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RESUMEN 

El estudio de la respuesta inmune en las diversas relaciones 
huesped-parásito ha demostrado ser de gran utilidad, para conocer 
los componentes del parásito que inducen una respuesta protectora, 
las partes del sistema inmune que confieren inmunidad y las 
acciones que emplean los parásitos para evadir al sistema inmune. 

A este respecto el estudio de la respuesta inmune en la 
cisticercosis se ha caracterizado por alcanzar un grado de 
desarrollo bastante aceptable en la respuesta humoral, sin embargo, 
poco se sabe acerca de la respuesta inmune celular, donde solamente 
se han realizado algunos análisis sobre la capacidad de respuesta 
celular inespec1fica in vivo, así como estudios de tranformación 
blastoide de linfocitos en respuesta a mitógenos. Asi la 
importancia relativa de los diferentes antigenos en la estimulaci6n 
de una respuesta celular dirigida, se desconoce, este conocimiento 
puede ser de gran importancia para la valoración del efecto de este 
parásito sobre el estado inmunológico del hospedero, asi como para 
el desarrollo de posibles vacunas o estimulas inmunoprofiHicticos. 

Para que se genere una respuesta inmune celular es necesario 
que las células presentadoras de ant1genos (macrófagos) primero los 
procesen, para luego presentar a los linfocitos T los antigenos 
procesados en asociación a las moléculas del Complejo Principal de 
Histocompatibilidad. Constituyendo el objetivo principal del 
presente trabajo el estudiar el procesamiento antigénico de los 
antigénos somáticos y de excreci6n-secreci6n efectuado por las 
células presentadoras de antigenos (CPAs). 

Se realizaron experimentos de contacto permanente y de pulso 
y seguimiento con antígenos somáticos (EC) y de excreción-secreción 
(ES), analizados por inmunoelectrotransferencia con anticuerpos 
policlonales anti-EC y anti-ES (se empleó la linea celular murina 
de macr6fagos J774 .1, como CPAs), el an~lisis mostró que los 
macrófaqos seleccionan en un tiempo de 15 a 30 minutos, lJ bandas 
antigénicas de un mosaico de 40 a 45 que presentan los antigenos 
somáticos (EC), y las procesan en un tiempo de JO minutos (periodo 
lag) excepto una banda de 73 kd, la cual no presentó el menor 
indicio de procesamiento. Con lo que respecta a los ant1genos de 
excreción-secreción las CPAs no unen ni procesan antigenos, debido 
a que los cisticercos secretan al parecer un factor tóxico que 
disminuye su viabilidad entre un 40 y un 50\, que en condiciones 
naturales pudiera estar regulando negativamente la respuesta 
celular. 
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J:. J:NTRODtlCCJ:ON 

La cisticercosis es una· paraSitosiS amplianiente distribuida en 

paises en v1as de desarrollo donde predominan las malas condiciones 

higiénicas y una incipiente industria porcina, además de una 

deficiente educación. Es endémica en el sureste de Asia no 

islámica, la parte central y sur de Africa y en América Latina ( 1) , 

siendo Brasil y México los paises más afectados en el continente 

americano. Las características propias de esta enfermedad hacen que 

se considere como un problema serio para la salud píiblica y la 

economía ganadera, ya que los costos de hospitalización, atención 

médica, cirugía, medicamentos y la pérdida de la producción laboral 

que ocasiona la neuro- cisticercosis son muy elevados (2). 

1. Antecedentes sobre Taenia soliwn 

1. 1 Clasiticaci6n taxon6mica. 

PH'íLtlM Platyhelminthes 

CLASE Ces toda 

ORDEN Cyclophyllidae 

FAMII.IA Taenidae 

GENERO Taenia 

ESPECIE Taenia solium (linnaeus, l.758) 



1.2. Cic1o de vida y morto1oq1a. 

~aenia s-olium (Linnaeus, 17 58) es un helminto hermafrodita, 

cuyo estadio adulto vive adherido a la pared del intestino delgado 

del hombre (figura lA). su cuerpo alargado y aplanado que mide 

entre 2 a 7 m de longitud, está constituido por un escólex 

piriforme de 1 a 2 mm de diámetro, que porta un rostelo con doble 

hilera de ganchos y 4 ventosas musculares como órganos de fijación. 

El escólex se continúa con el cuello, porción germinal que da 

origen a los proglótidos (unidades de reproducción independiente) 

que conforman la siguiente y Oltima porción corporal, el estróbilo 

(3). Esta región esta conformada por: progl6tidos inmaduros cerca 

del. cuello, que no muestran órganos sexuales diferenciados; 

progl6tidos maduros en la región media que exhiben órganos sexuales 

masculinos y femeninos; y proglótidos grávidos en la porción 

distal, que s6lo muestran un saco uterino tubular, que presenta de 

7 a 16 ramas latera les, en las cuales se encuentran entre 50, 000 a 

ioo,ooo huevecillos por proglótido (4,5). 

Los progl6tidos grávidos, llenos de huevccillos se desprenden 

del estróbilo y salen junto con las heces del hospedero donde son 

liberados al ambiente. 

LOs huevecillos, que miden de JO a 40 mm de diámetro, poseen 

varias envolturas que permiten al embrión sobrevivir en el ambiente 

(figura 1C). La capa m~s externa, es una membrana delgada, hialina 

conocida como vitelo, que usualmente se pierde en las heces; la 



- -,--- ,-- ··-

siguiente ·envo1t~·ra:"::'es"<e-l .eiñb~i6f0i:o· denso, formado por pequefios 
,,_ .. ,, ,_.,.,--- .. _ - .. ·; . ·. : -

bloqll~s -·.unid6s :ent~'e>s1:. por ·.:\m cemerito, "que. le da a los huevos su 
,. , "·· . 

clsp~-~t·o·;~~d'f~;dc;;·:·.~:~r~~C~e·~·Í.~ti~o; finalmen~e se encuentra la membrana 

on~~~feZ:a'1',' :/·que"\i-~de·a '-!directamente a la oncosfera o embrión 

he~~~~~~~-:~. t~;·~·~<~·~{" iihevO es· el Gnico estadio ~el parásito que está 

_ ~~~~~~t'~,~\.·:i¡f'.~~;~;i[~-i~~~e, :·:Por>·-lo que la - desecación y las altas 

t~~P.e~~-tü~¿~·X= ~'oh··c.-fa:6t·~~es -~que.- disminuyen su sobrevivencia; no 

~.-d~~t~-~f:~~·~~~·-- ~~~~~¡~~-.~~Cho~ ~-~~·~~evo~ ~e· T. hidatygena y T • 
. - - ·- : . "'"'~ -·-, . ·-.· ,, " . - .. . -

. sag.ina~o!!l__,·.~e~. ~t>s~rv6 que pueden permanecer viables e ~nfectantes en 

""'á.g~~~- !'~~ra·~·;_· ~~os i? pasturas por semanas e inclusive meses (7). 

Tanto el hombre como el cerdo adquieren cisticercosis por 

comer huevos de T. solium provenientes de materia fecal humana 

contaminada (figura 1 E,F,D). La eclosión del huevo de 'l'.solium 

ingerido, ocurre cuando el cemento que une a los bloques del 

embri6foro, es digerido por las enzimas gástricas e intestinales, 

lo que ocasiona la disgregación del embri6foro y de la membrana 

oncosferal, reestableciendo de esta manera la comunicación de la 

oncosfera con el medio exterior (6). 

Las oncosferas ya liberadas penetran la pared intestinal 

mediante la liberación de sustancias 11ticas, alcanzan vasos 

sangu1neos y linfáticos, a través de los cuales son transportadas 

a todo el organismo, y instalan en el tejido muscular 

esquelético o cardiaco, tejido subcutáneo, sistema nervioso central 

Y ojo (8). Después de la penetración de las oncósferas, el embrión 
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Fiqura 1. Ciclo de vida de Taenia so.1.ium. 



reQuiere·. d~· por lo menos .;ú.e.z_·- s~inanas Para desarrollarse en un 

ci~ti~e·r~~~~_o :~~-~~~,~S_t·~,d:~-,·j que. :~o'n:~t1t,uYe el· eStadi~ larval de T. 

solium ( ~i'lO) • ~f~; ;:? . '·:· 
.--i.::r-·~ :~:.:;h· ~~-'._4_~ -· ,~~,·:_-~ .. -,. 

~:~e-~~i~-~d~i~ó-/::Jii~S~nta>4 .ventosas y un rostelo con doble corona de 

g~~:~~o~:~~~~-E·i\'~{~-i~~ :~-~ completa. cuando el hombre ingiere carne--, de_ 

cerdo -~.rí·f~~~-~d'.~-: mal cocida, o cruda. Nuevamente, las enzimas y 

sal"es b111ares ~del aparato digestivo inducen la activación del 

parásito, qu·e evagina y se ancla en la pared del intestino (11) 

para desarrollarse en un gusano adulto -comúnmente denominado 

solitaria- en aproximadamente 4 meses. 

2. Cisticercosis. 

2.1. Localización. 

La cisticercosis humana más frecuente en México ·es 

1.a cerebral (neurocisticercosis), debida al- establecimiento -de~la 

larva en el parénquima, el espacio subaracnoideo o en las. cavidades 

ventriculares del sis~ema nervioso central ( snc) ; le -sigue en 

frecuencia la cisticercosis ocular, debida al establecimiento del 

parásito dentro del globo ocular o d~trás de la retina, mientras 

que la subcutánea y la muscular .se. encuen~ran en menos casos (9). 



2."2. Sintoma.tologia. 

El daño que produce el cisticerco al ser ·humano 

cuando ·se establece .en el snc es variable; muchos de los_. casos de 
• -. - < - -- • 

n.·eui-ocistic9Z.cos1s humana cursan asintomáticos ( 12 1 13), . cOn _ _:valores 

que_·-var1a·n: éntr~-. 2s· y so\ debido en parte a la fuen~e d_~ ·obteOci6n 

. de·--i:O-S:.d~f¿i~-~·· ~in_ embargo, es un hecho que muchos de: i<?_~_ · ín_~~_y"i._duOs 
···--. - - - .--, .-,,_ ·--· .. -·,-·-r 

é_iue--:;'1einen-·:c:iSti~ercos en el sistema nervioso centrá.1· no-,pr·esentan 

s1ritom~S ~10'>"~u~ici.entemente graves como para as.Í.~tir -~1- -~-~diC-;;·--Y 
sólo. son i~_~ntifica.dos en la necropsia (14). Aún entre los casos 

· ~~~-.t~ln·&~~~-~-~~:;~~is~e ·.una enorme heterogeneidad en los s1ntomas, que 

'-s'or('..-dé~C:}_~--·_;p·~~t~rbacÍ.ones sensoriales o motoras leves, hasta la 

p~~-~i~n~:{·a-.·~~~.::·c~¡'~is ConvulSivas, cefalea y cuadro de hipertensión 

'endo:~r~~~a~~-'~ :d~:bÍ.do a la obstrucción de la circulación de liquido 

~ef;lO~~~qüid~ó·t ·que en ocasiones provoca la muerte (14). Esta 
•.· ,- ·,,! 

. _t:ieté!r~·ge.~eidad_~ 'puede deberse a diferencias en el nümero de 

parásito~, -·.a su viabilidad o localizaci6n y a la respuesta que 

inducen··. 

31_. _ Inmunolo9ia. 

El estudio de la respuesta inmune en las diversas relaciones 

huesped-par&sito ha demostrado ser de gran utilidad, para conocer 

los componentes del parásito que inducen una respuesta protectora, 

las partes del sistema inmune que confieren inmunidad y las 

acciones que emplean los parásitos para evadir al sistema inmune. 



s'e~~l~g-¡~o··,-'cie;<].'~ ~~'f e~~~d~d · el~) ~ ~~, 
::,:+--' "-- - ~-~!}:;B~; 

e~~. ~lu~o·d~ l~ l~~¿~e~:~tr()~?r~sis (I~;i se. llev6 a cabo la 

-pr Íine~ii: ~~-~~~t~1~i~'~b-.ifu't' ¡ ·._·e'.~., -c~~h-tO .: ~- ;i~s·~· C:Í:~s-e~· :.de·; inmunog lo bu l in as 
, ____ ·.-_,,., ·-. .'' 

pr_~~~~t~,~-'f~·~'.~:.~~~~:kci:~e~p~~-_:e~ -~e~. ~?er~=: Y,_ loS ~ a:nt19en~s del parásito 

que .. ~~t-<?s~~~~ñtib:~e~i:>'Os ~econocen; se clasificaron a los antígenos 

del cisticérco de acuerdo a su movilidad electroforética, 

definierido· ·a.e_ esta manera ocho ant1genos denominados con las 

primeras letras del alfabeto. El ant1geno más frecuentemente 

reconocido fue el antígeno denominado B (AgB), que es una prote1na 

de secreción del parásito, formada por dos subunidades de 95-105 

KDa (16,17) contra la cual ol 85% de los sueros positivos tienen 

anticuerpos específ ices. 

En estudios más recientes la respuesta humoral ha sido 

caracterizada con métodos más sensibles y de mayor resolución. Por 

ELISA (del inglés Enzyme Linked Immunoabsorbent Assay) se determinó 

que los anticuerpos de clase IgG contra el extracto total del 

cisticerco están presentes en la mayor!a de los sueros o liquidas 

cefalorraquldeos {LCRs} {85't), siguiéndole en frecuencia los 

anticuerpos de clase IgM (50%) e Igl\ (26%) (18). 

Se ha encontrado también que los cisticercos producen 

antígenos que se pueden detectar en el liquido cefalorraquideo de 

seres humanos o en el suero de porcinos infectados (19). 



Posteriormente, con la api ... icaci6n de la inmunoelcctro-

transferencia· (IET) _para el "diagnóstico de la neurocisticei-cósis 

human~, se córroboró la: heterogeneidad de la respuesta·- inniune dé 

lc;s ~ PaC1erltC·s~· (·2·0·1·, -u-s~nd.O· .como arltr9enos qiicOprót'eina:f_.-d~l 

cis~icerco· d~ .;_:--~01i"Üm, .pur.ificadas .. por Crom~~~~iat1a~~d~·.: .. ~-firiidad 
con i~~ t'i Í~ i~~~c{i;.~~··.-:·~~-- ~ide'ñ-t ff-1c'~:i~,-~- --? :. 9 ·¡f ~-6-~~~-~~~ln-~:~-~~~~i~:~~-~~:1 ~~ 

,, .. _,, ...... , -,::,:. 
que- Son-~,_,_recoito"cidas ;:.-,por~º-- e1:~-'-sllero·,. -~1~~-::~::~~-~~~~»''-~'.·o~;;-~fi~:~.~-q\iid~ 

~~f~ii~~~~¡~:~b-~~/~ci;ij ~;.'.~d-~\.:·1J:~-t ·p~·~1e·n~es· ·l ~-~ri~:1;~~¿~~c;~~~::i-~t~·~~~;;s·1s 

cónfÚÍna~~ ,(~!;,;~) .. ::·: i:i .J;; 'e,~ _ i' ~ , 

r. ,-,• -- _;-: • ,-_,-;- ;·· --, • :·: < -- -- : > -~_-:- - :, -- ,.-
co·n;~re·sp~cto~~~a •ta· f~~p-~-;~t~::_~ei~lar-~s-e: há-n BfeCtuado algunos 

a~~li~-~:~.;·:i~~<;~:~~~~-ri~~~º eón' cisticercosis sobre la capacidad de 

~-~spÜ~~t~\-.c"~l~iar "'inespecifica in vivo, por medio de 1a respuesta 

cíitáriea ~.,·~1:, derivádo protéico purificado de Mycobacterium 

tubeZ:cUloSis · (PPD) 1 se encontró que los pacientes presentan una 

bája.:_:~respllesta _celular, respondiendo sólo el 5% de ellos , en 

comparación al 50% de los sujetos sanos, frecuencia similar a la ya 

conocida parn la población Mexicana (23). También se han efectuado 

estudios de transformación blastoide de 1 infoci tos de sangre 

p:erfféi--icia-, -en respuesta a los mitógenos fitohernaglutinina (PHA), 

concavalina A (Con A) y fitolaca americana (PWM). El promedio de 

los valores de transformación blastoide con los tres mitógenos, 

·.:stá disminuido en los enfermos con neurocisticcrcosis. Tambien se 

detect6 en los enfermos con cisticercosis, mayor susceptibilidad a 

padecimientos asociados con una mala regulación de la respuesta 

inmune (24). De este estudio surgió la hipótesis de que el 



parásito tiene la capacidad de 1nmunosUprimi"r .a su::huésped •. -sin 

embargo;: _est;O.s-dato~ .fue.ron. OtitehidoS-:-:cion: m·uy ."PoC'as. mu~sf~as~;:-d~~os 
más -i:e~~~!ltes ·-m6~tiaron '-'que' ~.ia · ~~~p·ti~sta·_.,C~Íula·r· -no>,:~Í~-rñ~~~ <es~:á 
disminuida, p_ues · hay casos que responden de. mariera normal a 

lriitógenos·~ e.: incluso a-' un extracto crudo ·o·'-al-'· antígeno a 

(G~r~-~~z.k~; ·e. cOmuñiC.aC.Ú:m. pers~~al) -. 

Corno. se puede observar, el estudio de la respuesta inmune en 

la cisticercosis Por T. solium ha sido desbalanceado, pues se ha 

- _ caracterizado- por alcanzar -un grado de detalle bastante aceptable 

sobre la respuesta humoral, pero con poco conocimiento acerca de la 

respuesta celular. 

Para que se genere una respuesta inmune celular contra un 

antígeno ex6geno, es necesario que los linfocitos T reconOzcan a'.l 

antígeno asociado a las moléculas del complejo --,~~iricifp·:1- C:ie-· 

histocompatibilidad (MHC) 

presentadoras de antígenos (CPAs). Existen di\/e.iSá'S·:_·· est1rpe$ 
celulares que pueden funcionar como CPAs: los-- I:i~f~~{~~·!~:~';c~;i-~'~<~ 
células de Langerhans, las células dendríticas, las .i::élulás 

endoteliales, las células epiteliales, los "fibrobrá.stOS Y-~ laS 

células presentadoras por excelencia, los maCró:fagos. 



4. Papel·· del ma.cr6fago en la defensa del organismo y su 

intearcci6n, éon el sistema inmune. 

4.1.Defensa del organismo. 

-'--El. descubrimiento de la fagocitosis (Elle Metchnikoff en 

l~~·~{ ~or -'ü~a gran célula denominada macr6fago·~-· -1n1c;if?unk·era-- de 
intensa .inyestigaci6n acerca del papel que juega esta célUla en la 

_;: d.~-f~n~-~ <?:~n~ra agentes infecciosos. 

~Ílicia.lmente se le consideró simplemente como un 11 basurero del 

ambiente extracelular11 ; sin embargo, en la actualidad es claro que 

e1· .. m0n'ocito/macr6fago, es una célula muy compleja, altamente 

s~cr_etora, que participa en el reclutamiento de neutr6filos y 

monocitos en un proceso inflamatorio; que tiene funciones 

microbicidas, que incluyen no sólo el ataque directo de los 

mic'robios sino también l.a secreción de productos celulares, que 

activan a otras células que a su vez asisten en la eliminación de 

_ los pa t6genos (figura 2) • 

Entre los principales mecanismos de defensa que poseen están 

los mecanismos microbicidas intracelulares, en los que después de 

la ingestión del organismo patógeno, los macrófagos normalmente lo 

eliminan utilizando dos vias: 

a) Oxigeno independiente, por acidificación del fagosoma por 

fusión lisosomal y b) oxigeno dependiente, por la generación de 

metabolitos tóxicos de l.a molécula de oxigeno (25,26 1 27). También 



Fiqura 2. Participaci6n del macrófago en la defensa del 
organismo, reclutando neutrótilos y monocitoa 
en un proceso inflamatorio; secretando 
citocinas que activan a otras células; atacando 
directa111ente a microorganismos y activando y 
desencadenando la respuesta T celular 
(presentación antigénica). (Traducido de 
referencia 34). 



pueden dire.cta o indirectamente dañar a organismos que no pueden 

fagocitar; un ejemplo de esto el daño provocado la 

esquistos6mula de Schistosoma mansoni donde l.os macr6fagos 

incubados con suero inmune, fueron capaces de unir y matar a las 

esquistos6mulas (28), determinándose que el daño era mediado por la 

I9E, pero que la IgE sin la presencia de macrófagos no la mataba 

(29). Este mecanismo de daño del macrófago mediado por la IgE, 

obs.ervado inicialmente en tremátodos, se ha encontrado también en 

algunos nemátodos (JO, 31). Aunque existe poca evidencia in vivo, 

este mecanismo parece contribuir de manera importante en la defensa 

del organismo contra algunas infecciones parasitarias (32). 

Por otro lado, en su interacción con el sistema inmune 

desempeñan como se mencionó un papel primord,ial y critico como 

células accesorias en la presentación de antigenos para la 

acti vaci6n de las células T, actualmente este proceso es una de las 

áreas de mayor intéres en la inmunoparasitologia ya que es la base 

de la respuesta celular. 

4. 2. Procesamiento y presentaci6n de antiqenos. 

Los linfocitos T, a diferencia de los B -que se unen 

directamente al antígeno, a través de las inmunoglobulinas-, 

reconocen antigenos casi siempre de naturaleza proteica por medio 

de un receptor heterodirnérico expresado en superficie, 

constituido por dos cadenas denominadas a y B (33). Este receptor, 

pertenece a la familia de las inmunoglobulinas; sin embargo, la 
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diferencia ·principal: .. estriba erl que- el receptor es incapaz de 

unirse directamerite·.- a un .ant!genO · libre, sino que lo reconoce 
~ - - : .· · .... _ _' ·.· .. ___ . :,; 

asociadO ·O cn--··combinaci6ri·-·co0 una.·molécula del complejo Principal 

de HlstC>c~m~~Ú~i'iÚ~~ 'c~~l clase I o II (del inglés, Mayor 
: ...... -· .. -.'_, :- ,:·.;::_:.- .. <.~ 

HiStOcomp~tibili:ty · ComP1éX>' f'.;expre.sados en las membranas· celUlar·es 

de 1"s c'é1tii~,~'c¡;E~~~h~~J~~,\.{c¡.; antiqenos (CPAs) • 

--'-.-;-:__~_:º'""---~ -_;::,, .. ?_;-- .. ---=2~~-H"'~ ~_,_-~~~?- ""~;..=.,,~-=-

---·-:p~:;~::: q·~,~::::;;r::~~~~~ri~:¿i~i~~t~·/~e' 11eve: a ~~~bb'.r~ e{~:~ri{f ~en.; 

debé·,:,~~r·~·::~~~g-r~-~~~~~~~~:~ ~;;~~~-l~k· ék·~~ ··¡-~t~; ior: -~-~ ·r Í~ ~i;;;,~: -_.~y~~~~~_id~-~- · -
~.ip~ces ~-~:-_ :~n~~~-é-~~é!::,·1~-- m~l~~:U_1a-'de~ -·Mttco> -

Las níoléculas MHC denominadas HLA en el humano y H-2 en 

ratOnes son glucoprote!nas expresadas en la superficie celular de 

los vertebrados. Las moléculas clase r, denominadas en el rat6n H-

21< y H-20 y en el humano HLA-A, B, y e, son glucoprote!nas 

heterodiméricas constituidas por una cadena pesada (a), con peso 

molecular aproximado de 45 Kd, formada por tres dominios 

extracelulares, una región hidrofóbica transmembranal y una cola 

intraci toplásmica corta. La cadena a se asocia en forma no 

- covalente en la superficie celular a una cadena invariable de 

8 2-microqlobulina (34) • 

Por otra parte las moléculas clase II son también 

heterod!meros expresados en la superficie celular formados por una 

cadena y una B, cada una de ellas dos dominios 

extracelularcs, uno transmembranal y uno intracitoplásmico. Sus 
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pesos moleculares son .31-35 y:-'.:27~29. _Kµ -_resPeC."tiVamente ·(36)"~ A 

diferencia de las molécU1a·s ~~i~~.~f:~.i:>_:~~~~~~,~~-~~~~;~:.;~-~~i~~:~~:~}i_ /~-~J;~:~' ia­

mayor1a de las ~é1~ias.-_-~uC~ea~a·~~:\i.i_'as_·:-~~~~c;·p:r_~·~~1-~as c·1.~S~ ~11· :s610 
están presentes en· ··a19\.u~~~-~~:~·éith~:~~·~"qü~\'part1~·1~a~~:~~. :·1a· ~e·~p~·esta 

• - - . ·- .<.-_ ":e,. '<-.";.--.,·.-,'---"<e··-·~ _, .. ,.,. -·- -:• ,' - • -- " ' " 

inmune y que compart~Ji~-<Jnt~~~<~lla~)i'~- :-~~~~--~-~-~~_i::-~~ funcionar· como 

CPAs (35). 

Las moléculas ~1ase·~ .Y II del. MHC tienen un~alto grado de 

polimorfismo, a tal grado, que el número de alelos existentes ·para 

cada una de estas moléculas es mayor que para cualquier otra 

prote1na conocida (36). El polimorfismo de las moléculas del MHC, 

as1 como el hecho de que el receptor del linfocito T reconoce la 

combinación de un péptido inmunogénico con una molécula clase I o 

clase I.1 del MHC, confiere a la respuesta de los linfocitos T, una 

de sus caracter1sticas fundamentales, la restricción genética por 

el MHC. 

Aunque las caracteristicas fisicoqu1micas de unión del péptido 

con las moléculas clase l. o II parecen ser muy semejantes, ambas 

difieren tanto en el fenotipo de linfocitos con que interactúan, 

como en el origen de los péptidos que presentan; esto es, las 

moléculas clase I son reconocidas por los linfocitos T coa· y 

presentan péptidos derivados de prote1nas endógenas, como proteinas 

virales, tumorales, o de la misma célula; mientras que las 

moléculas clase II presentan p6ptidos derivados de prote1nas 

exógenas que toma la CPA por endocitosis y son reconocidas por los 
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linfocitos C04'· (figura 3) (37). 

Sin embargo investigaciones recientes han demostrado que estas 

vias de procesamiento y presentación antlgenica (figura 4) no son 

tan estrictas ya que existen evidencias como la de las proteinas 

del virus de la Influenza, que son procesadas pOr la via endógena 

y que sin embargo, se pueden asociar a las moléculas clase II / para 

estimular linfocitos CD4; existen otros ejemplos como el virus de 

la Hepatitis B y el VIH, en los que siendo ant1genos endógenos son 

procesados en un compartimiento endosomal (via ex6gena) , para ser 

presentados por moll!culas MHC clase II (38). 

El procesamiento de un antígeno, cuya consecuencia final es la 

unión de los p~ptidos antigénicos derivados de las prote1nas, con 

las moléculas clase I y II del MHC ocurre intracelularmente. 

La ruta de toma y presentación de ant1genos ex6genos puede ser 

vista de la siguiente manera (figura J). 

El antlgeno interactúa con la superficie del macr6fago 

directamente via receptores sensibles a tripsina (39) o por 

receptores Fc/CJ ("selección antigé.nica") y es interiorizado en 

fagosomas. Los fagosomas que contienen al anttgeno, se fusionan 

después con un compartimiento endosoma-lisosomal donde ocurre una 

degradación parcial. Algunos de los fragmentos del antigeno, 

producidos por acción lisosomal, son liberados y reciclados a la 

superficie del macr6fa9·o por un proceso activo de exocitosis (40), 



Figura l. Eventos intracelulares que ocurren durante al 
procesamiento y presentación de antiqenos. 
(Modificado y traducido de referencia 38). 



Antígeno exógeno Antígeno endógeno 

Endocitosis por la célula, Sintesis intracelular 

prasentladora ''_,..._<"'/ 1 
..-"' "' Procesamiento en compartimiento /Procesa.miento en reticulo 

en1osomal ti!" _,.,, _,. endoplliimico 

Presentaci6n con moléculas Presentación con moléculas 

clase HHC J:I clase MllC I: 

l· l 
Activación de linfocitos Acti vaci6n de linroci tos 

CD4 coa 

Piqura .fi. Vias en el procesamiento y preaentaci6n de 
antiqenos. (Traducido da ref'erencia 38). 



mientras que otros fraqmentos que poseen alta afinidad para las 

glucoproteínas del MHC clase II, permanecen en un compartimiento 

endosomal tardío, donde las moléculas clase II después de asociarse 

a un tercer polipéptido denominado cadena invariable en el retículo 

endopl4smico son translocadas al parecer por proteínas de choque 

térmico PBP 72/74 (41). Ya dentro del endosoma a consecuencia de 

las enzimas proteol1ticas y de la acidez, la cadena invariable (Ii) 

se disocia del heterod!mero clase II as, momento en el cual se les 

asocia el péptido inmunogénico (que al parecer estabiliza la 

estructura terciaria de la molécula) siendo transportado 

posteriormente el complejo Ag-MHCII formado a la superficie celular 

donde será reconocido por el receptor de la célula T (figuras 3,5). 

Una vez reconocido el complejo MHC-Ag, los linfocitos T 

proliferan para llevar acabo varias funciones : por un lado, como 

células efectoras,· que lisan células blanco sobre cuya membrana se 

halla el antigeno (en el caso de que sean presentadas por MHC I), 

o células T que regulan, modulan y/o amplifican la respuesta de los 

linfocitos B, de otros linfocitos T, asi como activar la función 

fagoc1tica inespecifica de otros tipos celulares. 
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:i:x. JOBTil'ICACIOH 

El estudio de la respuesta inmune celular en la cisticercosis 

se ha limitado a realizar algunos análisis sobre la capacidad de 

respuesta celular inespecifica in vivo (23), asi como a realizar 

estudios de transformación blastoide de linfocitos en respuesta a 

mit6qenos. 

De esta manera, la importancia relativa de los diferentes 

antígenos (e incluso de diferentes ep1topos) en la estimulación de 

la respuesta celular en esta parasitosis se desconoce, este 

conocimiento puede ser de gran importancia para la valoraci6n del 

efecto de este parAsito sobre el estado inmunológico del hospedero, 

así como para el desarrollo de posibles vacunas o estímulos 

inmunoprofilácticos. originandose en este sentido, la importancia 

del anAlisis de la unión y el procesamiento de ant1genos del 

parásito efectuados por los macr6fagos (CPAs). 

15 



x:n:. BXPOTBSXB 

Teniendo como antecedente que para que la presentaci6n 

... ntiqénica a linfocitos T se efectCle, es necesario que los 

ant1genos a presentar sean previamente procesados por las células 

presentadoras de antlqenos (CPAs) ¡ se puede esperar que los 

macr6fagos (CPAs) seleccionen y procesen antigenos somá.ticos (EC) 

y de excreci6n-secreci6n (ES) del cisticerco de Taenia solium de 

manera diferencial. 
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J:V. OBJBTJ:VOB 

Objetivo genaral. 

Reconocer ant1genos del cisticerco de Taenia sol.1um que 

pudiesen ser importantes en la respuesta celular. 

Objetivo• particularaa. 

a) Identificar el patrón de selección anti9énica 

efetuado por las CPAs (macr6fagos) , 

b) Determinar que ant1genos son procesados, as1 como el 

tiempo que requiere este fenómeno (tiempo de 

procesamiento) • 
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V •. KETODOLOGIA 

1._ cultivo· ·cel\Ílai:-"· 

se ·.emp1e6··'1a 11ne·a··ceiular murina de macr6fagos J774 .1, cuyas 

cat-·acterfst-i~aS__, se .. miiestrari en-1a siguiente tabla. C42). 

Tabla 1. caracteristicas citoquimicas de la línea celular 

murina J774.1. 

Estirpe Tipo celular origen Caracteristicas 

J. 774 Linea Sarcoma de Receptor Fe* 

celular de células Expresión IA* 

Macr6fagos reticulares Receptor C3b* 

Enzimas: 

Esterasa* 

Peroxidasa 

Lisozima* 

5 1 nucleosidasa• 

Aminopeptidasa 

* Positiva 

La linea se cultivó en medio DMEM (medio Mínimo Esencial 

modificado por Dulbecco) (Gibco laboratories, u.s.A.) suplementado 

con 10% de suero !etal bovino (SFB) (Gibco), 100 U/ml de penicilina 

G sódica, 100 µg/ml de estreptomicina, amino&cidos no esenciales 
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(Gibco) · y 20 mM de glutamina (Gibco). 

. . 
El- manejo de> los cultivos celulares se realizó en campana de 

flujo laminar- (Vecco). Se sembraron aproximadamente 1•10 6 célulás 

en. cajas:'de-C.Ult.ivo,_de 25 cm1 , con un volunien de 7 _ ml_ de medio 

:6_up_~e!llep~}~~?- Y -~~;o ~-_cél_ulas por caja de cultivo de 75 cm2 con un 

volumen de 2r·_ml de_.medio. Se emplearon cajas de cultivo-corning. 

Los cultivos se mantuvieron a 37 ªC en atmósfera hO.meda con 

una mezcla di! 95% de aire y 5% de co2 • Diariamente _los cultivos se 

revisaron al microscopio invertido (Zeiss), se vigiló la morfologia 

celular, as1 como las posibles fuentes de contaminación bacteriana 

y/o fúngica. Se realizaron cambios de medio, cuando éste viraba de 

anaranjado a amarillo, lo que indicaba un cambio en el pH por 

acidificación. Cuando los cultivos se encontraban confluentes, esto 

es, cuando la proliferación celular era máxima, se resembraban en 

cajas nuevas o bien se congelaban a -196 e en dimetil sulf6xido 

(DMSO) al 10% en SFB a una concentración de entre 5 y 7 millones de 

células/ml de mezcla de congelación (DMSO 10%:,SFB 90%). 

La viabilidad de las células en cultivo fue verificada 

periódicamente por exclusión al azul tripano (Gibco) al o. 04% en 

solución salina 0.15 M, amortiguada con fosfatos 0.01 M, pH 7.4 

(PBS). (43). Los cultivos celulares se mantuvieron durante la 

realización completa del trabajo experimental. 
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2. Antiqenos 

2 .1 Extracto crudo (EC) • 

Se prepar6 extracto crudo del metacéstodo . de T. solium 

séqun una modificación de la técnica descrita por Espinoza y --_cols 

(44)-: obtuvo carne fresca de cerdo infestada.con cisticercos, 

éstos se disectaron del masculo, sin cApsula inflamatoria, y se 

puncionaron para eliminar el liquido vesicular, se congelaron 

inmediatamente en hielo seco para almacenarlos a -70 C. Los 

cisticercos previamente pesados se maceraron congelados en un 

mortero, añadiendo 2 ml de una solución de inhibidores de proteasas 

(Fenilmetilsulfonil fluoruro,PMSF, o. 006%"; Parahidroximercuro­

benzoato, PHMB, 0.04%) en agua bidestilada; la mezcla se homogenizó 

perfectamente, añadiendo l ml de PBS lOx por cada 10 ml de volumen 

de la mezcla. Posteriormente se centrifugó a 30,000 rpm durante una 

hora a 4C, y se recuperó· el sobrenadante; el precipitado se 

resuspendió en PBS, se sonicó 2 veces a 7 Hz durante 1 minuto, para 

centrifugar nuevamente; una vez terminado el tiempo de 

centrifugación, se recuperó el sobrenadante, y se mezcló con el 

obtenido en la primera centrifugación; el sobrenadante (EC) 

obtenido se fraccionó en al1cuotas de 2 ml y se congel6 a -?oc, en 

un ultracongelador Reveo hasta su uso. La concentración de 

prote1nas se determinó con el equipo comercial de Bio-rad. 
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2.2 Productoo de excreci6n~secreci6n (E-S). 

Se obtuvieron cisticercos de T.' solium de cerdos 

infestados. Se seleccionaron aquellos que fueron disectados sin 

cápsula inflamatoria y sin daño en la vesicula; se lavaron con PBS 

5 veces, para eliminar los fragmentos de tejidos y fluidos del 

hospedero. Posteriormente, en una campana de flujo laminar Vecco, 

se c9ntinu6 el proceso de lavado, esta vez alternando 5 lavados, de 

5 minutos cada uno con PBS estéril, con 5 lavados de PBS estéril­

antibi6ticos (200 U/ml de penicil.ina G sódica, 300 µg/ml de 

estreptomicina). En placas de cul.tivo celular de 24 pozos se 

colocaron en promedio de 15 a 20 cisticercos por pozo, con medio de 

cultivo RPMI o DMEM y 100 U/ml de antibióticos sin SFB. Las placas 

de cultivo se incubaron a 37C durante un periodo de 18 a 20 hrs, al 

término del. cual se recuperaron l.os sobrenadantes (E-S), se 

fraccionaron en alicuotas y se congelaron a -70C hasta su uso; el 

cultivo de cisticercos se continuó hasta los 4 dias, cosechando el 

sobrenadante cada 24 horas. (se realizaron 2 cultivos de 

cisticercos provenientes de diferentes cerdos) • La concentraoi6n 

de prote1nas se determinó con el equipo comercial Bio-rad. 
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3 .. - Anticuerpos 

3 .1 Anticuerpos policlonalas contra antiqenos del 

extracto crudo (EC). 

Se inmunizaron dos conejos adultos Nueva Zelanda, bajo el 

siguiente esquema de inmunización: 2 mg de EC mezclado con 

adyuvante completo de Freund, por v1a subcutánea; a los 7 d1as se 

ret6 con la misma concentración de EC, con adyuvante incompleto, 

por la misma via; finalmente se reestimuló con 1 mg de EC por v1a 

intramuscular. Previo a cada inmunización, se sangró al animal, 

para valorar el titulo de anticuerpos por ELISA; en el momento en 

que se obtuvo un titulo adecuado se sacrificó al animal por punción 

cardiaca para obtener el suero hiperinmune (figura 6). 

3. ;z Anticuerpos policlonales contra antiqenos de 

excreci6n-secreci6n ( E-S) • 

Un conejo adulto Nueva Zelanda, fue inmunizado bajo el 

mismo esquema de inmunización empleado para el EC, con la variante 

de usar 800 µg de E-S como componente inmunogénico. Previo a cada 

inmunización, se sangró al animal, para valorar el titulo de 

anticuerpos por ELISA; eu el momento en que se obtuvo un titulo 

adecuado se sacrificó al animal por punción cardiaca para obtener 

el suero hiperinmune (figura 6). 

22 



ES 

l 
~ 

l 
Anticuerpos 
Anti-ES 

EC 

Anticuerpos 
Anti-EC 

Pi~a 6. Esquema de inmunización para obtener 
anticuerpos anti-EC y anti-ES en conejo. 



4. Electroforesis en qelas ele poliacril11mic111. 

Esta metodología permite la separación de proteinas con 

difcr"~'nte peso molecular y consite en un sistema discontinuo 

constituido por dos geles, con diferente concentración de 

aCt-:Üamida. La muestra se concentra después de pasar por e1 gel 

superior (gel concentrador) y se separa en el gel inferior (gel 

separador) obteniéndose una mejor definición de bandas (45). La 

composici6n de ambos geles se muestra en la siguiente tabla. 

Tabla 2. Reactivos para preparar geles de poliacriamida SDS al 11%. 

REACTIVO GEL SEPARADOR GEL CONCENTRADOR 

(ml) (ml) 

Acrilamida 13.35 3.5 

30%/bis 0.8% 

Tris/base 2M 7 .2e -
pH e.e 

Tris/HCl 211 - ' 
0.65 ' -

pH 6.8 

sos 10% 0.364 0.1 

Persulfato de 10 mg 5 mg 

amonio 

Agua destilada 13 .96 11.5 

Temed 36 µl 10 µl 
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Una vez preparado el gel separador, se virti6 rápidamente 

entre las placas· de vidrio de 16*20 cm {con separadores de 1.5 mm) 

de una cámara de electroforesis Protean II (Bio-Rad), evitando la 

formaci6n de burbujas. Una vez que el gel polimeriz6, se prepar6 el 

gel concentrador (superior), se virti6 rápidamente sobre el gel 

separador, -y se colocó el peine de tefl6n para 15 carriles, se dejó 

polimerizar para luego retirar el peine. Se colocaron en los 

carriles formados, las muestras celulares de los experimentos 

realizados (previamente congelados). 

Montado el dispositivo, la elec.troforesis se llevó a cabo· 

aplicando una corriente constante de 10 mA·por .14 hrs,~ o.bien .Js· rnA 

por-, un. periodo de 4 a 5 hrs. 

s. J:nmunoelectrotranferencia (J:E'l') • 

Al t~rmino de la electroforesis, se armó la cámara de 

transferencia (Idea Scientific), como se muestra en la figura 7. 

-Los geles colocan cuidadosamente entre la membrana de 

nitrocelulosa y el papel filtro. La cámara llenó con 

amortiguador de transferencia (tris O. 025M, glicina o .192M, metano! 

al 20%) y se dejaron correr 2 hrs a 14 volts y 480 mA (46). 

La membrana de nitrocelulosa resultante de la electro­

transferencia se tiñó con rojo de ponceau 0.2% (sigma) en ácido 

tricloroacético 3% para verificar la efectividad de la 
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tranferencia; se bloque6 con leche descremada al 5\ en PBS tween 

0.05t a 4C durante 24 hrs; se lavó 3 veces con PBS tween y 2 veces 

con PBS ( 10 min cada lavado) ; se incubó con los anticuerpos 

policlonales (anti-EC, para experimentos con ant1genos somáticos y 

anti-ES, para los experimentos con antigenos de excreci6n­

secreci6n), diluidos 1:25 en PBS tween durante 2 hrs a 37C; se 

repitieron los lavados (3 PDS tween, 2 PBS) y se incubaron durante 

2 hrs con prote1na A acoplada a peroxidasa (Sigma) diluida 1: 500 en 

PBS tween; se lavó extensivamente (3 PBS tween, 5 PBS); para 

finalmente revelar la reacción, con el cr6mogeno 4 cloro-1-naftol 

(25 mg) disuelto en 5 ml de metanol, 25 ml de PBS y 25 µ.l de 

peróxido de hidrógeno (sustrato) al 30%: incubado por un periodo de 

10 a 15 min. La reacción se par6 lavándose con agua al momento de 

visualizar las bandas. 

6, Perfil inmunol6qico da antiqenos somAticos (EC) y 

axcreci6n-secreci6n (ES) en inmunoelectrotranferencia (I:ET). 

Tanto los ant1genos somá.ticos como los productos de excreci6n­

secreci6n obtenidos, fueron sometidos a electroforesis en geles de 

poliacrilamida sos al l.1% . Se transferieron a membranas de 

nitrocelulosa, incubaron con los anticuerpos policlonales anti-

EC o anti-Es, y se reveralon con prote1na A-peroxidasa y la 

solución de cromógeno/sustrato, como se describió anteriormente. 
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7. DXBEÑO EXl'ERXHENTAL 

Obtenci6n de células del cultivo celular. 

Para', la i-ealizaci6n de los experimentos de contacto permanente 

y de pulso y seguimiento, se utiliz6 aproximadamente una caja de 

cultivo de 25 cm'" por experimento. Se extrajeron las células (CPAs), 

se centrifugaron a 1200 -rpm en una centrifuga Beckman J-6B durante 

10 minutos a temperatura ambiente, se recuperó el botón celular al 

término de la centrifugación y se resuspendi6 en 5 ml de medio DMEM 

sin SFB; la viabilidad celular se cuantificó por exclusión al azul 

tripano y el número celular en una cámara de Neu-Bauer (Propper 

M.F.G.). 

Experimentos prel.iminares para estandarizar la concentraci6n 

de antigeno-

Se realizaron experimentos dosis/respuesta para estandarizar 

la concentraci6n que se ernple6 tanto en los experimentos de 

contacto permanente, como en los de pulso y seguimiento. Se 

colocaron 5*105 células por tubo, con distintas concentraciones de 

extracto (100, 200, 300 y 500 µg/ml) para cada tiempo probado 

(tiempos cortos de 2 y 15 min), incubá.ndose a 37C; se colocó como 

control del sistema, un tubo con ant1geno y medio para corroborar 
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que el antigeno no se pega inespecificamente al tubo (procesado con 

la misma metodoloqia empleada para los tubos experimentales). 

Finalizados los tiempos de incubación, los tubos se 

mantuvieron a 4C. Posteriormente se lavó el antiqeno no tomado por 

los macr6fagos, por centrifugación a 1200 rpm, 10 minutos a 4C, se 

repitió el procedimiento 4 veces con cambio de tubo y medio, al 

término de los cuales el botón celular fue colocado en mezcla de 

muestra para electroforesis en geles de poliacrilamida (SOS o .1%, 

EDTA 2mM, glicerol. al 10%, Tris-HCl o.os M, azul de bromofenol y 2-

mercaptoetanol 4mM) , se hirVieron durante 5 min y se congelaron a -

70C en un ultracongelador (Reveo), hasta su posterior análisis. 

E.Xperiaentos de contacto permanente con antígenos somáticos 

(EC) y con antígenos de excreción-secreción (ES). 

Se colocaron 5* 105 células en tubos de ensayo cónicos de 10 ml, 

con los antígenos EC, o con los antigenos ES, el sistema se llevó 

a un volumen final de un mililitro, se incubaron a J7C durante 

diferentes tiempos (2, 15, JO, 45, 60 minutos) (figura B). 

Finalizados los tiempos de incubación los tubos se mantuvieron 

a 4C para disminuir la actividad metabólica, inhibiendo de esta 

manera la endocitosis. Posteriormente se lavó el antigeno no tomado 

por los macr6fagos por centrifugación a 1200 rpm, 10 min a 4C, se 

repitió este procedimiento 4 veces con cambio de medio fr1o y de 

tubo. Al término de los lavados el sobrenadante fue decantado, y se 
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agr~g~ --~~L , botón celular resultante, mezcla de muestra para 

9eles de poliacrilamida. Las muestras se 
•. :' . . ; ·:; ·, :¡ -~ -

hirvi~ro:n::d~ránte,..5 minutos en baf\o Maria, al término de lo cual, 

~-~·~-~¡;,~g.~¡~~r:~~~-: _-a -7_o 0 c, en un ultracongelador (Reveo), hasta su 

Experimentos de pulso y seguimiento con antigenos som,ticos 

(EC) y con antiqenos de excreci6n-secreci6n (ES). 

El sistema disef\ado para los experimentos de pulso y 

seguimiento (figura 9), consistió en colocar 5*105 células en tubos 

de ensayo cónicos de 10 ml, dándoles un pulso de antígeno (EC o ES) 

de una hora, incubados a 4C. Finalizado el pulso, se lavó el 

antígeno no asociado a los macrófagos por centrifugación a 1200 

rpm, 10 min a 4C, en una centrifuga Bekman J-68, este procedimiento 

fue realizado 4 veces con cambio de medio y tubo (todo a 

temperatura de 4 grados). Al término de los lavados al botón 

celular se le colocó 1 ml de medio y incubaron los tiempos 

correspondientes (2,15,JO, 45,60 min) a J7C, con intervalos de 

agitación de 10 minutos. concl~idos los tiempos de incubación, 

centrifug6 nuevamente 10 min a 1200 rpm, a 4C, agregando al botón 

celular resultante, mezcla de muestra para electroforesis en geles 

de poliacrilamida ~ se hirvieron 5 min en baf'io Maria y se congelaron 

a -70°C en un ultracongelador Reveo hasta su análisis. 
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An.iliais de loa experiaentoa de contacto permanente y de 

pulso y •aquiaiento. 

Las muestras celulares de los distintos experimentos de 

contacto permanente y de pulso y seguimiento, tanto de ant1genos 

somáticos (EC) como de excreci6n-secreci6n (ES}, f\1eron sometidos 

a electroforesis en geles de poliacrilamida sos al 11\. 

Transferidos a membranas de nitrocelulosa, se incubaron con los 

anticuerpos policlonales anti-EC o anti-ES, y finalmante se 

revelaron con prote1na A-peroxidasa y la solución de sustrato/ 

cromógeno segO.n la metodolog1a descrita anteriormente. 

Ensayos de viabilidad celular con los productos de excreci6n­

sacreci6n. 

Se realizaron ensayos de viabilidad celular con diferentes 

concentraciones de los productos de excreción-secreción (O, 10, 

lO?, 200, 300, 500 µg) cosechados de dos d1as distintos del segundo 

cultivo, con una concentración inicial de 686 µg/ml y de 1300 

µg/ml. Se colocaron 5*105células en tubos de ensayo cónicos de 10 

ml, con los ant1genos ES, se llevó el sistema a un volumen final de 

un mililitro con medio OMEM, y se incubaron a 37C durante 15 y 45 

minutos, al término de la incubación se cuantific6 la viabilidad 

celular en un microscopio óptico (Zeiss) por exclusión al azul 

· tripano (Gibco), se cuantific6 por duplicado el nümero celular 
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una cámara de Neu-Bauer (Propper, M.F.G.). 

_Paralelámente a la cuantificación celular se centrifugaron los 

-tubos a 1200 rpm en una centrifuga Bekman J. 68 y se recuperó el 

b0f6n_celular, se realizaron 4 lavados con cambios de medio y tubo, 

por, centrifugación a 1200 rpm después de cada lavado, finalmente se 

le agregó al botón resultan te mezcla de muestra para electroforesis 

y se procesaron por inmunoelectrotranferencia, ségun metodología 

descrita anteriormente. 

JO 



VI• RBSUL'l'ADOS 

La producción de anticuerpos en la respuesta a la inmunización 

con ant1genos somáticos (EC) y productos de excreci6n-secreci6n 

(ES), se muestra en la figura 10. Como se observa, el esquema de 

inmunización empleado funcionó adecuadamente ya que una semana 

después de la inmunización intramuscular se obtuvieron anticuerpos 

que dieron absorbancia mayor de 2 para ambos antígenos. 

El patrón inmunogénico obtenido del EC de T. solium en IET 

está constituido por 4 o a 4 5 bandas en un rango de _pesos 

moleculares de 25 -115 Kd. (figura 11) • 

Una vez conocido el mosaico antigénico del EC. en IET, se 

procedió a realizar los experimentos preliminares (ensayos 

dosis/respuesta) a tiempos cortos ( 45 min), para conocer la 

cantidad de antigeno necesaria que nos permitiera detectar la uni6Íl 

de antigenos por los macr6fagos (APCs) con el sistema utilizado. Se 

obtuvo una mejor señal a partir de 300 µg/ml de EC, como se puede 

observar en la figura 12, donde a concentraciones menores,_ la 

definición y el número de bandas antigénicas que el sistema 

reconoce fue menor. 

La unión de los ant1genos por parte de los macr6faqos y por 

tanto la especificidad de detección y funcionamiento del sistema, 

se corroboró por el hecho de que en los antígenos trabajados con la 
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Figura 10. Titulo de anticuerpos contra antígenos somáticos 
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12. Ensayo dosis-respuesta, con distintas 
concentraciones de extracto crudo (EC), 
con un tiempo de contacto de 45 min. 
(a) 10; (b) 100 µg; (e) 200 µg; (d) 300 µg; 
(e) control. 



misma metodoloqla p'ero en -·ausencia· de macr6fAgos ·no se :observó 

ninguna señal por IET. (figura 12,e). 

Los ensayos de contacto permanente con extracto crudo a 37C 

(figura 13) mostraron que los macr6fagos "seleccionan" 13 bandas 

antigénicas de un mosaico de 40 a 45 : un grupo de bajo peso 

molecular de entre 27 a JB Kd; un duplete de aproximadamente 54 Kd 

y un grupo de peso molecular alto de 73 a 90 J<d. El tiempo de unión1 

fue de 15 a JO minutos. A tiempos menores y desde los tiempos 

iniciales, los macrófagos toman preferentemente la banda antigénica 

correspondiente a 73 Kd, comenzando a tomar algunas otras bandas de 

los grupos antes mencionados, en el testigo {MOS sin antígeno) no 

se observó ninguna sefial. 

El estudio de la uni6n de antígenos por parte de los 

macrófagos a 4C, temperatura a la cual se inhibe la fagocitosis 

(revelándose unicamente lo que el macrófago logra captar en forma 

pasiva}, mostró un patrón de selecci6n antigénica semejante donde 

la mayor parte de los antígenos se unieron a un tiempo de JO 

minutos; sin embargo, cabe sefialar que la unión a tiempos menores 

de 60 minutos fue menor que en los ensayos a J7C, quizá por cambio 

en la afinidad de los receptores de membrana del macrófago. De 

igual manera, desde los tiempos iniciales se observó que el 

macrófago tiene una gran afinidad por la banda de 73 Kd (figura 

14). 

1 Tiempo que requieren los macr6fagoo (APCo) para seleccionar loe antl.genos. 
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Figura 13. E~sayo de contacto permanente con extracto 
crudo a distintos tiempos (en minutos). 
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Al analizar el procesamiento de los ant1genos a través de los 

ensayos de pulso y seguimiento (figura 15), se puede observar que 

los ant1genos seleccionados en los ensayos de contacto permanente, 

que corresponden a1 menor tiempo de los ensayos de pulso y 

seguimiento (T=2 min, figura 15), empiezan a ser procesados a los 

15 minutos, para ser procesados casi en su totalidad a los 30 

minutos. Se procesaron tanto el grupo de ant1genos de bajo peso 

molecular, como el duplete de 54 Kd y el grupo de peso molecular 

alto, exceptuando la banda correspo:'ldiente a los 73 Kd, de la que 

no se observó el menor indicio de procesamiento. 

cabe sefialarse que en este tipo de experimentos no se lograron 

detectar bandas correspondientes a pesos moleculares bajos, que 

evidenciaran la presencia de los péptidos generados en el 

procesamiento efectuado por las CPAs. 

Loa antígenos de excreci6n-secreción presentaron un patrón de 

bandeo por IET, de aproximadamente 16 bandas inmunogénicas de entre 

20 a 86 Kd, siendo 4 de ellas (85,59,43 y 28 Kd) las más inmuno­

reactivas (figura 16,b). 

En los ensayos de contacto permanente a 37C realizados con los 

productos de excreci6n-secreci6n obtenidos del primer cultivo, con 

una concentración inicial de 406 µg/ml, se observó una "selección 

11 de 12 bandas efectuada por los macr6fagos, desde los tiempos mS.s 

cortos (T=2 min); e><cepto un triplete de entre 36 y 43 Kd que lo 
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Figura 15. Ensayo de pulso (60 min) y seguimiento con 
extracto crudo (EC) del cisticerco a distintos 
tiempos (en minutos). 
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Figura 16. Ensayo de contacto permanente con antígenos de 
excreción-secreción (ES) obtenidos del primer 
cultivo de cisticercos a distintos tiempos (en 
minutos). (a) antígeno liofilizado; (b) antígeno 
congelado. 



empiezan a seleccionar muy ligeramente hasta los 30 minutos de 

incubación (figura 16). como se puede observar existen dos grupos 

de bandas que unen con especial avidez; un duplete correspondiente 

a los 54 Kd, y un grupo de 63 a 85 Kd. 

Cabe hacer notar que los ant1genos seleccionados por los 

macr6fagos no corresponden de manera general a los ant1genos 

determinados como inmunodominantes en el mosaico antigénico de los 

antígenos de E-S por IET. 

Por su parte los ensayos de pulso y seguimiento de antigenos 

de excreción-secreci6n, no revelaron diferencias tan evidentes en 

cuanto al procesamiento de antigenos con respecto al tiempo, como 

ocurri6 con el extracto crudo (figura 17) ¡ esto es, la desaparición 

(el procesamiento) de las bandas antigénicas con el transcurso del 

tiempo fue menor, fueron procesadas solamente: el duplete de 54 Kd, 

un par de bandas de 59 y 43 Kd que son seleccionados pobremente y 

el par de bandas de peso molecular bajo correspondientes a 20 y 22 

Kd. Por otro lado, no hubo procesamiento aparente del grupo de 

ant1genos de peso molecular a~to (78 a 83 Kd). 

con la finalidad de definir mejor las bandas de peso molecular 

bajo y de detectar los péptidos generados, los experimentos de 

pulso y seguimiento se probaron en geles de acrilamida al 15% 

(figura 18), se detectó una banda adicional caracteristica de 

entre 16 y 18 Kd que no corresponde a las seleccionadas por los 

macr6fagos en los ensayos de contacto permanente. 
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Figura 17, Ensayo de pulso (60 min) y seguimiento con 
antígenos de excreción-secreción obtenidos del 
primer cultivo de cisticercos. (SDS-page al 11%). 
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sin embargo, en ensayos posteriores realizados con productos 

de excreci6n-secreci6n de un segundo cultivo, obtenidos con una 

concentración inicial de 1300 µ.g/ml, los macr6fagos no unen ninguno 

de los antígenos observados en el patrón inmunogénico, excepto un 

grupo de bandas menor a 10 Kd y muy tenuemente una banda de 85 Kd 

(figura 19). Cabe hacer notar que este tipo de respuesta fue 

encontrada en todos los experimentos realizados con anttgenos del 

segunclo cultivo. 

Por otra parte, en los experimentos de pulso- .Y- seguimiento 

(figura 20) con antígenos de excreci6n-secreciÓ
0

n '- ria--·~e~~óJJi;;-erV·ó-'"-ñi. 

la banda de 85 kd, ni el g.rupo de menos de l.O kd que se~-ob~.ervó e_n 

los experimentos de contacto permanente. 

Con la finalidad de determinar el motivo por el cual los 

macr6fagos no lograban unir los antígenos, se realizaron los 

experimentos de viabilidad cel.ular. 

como se puede observar en la figura 21, usando productos de 

excreción-secreción con una concentración inicial de 686 µ.g/ml, la 

viabilidad celular decrece en función del aumento en la 

concentración del ant1geno, pasando de un 82% el lote testigo, 

a un 65\ a los 15 minutos y a un 42% a los 45 minutos con una 

concentración de 500 µ.g/ml, esto es, un 40% de mortalidad, que en 

número celular significa un decremento de 2•1os células por cada 

5*105 que se utilizan para cada tiempo y concentración probados. 
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Figura 19. Ensayo de contacto permanente con productos de 
excreción-secreción (ES) obtenidos del segundo 
cultivo de cisticercos. 
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Figura 20. Ensayo de pulso y seqUimiento con productos de 
excreción-secreción (ES) obtenidos del segundo 
cultivo de cisticercos. 



Figura 21. Efecto de la incubación duranto 15 y 45 ain con 
los productos do excroción-cooreción sobre la 
viabilidad do loe macr6fagos (concentración 
inicial do antiqono: 6B6µq/ml). 



En la figura 22 cuando se probaron productos de excreci6n­

secreci6n con concentración inicial de 13 00 µg /ml, se observó que 

el decremento se da desde los 100 µg/ml, decreciendo la viabilidad 

celular en un 45% a los 45 minutos, manteniéndose en este 

porcentaje a concentraciones mayores e incluso desde los 15 

minutos. La morfologia de las células que quedaron vivas en todos 

los ensayos experimentales, fue muy irregular, dando la apariencia 

de daño celular; en comparaci6n con las células del lote testigo 

que ten1an apariencia y morfologia definidas, esto es, refringentes 

y sin daño aparente en la membrana. cabe señalar que por el 

contrario, en algunos experimentos preliminares con extractos 

somáticos, la viabilidad celular se mantuvo igual o ligeramente más 

alta que los testigos (macrófagos sin antigeno) • 

Al ar1alizar las muestras celulares de los ensayos dosis­

respuesta con anti.genes de excreción-secreción (en los que se 

cuantificó, la viabilidad celular) por inmunoelectrotranferencia, 

se observó esencialmente el mismo patrón de reconocimiento que en 

los experimentos de contacto permanente (con 300 µg/ml), esto es, 

una banda de alto peso molecular de 85 kd y un grupo de peso 

molecular bajo de 10 a l.5 kd; sin embargo cabe hacer notar que a 

concentraciones menores ( 100 y 200 µg /ml) se observó un par de 

bandas adicional de entre 25 y 30 kd, que a concentraciones mayores 

(300 y 500 µg/ml) prácticamente no se detectaron (figura 23). 
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VU • DISCOSION 

Una de las áreas menos comprendidas y estudiadas. dentro de ia 
relación huesped/parásito ha sido la respues.ta. inmune_ cel.ular; el 

papel que ésta desempefia en la eliminación_ de los -patógenos, él 

modo como ciertos parásitos la evaden, aS1- cOmO-q\ié'.cO-m"PO~entes-del 

parásito la estimulan. 

Actualmente se ha realizado investigación refer~nte a estos 

tópicos, especialmente en virus, bacterias y parásitos 

intracelulares (47-52), tomando especial relevancia el estudio del 

procesamiento y presentación antigénica, ya que constituye la fase 

inicial de la respuesta celular .. 

Son tres los requerimientos esenciales postulado$ por Unanue 

para una óptima presentación de antígenos· (53)_: 

,'•,":·_-:,'.,_<' 

- a) Expresar proteínas clase II'-_ -~~~~:~~~.~i_.~~~-~~~-~ri_i:1~-~pa~ de 

Histocompatibilidad en la ~~·p-~-#f'f~(i 'Celular. 

- b) Procesar ant!qenos. 

- e) Sintetizar y liberar in~~r~~~cin~ 1. (IL-1). 
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El presente trabajo tuVo ··como pr~p6!3ito principal analizar el 

procesamiento de los antiqeii.os somáticos ·y de excreci6n-secreci6n 

del cisticerco de T. sol1um éfectuado por las células 

presentadoras. La 11nea celular 'J774 .1 (sarcoma de células 

reticulares) utilizada como célula presentadora de ant1genos (CPA) 

fue seleccionada por expresar un alto nivel de moléculas MHC II en 

su superficie y porque produce constitutivamente IL-1, con lo que 

se cumple con dos de los requisitos propuestos por Unanue. 

En los experimentos de contacto permanente (figura 13), la 

selección de 13 bandas antigénicas de un total de 45 a 50 bandas 

que posee el EC (antígenos somáticos) por IET, demostró la 

capacidad de selección de antígenos por parte del macr6fago. ·Este 

hecho podrfa indicar que incluso desde el proceso de unión de los 

antfgenos, l!'\ célula presentadora de antfgenos (CPA) , juega un 

papel regulatorio en la respuesta inmune celular que puede 

montarse. 

La unión de los antfgenos por la CPA puede ocurrir por 

receptores sensibles a tripsina (39), por receptores Fc/C3, o por 

vía no especifica, en el ültimo caso, la unión está directamente 

relacionada con la concentración del antfgeno, siendo un proceso no 

saturable ( 54) . Como se puede observar en la figura 13, la banda de 

73 Kd, probalemente esté siendo unida por un mecanismo 

inespec1fico, ya que los macrófagos la unen desde los tiempos 

iniciales, no observá.ndose un proceso paulatino de saturación (como 
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ocurre con las otras bandas). (figura 12). 

El resto del patrón antigénico seleccionado, esto es, el grupo 

de peso molecular bajo y el duplete de 54 Kd son tomados bajo un 

proceso saturable de los 15 a los 30 minutos, posiblemente siendo 

uhidos v1a receptores de superficie. 

El tiempo de unión req.uerido por los macr6fagos (15 a 30 min) 

es simllar al encontrado por otros autores. Por ejemplo el grupo de 

Unanue reporta un tiempo de unión de 10 a 15 minutos con Listeria 

monocytogenes (55). Este fenómeno depende tanto de las 

caracteristicas fisicoqu1micas del ant1geno, como del tipo de 

célula accesoria de que se trate; sin embargo, diversos estudios 

realizados con ant1genos puros como ovalbumina (OVA), hemocianina 

de cazuela de mar (KLH), insulina, IgG de conejo antirat6n (RAMIG) 

y B2 macroglobulina, han demostrado que el tiempo de unión, tanto 

de macrófagos como de linfocitos B, no excede a los 45 minutos 

(56). 

Existen varios estudios que han mostrado, que después de la 

uni6n, el antígeno tiene que ser endocitado (57) y después 

procesado en un compartimiento ac1dlco, antes de que ocurra la re­

expresi6n Ag-MHC II en la superficie; demostrando además que existe 

una correlación directa entre la generación de péptidos antigénicos 

ácido solubles por las CPAs y su capacidad para estimular a las 

células T (58). 
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También se ha sugerido que la desnaturalizaci6n o 

fragmentación es necesaria para producir moléculas con un aumento 

en su lipofilicidad para estabilizar su interacción con la membrana 

plasmática, asi corno para incrementar la concentración de antígeno 

local en el ambiente de las moléculas MHCII (59). 

Varios autores han demostrado que el denominado periodo lag 

(tiempo necesario para que se dé un reconocimiento por células T) 

refleja precisamente el tiempo que toma la CPA en unir, endocitar 

y procesar a los ant1genos ( 54) • 

El procesamiento antigénico definido por Kirk. Ziegler (60) 

como un evento cinética y metabólicamente distinto, -de,, la .. unión 

antigénica, fue analizado en los experimentos de pulso y 

seguimiento, en donde se encontr6 que el tiempo de procesamiento 

con EC fue de 30 minutos. 

Es interesante observar que la banda correspondiente a 73 Kd 

que los macrófagos toman o unen desde los tiempos más cortos, la 

cual aparentemente es endocitada por un mecanismo inespecifico 

dependiente de la concentración, no presentó el menor signo de 

procesamiento, por lo que puede ser resistente a éste; secuestrada 

en un compartimiento celular inaccesible a la degradación; o que 

esté siendo atrapada por algún receptor que medie su 

internalización hacia compartimientos donde ocurra degradación, 
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sino que esté siendo continuamente reciclada hacia la membrana 

plasmática como en el caso del receptor para fibronectina (61). 

Con los demás grupos de antigenos tomados por los macr6fagos 

(figuras 13,15) se observó una degradación paulatina, que aumentaba 

~~n ~l:. tiempo de incubación, para ser degradados casi en su 

totalidad a los JO minutos; de manera similar Davidson y Watts 

obserVar':>n que el procesamiento de su antigeno (toxoide tetánico) 

era tiempo y temperatura dependiente, detectando el procesamiento 

realizado a los 45 minutos (se usaron linfocitos B como CPAs). 

Los datos de cinética del procesamiento antígenico realizados 

por otros grupos (54, 57, 59) convergen en señalar que la serie de 

eventos metabólicos (periodo lag), requieren de aproximadamente una 

hora para completarse, hecho que puede observarse en la figura 15, 

donde después de l hora de incubación fueron procesadas todas las 

bandas excepto la de 73 Kd. 

El procesamiento hace a los determinantes antigénicos 

accesibles para una apropiada interacción con la molécula MHC II y 

el receptor de la célula T. A este respecto varios grupos 

(53,54,56) han señalado con base en sus estudios con prote1nas 

puras y a la interacción péptido-MHC ( 62, 53) , que los péptidos 

fundamentales (det<?!t:mlnantes antlgénicos) para las estimulación T, 

son pequeños (B a 20 amino&cidos); algunos otros estudios sef\alan 

que el tamaño del péptido puede ser mayor e incluso pueden ser 
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presentados péptidos que no sean procesados ( 63) ¡ sin embargo, la 

mayoria de las evidencias apuntan hacia los péptidos pequef\os. 

Teniendo en cuenta estas consideraciones, el hecho de que en 

los experimentos de pulso y seguimiento no se detecte la generación 

de péptidos de menor peso molecular de los ant1genos procesados 

(figura 15) ; puede deberse a: 

a) Que el tamaf\o de los fragmentos generados en el 

procesamiento sean tan pequef\os que no los pudimos resolver en un 

gel convencional de acrilamida SOS. Este hecho lo apoyan los 

trabajos de Chain (64) en donde usando tanto cé],ulas dentriticas 

como macr6fagos pulsadas una hora a 4C con KLH marcada con '"I e 

incubados a 37C, al monitorear su degradación detectaron que una 

porción importante del ant1geno (soluble en TCA) , habia sido 

degradada en tamañ.os menores a 5-10 aminoácidos, que a 1 quererlos 

resolver por autoradiograf1a en geles de acrilamida sos no pudieron 

ser visibles. 

En otro estudio (56) donde utilizaron también una proteina 

pura de alto peso molecular (proinsulina) , los fragmentos generados 

en el procesamiento pudieron ser resueltos en geles de acrilamida, 

sin embargo cuando utilizaron un extracto con una gran 

heterogeneidad en los pesos moleculares, la resolución en sos fue 

ineficiente. 
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b) Pérdida, de .ep1topos·, esto _es, si los péptidos generados 

fueran de ta~an.o ·SuriCiente para ser observados en nuestro sistema, 

la po~i~_le _ex.pi~c~~~~ri-_Par~ .la.:fal.~a d~ reconocimiento, es que en 

el proceso catabOlico, los ep1t~pos ,que .los anticuerpos reconocen, 

se- estén·. pei:dierido ~-:~·~ 

' • • - ·: > '> ·~:.. ,' 
·: : ·.· · . .-:.-

Oayidson y_ Wat:-ts_:~-(~7)-;:,-~l.--.uti_~·izar_- como ant!geno la prote1ná 

to~~.ide tetá~ica '~ ·mar_ca~~ cÓi:i 125i, ,r~_~11'zaron exper.imentos de pulso 

y seguimient«:> (con la misma metodolog1a empleada en este trabajo), 

logrando detectar a los 45 minutos, péptidos producto del 

procesamiento, de alrededor de 14 Kd, la diferencia es que en su 

sistema de detección, no emplean anticuerpos, sino la marca 

radiactiva, adémas de un gel de alta resolución, esto es, un 

gradiente discontinuo que separa los péptidos de alto peso 

molecular de los de menor peso y que da una óptima separación y 

definición en los rangos de 2 a 50 Kd. 

Estos resultados podr1an apoyar si que se están generando 

péptidcs mayores a 5 kd (que pueden ser detectados en nuestra 

sistema), la falta do detección ·de los péptidos procesados por 

pérdida -de -los epi topos que los anticuerpos reconocen. 

Cabe señalar, sin embargo, que la desaparición paulatina de 

péptidos as1 como el tiempo lag concuerdan de manera general con lo 

obtenido por los autores citados, ya que en su sistema también se 

observa una desapai.·ici6n paulatina de prote1nas en el tiempo, con 
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la detección de un periodo lag de 45 minutos. 

Los resultados de procesamiento, es decir, la identificación 

de los péptidos que son tomad~s y procesados, no necesariamente 

significa que sean productos que se asocien directamente al MHC II 

de las mismas células, ya que existen algunas evidencias de que los 

macr6fagos pueden procesar antígenos y liberar un pequeño 

porcentaje al medio extracelular, pudiendo ser tomados por otras 

CPAs (i.e células dentríticas) con limitada o ausente capacidad 

fagocitica, pero buenas presentadoras tanto por los altos niveles 

de moléculas MHCII que expresen como por su disposición tisular, 

siendo posiblemente más importantes en ciertas situaciories in vivo 

que los macrófagos (54). 

Por otro lado, el efectuar el análisis del procesamiento de 

los productos de excreción-secreción nos pareció de suma 

importancia, ya que reflejaría de mejor manera el papel que las 

CPAs y por ende la respuesta inmune celular desempeñan en la 

infección natural, asi como los componentes que en condiciones 

naturales la estimulan. 

Los análisis realizados en este trabajo con los productos de 

excreción-secreción del primer cultivo nos comenzaron a dar 

indicios de que existlan algunos péptidos de los productos de ES 

que podrían ser importantes ya que los macr6fagos seleccionaban y 

concentraban preferencialmentc anti.genes que no correspondían a los 
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mAs inmunoreactivos en el patr6n antigénico (figuras 16,17,18). 

Sin embargo los análisis realizados con los productos del 

segundo cultivo, en un inicio fueron desconcertantes ya que 

contrariamente a lo que se esperaba, se observó en la figura 19, 

que los macrófagos no unieron antígenos excepto la banda de peso 

molecular alto de 85 kd y el grupo de peso molecular bajo. Sin 

embargo, como se puede observar en los ensayos de viabilidad 

(figuras 21, 22), existe un efecto citot6xico de los productos de 

excreci6n-secreci6n sobre los macr6fagos, que explica la ausencia 

de señal en los ensayos de unión y procesamiento antigénico, debido 

a que cerca del 45% de las células utilizadas para cada tiempo 

experimental mueren a la concentración empleada (300 µg/ml), 

incluso desde los tiempos más cortos, quedando solamente de 2 a 

3*10~ células vivas que aunque no se tiñen con azul tripano (que 

indica muerte celular) su morfología dió la apariencia de daño. 

Al analizar las muestras celulares de los ensayos de 

viabilidad (dosis/respuesta) por inmunoelectro-tranferencia (figura 

23), se observó el mismo patrón de unión de antígenos que en los 

experimentos de contacto permanente realizados con 300 µg, 

observándose una banda adicional de entre 25 y 30 kd a 

concentraciones menores ( 1.00 y 200 µg/ml) lo cual correlaciona con 

el hecho de que a esas concentraciones el porcentaje de mortalidad 

celular (a los 15 minutos) fue ligeramente menor al observado con 

las concentraciones más altas; a concentraciones menores (10 µg) en 
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donde no se observó ·una·'mortalidad· tan alta, no se detectó _una 

sefial adecu'ada de los a~"tt9Srio~·.· que los macr6fagos unen, debido a 

que es insuficiente la cantidad de antígeno para ser detectada por 

el sistema. 

La presencia de un factor citot6xico en los productos ES del 

segundo cultivo de cisticercos y no en los productos del primer 

cultivo podría deberse a las condiciones de cultivo in vitro ya que 

en el primero se empleó RPMI 1640 que contiene L-glutamina y HEPES, 

mientras que en el segundo se empleó 0-MEM que contiene además de 

L-glutamina y HEPES, piruvato de sodio y D L-glucosa, que 

constituye un medio energéticamente mas rico, que semeja mejor las 

condiciones naturales, en las cuales el cisticerco podría estar 

utilizando el lactato que se produce en la actividad muscular del 

huésped e incorporarlo a ciclo de Krebs vla piruvato, por lo que 

los cisticercos cultivados en medio 0-MEM, podrlan desarrollar un 

metabolismo más activo y de esta manera secretar factores que en un 

medio minimo esencial como el RPMI 1640 no se encuentran. 

La existencia de un factor que al parecer esta daf\ando a los 

macr6fagos, es un fenómeno de suma importancia desde un doble punto 

de vista: 

1) Matando a uno de los componentes del huésped más 

importantes que los parásitos deben evadir, debido a que los 

macrófagos, son junto con los eosin6filos, los tipos celulares que 
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predominan en la reacci6n que lo destruye, cuando por tiempo o por 

tratamiento se rompe el equilibrio de la relación huésped parásito 

(65). 

2) Modulando negativamente la respuesta inmune celular a nivel 

de la presentación antigénica por dai\o y muerte de las CPAs 

disminuyendo proporcionalmente la capacidad de poder aumentar o 

regular la respuesta celular y por ende la humoral., que capacite al 

organismo para destruirlo. 

Los resultados del presente estudio constituyeron la primera 

fase (unión y procesamiento de antigenos por las CPAs) del estudio 

de la respuesta inmune celular en la cisticercosis. 

Los péptidos de los antigenos somáticos (EC) que los 

macr6fagos seleccionaron y procesaron serán evaluados y 

seleccionados por su capacidad de estimular clonas de linfocitos T 

(que actual.mente se es tan produciendo en el laboratorio) • Pudiendo 

ser este conocimiento en un futuro cercano muy importante en la 

valoración del efecto del parásito sobre el estado inmunol6gico del 

hospedero, asi como para el desarrollo de posibles vacunas o 

estimu los inmunoprof ilácticos. 

Por otro lado resulta muy interesante e 1 hecho de que los 

cisticercos estén produciendo un factor "macr6fa90-t6xico11 , ya que 

desde el punto de vista de la interacción del macr6fago con el 
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sistema inmune, parecer1a una estrategia muy importante para 

modular negativamente la respuesta inmune celular. 

A este respecto los resultados encontrados comienzan a dar los 

primeros indicios de dicho factor, que tendrán que ser investigados 

en detalle, previa estandarización de las condiciones de cultivo 

que más se adecuen a las condiciones naturales; esto es, determinar 

si se trata de un factor citotóxico general (un estudio previo 

realizado en el laboratorio indica que en los productos ES existe 

un factor eosinot6xico que resultó ser lábil ya que s6lo se 

presentó con ES frescos) (66), o especifico de macrófagos; as1 como 

identificar el tipo de molécula de que se trata y su participación 

en la relación huésped-parásito. 
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vx:n:. COHCLUSXOHEB. 

- Los ·macrófagos (CPAs) seleccionan 13. bandas 

antigénicas de· un mosaico de 4 o a 4 s que presentan 

!Os ant!gE!nos somáticos (EC) del cisticerco de 

7'aenia sol1um. 

- Los macr6fagos tardan de 15 a JO minutos en unir a 

los antlgenos (EC). 

- De la selección efectuada de antígenos EC procesan un 

grupo de ant1genos de bajo peso molecular (27-38 kd); 

un duplete de aproximadamente 54 kd y un grupo de 

peso molecular alto (74-90 kd). 

- La banda de 73 kd del EC no presenta el menor indicio 

de procesamiento. 

- El macr6fago requiere de 30 minutos para procesar los 

antígenos (EC) seleccionados. 
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- Los macr6fagos no logran unir antígenos de los 

productos de excreción- secreción debido a la 

presencia de un factor ci tot6xico que los mata desde 

los tiempos más cortos. 
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