 para obtener. el 

titulo de hemolisina de una unidad donde se obtiene el 50% ·de 

lisis. 

TABLA 2. Titulaci6n preliminar de Hemolisina. 

TUBO ERITROCITOS HEMOLISINA COMPLEMENTO TBS 

H (ml) (l.O ml) 1:200 (ml) (ml) 

2.0 

2.0 

2 .o 

2.0 

2.0 2.0 

2.0 l. o 

2 .o 3.0 
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De acuerdo a los resúltados , obtérlidos .·.en. -el ·experimento 

anterior, se rea liz6 ·u!'~ ti tu·~~~i6-~ ~~-~-- -~i~~-- ·d_~~--ª·~~~f/j ~!'-~~~~~~~~~p~~ ~-
·--> ,;::~-·~'.•;--r .. ~'::_•- ···:·, .. ·-,·,",'.","- -> ~-- ,,--: llevando a cabo ·la misma metodoloq1a, ~er'.'"ººr~~~~,s~quient.,,s 

series de dil~ci~-~~~--t~ :1-~-~-~-i:\~ ·t~i~o-ajj:~~~~~ ~?1?·;-~_;~ri~p~o~);-: 1-<~~-~º~'~::~ 
l: sººº, ~-: .6º~-~-~- _~~_.;oº.!>~- ~ ·~--~~-9~~:::::~---~~f~~~#,~-~~~~~·~~~~f~~}:~~~f:~Ki~~~~~~~:~~--
~~i~rº~-~ ~~s ~ compl~me'rít-o·.-y:·.Tas ~ ·-i:.OS .--exPe'r~DleTitO.s/fu'e~Ctfi·i reaiiZadC)S 

_-:_-,_._c_"O'"'- ___ -.-o.- -----·- ~··- --~- o--0·. '.-~·-'-'.O-- .Le•"·•" __ "¡'·:..~,_;,_~;./•'~•_::,~_"=--·;~_¿_-'; 

::::i;:ce:~ª l::~;::~~~ad;~ne::er::~:~o==~!~~;'{i;,~!~t~~~f~t-li~f. 
~·1¡>;, 

heinolisina donde Se tiene una unidad sot:.; ·, ··.>;:~·-:\~j· \"s~---,· 
.:·->¿ .'.'..-.. , 

:~r'.~\-::=-;~\/ 

Una vez obtenido el titulo de la ~He~~i1~i~·a'~,;~;sé_.~proce'di6 

a obtener el del complemento. se colocar~~-; 2/Ó·~·~·{_:~e .-~~··-~·u_spensi6n 
estandarizada de eritrocitos al 1% y se, incubaron ·con 2 unidades de 

la hemolisina previamen~e t~~~-1~~!( _Cl::_~ ~~~O) en TBS durante 10 min 

a temperatura ambiente, en seguida se les agregó l.. o ml de las 

diluciones de complemento (1:1.00 a 1:800) en TBS y se incubaron 

30 min a 37°C en baño Maria, enseguida se centrifugaron 10 min a 

1500 rpm e inmediatamente después los sobrenadantes se colocaron en 

otros tubos y se leyeron en un espectrofot6metro a 53 o nm frente a 

un blanco con eritrocitos, hemolisina y TBS; estos experimentos se 

realizaron en tres ocasiones, fueron promediados, se les realizó 
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una regresión lineal y finalmente fueron graficados. 

Se probaron diferentes concentraciones de ácido 

etilendiaminotetraacético (EDTA); para probar la inhibición del 

complemento, por lo que se incubaron cada una de las 5 diluciones 

del complemento (1:100, 200, 300, 400 y 500) con 4 diferentes 

concentraciones de EDTA (o. 04M, O. 02M, O. 01M y O. OOSM) durante 

30 min en baño Maria a 37 ºC e inmediatamente después se les 

agregaron 2. o ml de la suspensión de eritrocitos al 1% previamente 

sensibilizados con unidades (2. O ml) de hemolisina como 

anteriormente se mencionó y se incubaron durante 30 min en baño 

Maria a 37°C. Los tubos se centrifugaron 10 min a 1500 rpm y lOs 

sobrenadantes se colocaron en otros tubos y fueron leidos en un 

espectrofot6metro a una longitud de onda de 530 nm frente a .un. 

blanco con eritrocitos, complemento y TBS. Los datos ''.fueron 

graficados. 
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DISEÑO EXPERIMENTAL 

se incubaron tres diferentes concentraciones de extracto 

crudo (5, 50 y 500 µq/ml) con las diluciones de complemento (1:100 

a 1:500) en un volumen total de 1 ml en TBS durante 30 min a 37ºC 

en baño María, posteriormente se les agregaron 2.0 ml de la 

suspensión de eritrocitos al 1%, previamente sensibilizados con 

2 unidades de hemolisina y se incubaron 30 min en bai'i.o Maria a 

37°C. Después se centrifugaron 10 min a 1500 rpm; los sobrenadantes 

obtenidos se colocaron en otros tubos y se leyeron en un 

espectrofotómetro a una longitud de onda de 530 nm utilizando como 

blanco un tubo con eritrocitos, hemolisina y TBS. Estos 

experimentos se realizaron en tres ocasiones y los resultados 

obtenidos fueron promediados y graficados. 

se incubaron tres diferentes cantidades de extracto crudo 

sin antígeno B (5, 50 y 500 µl), con las cinco diluciones de 

complemento y el experimento se realizó de la misma manera que el 

experimento anterior. En este experimento se prepararon tres 

controles •ás, que fueron hechos con la dilución 1:100 de 
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complemento y con 5 1 50 y 500 µ~ del Sl (antigeno B) • LOS 

experimentos se realizaron en dos ocasiones, fueron promediados y 

graf icados. 

se incubaron tres diferentes cantidades de sobrenadantes 

frescos ( 5, 50 y 500 ul) con cinco diluciones ,de complemento e 1: 100 

a 1:500) en lml en TBS durante JO min a J7ªC en baño Maria. 

Posteriormente les agregaron 2. O ml de la suspensión 

estandarizada de eritrocitos al 1%: previamente sensibilizados con 

hemolisina (en TBS) y se incubaron JO min a :J?ªC en baf'io Maria, 

inmediatamente despu~s se centrifugaron y los sobrenadantes fueron 

colocados en otros tubos y se leyeron en un espectrofot6metro a 

530 nm frente a un blanco con hemolisina y eritrocitos. Estos 

experimentos se realizaron en tres ocasiones y los resultados 

obtenidos fueron promediados y graficados. Estos experimentos se 

realizaron con sobrenadantes frescos del primer y segundo dia de 

cultivo. 
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Se incubaron tres diferentes concentraciones de 

sobre~adantes congelados (5, 50 y 500 ug/ml) con cinco diluciones 

de complemento (1:100 a 1:500) en un volúmen total de 1 ml en TBS 

y se llevó acabo la misma metod.olog1a que en el experimento 

anterior. Los experimentos se realizaron en tres ocasiones y al 

final los datos también fueron promediados y graficados. 
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X. RESULTADOS 

En la figura 22, se muestra la titulación preliminar de 

hemolisina, en donde se observa que el titulo que presenta una 

absorbancia de 0.300 nm, se encuentra entre las diluciones de 

1:3000 y 1:5000 (tabla 3). Por lo anterior el intervalo de 

diluciones de hemolisina utilizado en la titulación final fué de 

1:1000 a 1:aooo. Los resultados obtenidos de los tres experimentos 

se promediaron (tabla 4); y se les realizó una regresión lineal 

(figura 23). Obteniéndose que en la dil.uci6n 1:4500 se tiene una 

absorbancia de 0.300 nm (1 unidad:::: 50% de lisis). Por lo que en 

los experimentos posteriores se utilizó a una dilución 1:2250 

(2 unidades =: 100% de lisis • 

0.6.,--------------------, 
0.5 

:i; 
z 

1.1 0.4 

< 
$ 

0.3 o 

~ o: 0.2 o 
g¡ 
< 

0.1 

O-'-----------~----~---' 10 100 1000 
DILUCION DE HEMOLISINA 

/.o.MEDIA Al -OS -OS 

F1gura 22. Titulación preliminar de hemolisina. 
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TABLA 3. TITULACION PRELIMINAR DE HEMOLISINA 

DILUCION EXPERIMENTOS X DS 

HEMOLISINA l z 3 MEDIA DESVIACION 

ESTANDAR 

1:10 0.493 0.499 0.455 0.4823 o. 0238 

1:100 0.478 0.492 0.427 o. 4656 o. 0342 

1:1000 0.391 0.391 0.412 0.3980 o. 0121 

1:10000 0.076 0.027 0.035 0.0460 0.0262 
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TABLA 4. TITULACION FINAL DE HEMOLISINA. 

DILUCION EXPERIMENTOS X os 

HEMOLISINA 1 2 3 MEDIA DESVIACION 

ESTANDAR 

1:100 0.520 0.530 0.540 o. 5300 o. 0100 

1:1000 0.480 0.510 0.520 0.5033 0.0208 

1:2000 0.460 0.430 0.415 0.4350 0.0229 

1:3000 0.360 0.395 0.360 0.3716 o. 0202 

1:4000 0.235 0.365 0.320 0.3066 o. 0660 

1:5000 0.185 0.325 0.250 o. 2533 0.0700 

1:6000 0.165 0.200 0.245 0.2300 0.0589 

1: 7000 0.082 0.245 0.020 0.1756 o. 0841 

1:8000 0.034 0.020 0.150 0.1200 0.0851 
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.a. MEDIA-Al.. - 00 - OS 

'-Fiqura 23. Titulación final de hemolisina. 

En · 1a. · ti tulaci6n del complemento, los resultados de los 

~xperiinentos' fueron promediados; y también se les realizó una 

-re·greSi.6fl i-i~eai, de la cual se obtuvo un titulo de complemento de 

1:400, (1 unidad s:: 50% ;abs = o. 300 nm) (figura 24); por lo que en 

los ensayos hemoliticos fué utilizado a una dilución 1:200 

(2 unidades) con dos diluciones más bajas y dos más altas (1:100 a 

1:500). 
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Figura 24. curva de titulación del complemento. 

En los experimentos de inhibici6n del complemento se observó 

que con las 4 diferentes concentraciones utilizadas de EDTA la 

acci6n del complemento fué inhibida en un 100%; al compararlo con 

la curva del complemento incubado con TBS, (figura 25). 
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Figura 25. Efecto de cuatro concentraciones de 

EDTA, sobre el sistema del 

complemento. 

La. figura 26, muestra el patrón de bandeo de los productos de 

excrec16n - secreci6n congelados y frescos, y, del extracto crudo 

del cisticerco de Taenia sollum, con los que se realizaron los 

experimentos. 
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Figura 26. Electroforesis en un. gel de poliacrilamida al 11% 
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En la: figura 27, se presenta el efecto del extracto crudo del 

cisticerco sobre el complemento; donde se observ6 una inhibici6n de 

un 76t de la lisis causada por el complemento con la concentraci6n 

más alta, que fué de soo µg/ml, con respecto a la curva patr6n de 

TBS con complemento. En contraste, con las concentraciones de 5 y 

50 µg/ml se obtuvo un 7t y un 11.\ de inhibición, respectivamente. 

ji 

~ 
< 
~ ¡ 
~ 

0.6 

0.5 

0.4 

0.3 

0.2 

0.1 

o o 500 

1--- l13S -+- 5 ug --- so ug -a- 500 ug 1 

Figura 27. Efecto del extracto crudo del 

cisticerco de Taenia sollum sobre el 

sistema del comple.aento. 
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Lo6 - r-ésu1tados "de' los experimentos hechos con ~l exti:-Béto 
-~ --,,, ' : .-· - __ ,._: ;. 

crudo· sin· ailt1geno · B, mostraron un 81% de inhibici6n de, liS-is·· de 

~i~~r~-~it-~:~:/ ~-O~· ·~a- concentraci6n mt\s alta, q?e __ f_Ú,~_:'._~~~-:.·~~~-~:~;~:c)j~~-, 
y de un l0%~y l3%_c.onB.26 y 82.6 µg/mlrespectivament.,·,.,Úgura''2a~ _ 

_:::-.~,-:_:-ij_~ 

0.1 

, 00 200 300 400 500 
Arol'roCA OO. COMPLEMENTO 

J---- lBS -1- 8.26 ug --- S2.8 ug -e- 826 og 

Figura 28. Efecto del extracto sin ant1geno B 

sobre el complemento. Las 3 sefiales 

que se muestran en la dilución 1: 100 

corresponden a 3 cantidades de 

antigeno B semipuro (5, 50 y 500 µl) . 

65 



En __ .l_~ --_~igitl.-a , 29 se muestra el extracto crudo sin aiit!genó 'a y 

el 'antr9e~o : B- ;-~~t."ificado con los cuales se realizaron los 
"-'· '_ ·.\: :'. :-:':;,.- -: --~ :' -

e~p~r.i1!1e~tos de· la figura 28. 

(3) (2) (1) 

kd 

66 

50 

25 

14 

FfgUra 29. _.E:ie~tró~-~-~esi-~~~~ ~n gel dé poliacrilamida 

--a1 .ii_%·,:.· 'do~·d'e·_~ ~~:·,_mue~tra. en· el 'carril ~C 1) el 

·~~t~~.~-~~:/~~,tp~¡~~ .. --.-~·91~·c~1ai:es, (2) ·extracto 

bru~~ 'Y.'~(:i'f''J;;';,tl9eric> a . 
. ,. _;;;,!;,,, 

-._'-\f:. \-':'-
Las f igur~s 3 ~- ·y~~3'JY·6~fi~~p6~d·~~--·:a:.-10~». exper i~entos hechÓs con 

sobrenadant~S ·f~e_S.~.~~-c~~~~'.;~,~-f~~~~'.:'.:.·~->~:~g~~~-º ~~ª cl'e culti~o. de los 

parásitos . resp~i::t--~ v~~~ryt~,.'~'.~~ ~-~:..:-~1-a ~'.:f ig~Í:-·~- J 'a se:-. observa nuevamente 
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que con la concentración mAs alta de sobrenadantes frescos que fué 

en promedio de 265 µg/ml, se obtuvo un 27\ de inhibición con 

respecto a la curva de TBS y complemento. Con las concentraciones 

de 2.65 y 26.5 µg/ml, los porcentajes de inhibición fueron de 5%: y 

8% respectivamente. En la figura 31 se observa que de los sobrena-

dantes frescos del segundo dia de cultivo, con la concentración más 

alta de sobrenadantes que fué de 601 µg/ml hubo un 41% de inhibi

ción; y con las concentraciones de 6.01 y 60.1 µg/ml el porciento 

de inhibición fué de un 19% y un 21%. 

~ 
~ 
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:$ 
o 
z 
ili a: o 
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m 
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o.e~-----------------~ 

o.s 

0.4 

0.3 

0.2 

0.1 

oio---1~00---200~---300~--~4~00====,:;soo¡;¡; 
RECIPROCA DEL COMPLEMENTO 

1 ~ 'TBS -+- 2.65 ug --- 26.5 ug -e- 265 ug 

Figura JO. Efecto de los productos de excreci6n-secreci6n 

frescos del primer dla de cultivo de los 

cisticercos de Taenia solium sobre el sistema 

del complemento. 
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Figura 31. Efecto de los productos de excreci6n -

secreción frescos del segundo día de 

cultivo de los cisticercos de 

Taenla solium sobre el complemento. 

Finalmente, al poner en contacto el complemento con los 

productos de excreción - secreción congelados, se obtuvo que el 

mayor porcentaje de inhibición se presentó en la concentración de 

5 µg/ml con un 19%, siguiendole la concentración de 500 µg/ml con 

un 14% y finalmente la de so µg/ml con un 10% figura 31. 
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Figura 32. Efecto de los productos de excreci6n -

secreción congelados sobre el 

sistema del complemento. 
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XI. DISCUSION 

El éxito del establecimiento, sobrevivencia y proliferaci6n de 

los parásitos en hu6spedes inmunocompetentes, parece deberse a la 

capacidad que han tenido para evadir la respuesta inmune, la cual 

genera complejas interacciones con la finalidad de destruir al 

parásito. Estos, a su vez han desarrollado una serie de estrategias 

llamadas Mecanismos de Evasión Inmune, a través de las cuales 

interfieren y/o evitan la generación de dicha respuesta. 

En la cisticercosis se ha visto que los parásitos pueden 

sobrevivir durante largos periodos de tiempo en su huésped sin 

sufrir dafio alguno (15), lo cual parece deberse a su capacidad para 

evadir el r.econocimiento y/o evitar su destrucción por los 

diferentes mecanismos del sistema inmune. 

Uno de los mecanismos de evasión, generado por los par&sitos 

es la inhibición de las acciones destructivas del complemento, que 

son: la opsonizaci6n, la fagocitosis y la lisis celular. Este 

mecanismo involucra la posible formación de moléculas, las cuales 

pueden interferir de diferentes maneras con el complemento. 
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Debido a lo anterior~ ~~·· pr-~·~:~-~~~~-_:;_~~~~;j~~,~-·:~f~'--:~~:~~~~--.,~i :·~~tUdio 
del efecto del extracto crudo y 2de_.~ .. ¡=,;~-:::.·pr6duc't~~-s-.'.d·~ ~Xcre~fóri -

secreción del cisticerco de 2'~ 
:~ · .. ; . ' -.-_ .. :_ 

So11um ·a'ob~e--- -ei-~·. sistema del 

complemento in v1tro 

Los resultados de este estudio mostraron que al - poner -eri 

contacto durante 3 O min el extracto crudo del cisticerco de 

T. solium, con el complemento de cobayo, se observó una inhibición 

en el porcentaje de lisis celular hasta en un 76% con la 

concentraci6n de 500 µg/ml. Por lo anterior concluyo que el 

cisticerco presenta un factor o factores los cuales son capaces de 

inhibir la acción del complemento. En la literatura se ha reportado 

la interacci6n del sistema del complemento con el antígeno B 

(paramiosina) de este parásito, el cual inactiva la v1a clásica a 

través de su unión a Clq por la región tipo colágena de esta 

proteína (63). sin embargo cuand~ se eliminó el antígeno B del 

extracto, éste también ocasionó un decremento en la lisis celular 

en un 81\ con la concentración mas alta que fué de 826 µg/ml; 

demostrándose que existen otros factores además del ant!geno B, 

que están bloqueando al complemento. 

En otros trabajos se ha visto la inhibici6n del complemento 

por otros parásitos, tales como o. cervicalis, ya que al poner en 

contacto el extracto crudo con suero de humanos, ratas y caballos, 

es capaz de inactivar al complemento por sus dos v!as, la alterna 

y la cl6sica (42). 
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El porcentaje de reducción de la actividad lítica del 

· c:omplemento con el extracto crudo, podr !a deberse que 

posiblemente presente alguna o algunas moléculas sobre su 

superficie, que puedan: a).- impedir la unión de una proteína con 

otra del sistema del complemento; b). - aumentar la afinidad de las 

proteínas inhibidoras del complemento a su sustrato; 6 c). - impedir 

la· unión del. MAC a la membrana. Al respecto, se ha encontrado que 

algunos cisticercos de T. solium presentan sobre su superficie C3b 

(64), lo que muestra que posiblemente se este activando el 

complemento hasta la prote!na C3b, pero que de alguna manera está 

siendo bloqueado en el paso siguiente por algün factor generado por 

el par.S.sito, o bien puede ser que el parásito pueda presentar un 

receptor para CJb, a través del. cual podría estar regulando la 

activación del complemento, como en el caso de T. cruzi que es 

capaz de inactivar al complemento, debido a la presencia sobre su 

superficie de CJb el cual presenta una mayor afinidad por el factor 

H que por el Factor B debido a que el parásito se encuentra 

secretando alguna sustancia "atrayente" del Factor H, que va a 

producir el rompimiento de CJb generando el fragmento inactivo 

iC3b, el cual no puede participar en la formación de la C5 

convertasa inactivando de esta manera al sistema del complemento 

(65, 66). Además, se ha visto que los céstodos presentan sobre su 

superficie ácido siálico (67), el cual al parecer regula la acción 

del complemento al generar una mayor afinidad de CJb por el Factor 

H, provocando la inactivación de C3b de manera similar a la antes 
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mencionada (68). Por otro lado, se ha demostrado, por medio de 

estudios de microscopia electrónica e histoqu1mica, que una gran 

variedad de metacéstodos presentan en su superficie 

mucopolisacáridos, los cuales podrían estar formando una 11densa" 

capa, que impida la fijación del MAC a la membrana (69, 70). 

Ejemplos de esto son las espesas membranas formadas por 

proteoqlicanos, las cuales restringen el acceso del complejo CSb-9 

(MAC), ya que cubren los sitios hidrof6bicos de la membrana 

citoplásmica (Escherichia coli y T. cruzi) (71); o bien por la 

formación de largas cadenas de polisacáridos, los cuales generan la 

inserción del MAC pero a una distancia considerable de la membrana 

del parásito, como es el caso del polisacárido o de Salmonella 

(71). 

Con respecto a los experimentos realizados con los productos de 

excreci6n - secreción frescos también se observó una disminución en 

la actividad lítica del complemento en un 27% con los productos del 

primer d1a de cultivo y de un 41.%: con los del segundo día. Esta 

diferencia se debe a que los productos del segundo dia presentaban 

una mayor concentración (601. µq/ml) , que los obtenidos el primer 

dla (264 µg/ml), por lo que habla una mayor cantidad del factor o 

factores inhibitorios del complemento en los productos del segundo 

dla. 
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:; - ' • • ' ·,;_ - - _· ; :: • : ' ~ : : • .'· < 

EStOS' r~Sultados_muestran)·qu~-:-ádemli·s dé··qUe el-·Par-ásito tal 

vez, ~~ese~-~~ ~:~\~6:--~~-~·s~\:~~-~~i'~ :{~-~e-. -~,~~bi~n .: ~~ ;. ~ric~e·~~~~·~ :·~·~c~-~ta~~º 
. Un'. f ac~-or ."·~- .· v~~i~·~- ,::.--f ~6t6·~-~~ .--~-~ :::~~,~~~~'.~-~~:i~~~e~~~iti~); :~~~~~~-~-; :~~~·:~· 

.. - . .. . . ., (<i-,· 

comp~l~in;nt,:~. 'Jk e¡" '!~<; 
'é.o._c ,, 

~(,--~~#·P:e(;~ó~~' e~ _-trabajos hechos con ei cistic9rco-' de 

T.--.-·:t~~n1~:i;'~~r~1s/:' se. ha v·1sto que en e1 f1u1da ·v~~·1~~la~~~,--~~----· 

_ ~nCue~t~a~-:-.f-ac;t~res qUe inhi>:>en al sistema del complemento a--~ravé:S 

- , d-~-:~·pro_t~o~1icanos po1iantóntcos sulfatados, ios cua1es a~~~Y.~!1 --~. 

inCrementan la función del inhibidor de Cl. Ademá.s, se. hil-mostrado 

que tambii!n es capaz de generar sustancias que también inhiben la 

cascada de. la coagulación (43, 44). 

Los resultados obtenidos de los experimentos hechos con 

productos de excreción - secreción congelados, mostraron un 14% de 

inhibici6n de la actividad 11tica del complemento con la 

concentración de 500 µg/ml pero con la de 5 µg/ml se obtuvo un 19%, 

s~_": _embargo, al obtener sus desviaciones estandar no se encontr6 

diferencia significativa entre ellas. Estos resultados, al 

compararlos con los productos de excreción - secreción frescos, 

mostraron un aumento en la actividad 11tica del complemento en los 

congelados, por lo que se puede sugerir que el factor o factores 

que inhiben al complemento probablemente al ser congelados pierden 

su actividad anticomplementaria. 
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Todos estos resultados sugieren que el parásito se· encuentra 
;."--_ ·-- ":º ___ ·.,:.·-·.:· 

bloqueando l"a acción del complemento y probablemente'~~- fo".· esté 

haciendo por sus dos v1as ya que hubo una irÍhibi·6-ú~~:~.d~'.:.º"1~>~-¿C{¿~ 
del ... complemento cuando se prob6 el siste~~-:· ;:co.?)~! ~~~:~r~~it?_s· 
Sensibilizados con hemolisina y aunque nó -s~~;~~ci~6'-'~-~F'~~~~-~~-~º~~··:_i~: 
acción de la" v1a alterna, en el. tubo. contrOi-'.;c~~~-;·;~it~~citó.S no 

sensibilizados se pudo apreciar cierta inhil:i'.ici6n·; 

sin_-embar90, es posible que el-parásito no.~ solO pr~-sen~e_--.u~·. 

solo mecanismo de evasión, ya que hEtY eVfcienCia¡; -. d~':.--qi:i~ 

posiblemente presente un receptor para rqG sobre su superficie 

(72) '.por lo que de esta manera estarla inhibiendo la reacción 

antígeno-anticuerpo y por lo tanto también la activaci6n de 

complemento por la v1a clásica. 

También hay que tomar en cuenta que en el hombre este parásito 

generalmente se encuentra en sitios inmunol6qicamente privileqiados 

como el cerebro y el ojo, en los cuales no se encuentran las 

proteínas del complemento. Además-en un trabajo en el cual se busco 

la presencia de C3b sobre la superficie de cisticercos se encontr6 

que en la mayor1a de los cisticercos presentes en diferentes 

regiones del cerebro y en el ojo no presentaban C3b en su 

superficie, sin embargo los cisticercos presentes en el m'Ú.sculo s1 

lo presentaban (64). 
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~ Ade~~s,, existen indicios de que el cisticerco al parecer 

produce un· factor macrofagocitot6xico, que de alguna manera mBta a 

l~~-.-.·-~a~r6ta:9~os (73) ; por lo que con esta acción también se 

reduc~r1a la actividad del complemento, ya que los macr6fagos 

sintetizan algunos de los componentes del sistema del complemento 

tales como C4, C2, C3, es, Factor o, Factor By la properdina. En 

favor de esta hipótesis existe un reporte en el que se mostró un 

decremento transitorio en el CH50 del suero de ratas cuando se 

infectaron con T. taeniaetormis ( 43) . 

Por otro lado, como se mencionó anteriormente, al inhibir la 

acción del complemento, no sólo se inhibe la lisis celular, sino 

también la generación de anafilotoxinas, las cuales causan 

degranulaci6n de bas6filos y de9ranulaci6n de células cebadas las 

cuales liberan sustancias vasoactivas como la histamina; también se 

impide la producción de factores quimiotácticos de neutrófilos, 

bas6filos y eosinófilos; y la adherencia de algunos fragmentos del 

complemento a las membranas celulares del parásito, con lo cual se 

inhiben las otras dos principales funciones del complemento que son 

la opsonizaci6n y la respuesta inflamatoria. 

Finalmente, en este trabajo se demuestra que existe un factor 

o varios factores que inhiben la acción del complemento, por lo que 

es necesario reconocer el factor o factores tanto del extracto 
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crudo, como de los productos de excreci6n - secreci6n que están 

inhibiendo al sistema del complemento; identificar si son los 

mismos factores o no, y caracterizarlos, as1 como también 

es necesario reconocer a que prote1na o prote1nas del complemento 

están inhibiendo y/o tal vez activando (prote1nas reguladoras). Ya 

que estos estudios permitir1an tener un mejor entendimiento de la 

relaci6n huésped - parásito, y, por lo tanto un mayor conocimiento 

acerca de los mecanismos de evasión inmune .. 
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·xn .. CONCLUSIONFS 

~ :;:___'._>;: 

-- El ~Xtr~ct~;-~i~~~~·~~:~-~~'.~f~~J-~~iC~--~-d_~ -,2'ªf;!!iia · solium presenta 

algunas molécÜlae( que·, :'i~lb~n ·· 1a; ;"~6éi.6n del sistema del 

complemento. 

-- El cisticerco· secreta ~lgun_os factores l6biles que inhiben 

al complemento. 

-- Adem6s del ant19eno B, existen otros factores que están 

inhibiendo la acci6n del complemento. 
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