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RESUMEN 
Taenia pisiformis ha sido estudiada como modelo alternativo para aquellos céstodos que son 
difíciles de mantener en condiciones experimentales, por la especificidad y daño que generan 
a sus hospederos. En vista de que diversos estudios sobre diagnostico, vacunación y 
tratamiento en Taenia solium requieren del abastecimiento constante de huevos de este 
parásito, es necesario contar con un modelo de teniosis experimental alternativo que garantice 
el suministro de material biológico. El objetivo de este trabajo fue reproducir el ciclo de vida de 
Taenia pisiformis en el laboratorio, empleando al conejo como hospedero intermediario natural 
y al hámster dorado (Mesocricetus auratus) como hospedero definitivo experimental. Para ello, 
se siguieron dos estrategias: la primera consistió en obtener tenias adultas grávidas de perros 
infectados de manera natural, eclosionar y activar los huevos mediante hipoclorito de sodio, 
fluido gástrico artificial y fluido intestinal artificial e infectar conejas para recuperar los 
cisticercos y con ellos infectar a los hámsteres para obtener parásitos adultos grávidos. En la 
segunda estrategia se emplearon cisticercos de T. pisiformis recuperados de conejos 
infectados naturalmente para inocular a hámsteres y obtener tenias. Para el primer caso se 
infectaron 51 conejas de 8 semanas de edad con 1 500 huevos de T. pisiformis evaluándose 
la viabilidad de los huevos mediante la activación de oncosferas (Act) y con las tinciones con 
Azul Tripano (AT), Rojo Neutro (RN), reducción del bromuro 3-(4,5-dimetil-tiazol-2 il)-2,5 difenil 
tetrazolio (MTT) y con Ioduro de Propidio (IP). La necropsia de los lagomorfos se realizó en el 
periodo de 7 a 10 semanas postinfección (SPI) recuperándose cisticercos morfológicamente 
viables; con los que se infectaron 14 hámsteres machos de 36 semanas de edad, los cuales 
fueron previamente desparasitados con 2 semanas de anticipación e inmunodeprimidos con 2 
mg de acetato metil prednisolona (AMP) por vía intramuscular cada 14 días. El primer grupo 
integrado por 9 roedores fue infectado con 1 cisticerco vía oral cada uno y el segundo grupo 
de 5 hámsteres con 3 cisticercos vía oral cada uno. El seguimiento de la infección se realizó 
mediante el tamizado de heces a partir de la 3 SPI y las necropsias para la recuperación de 
las tenias adultas se realizaron a partir de la 3 a la 22 SPI, sin embargo, en ninguno de los 
grupos se recuperó ninguna tenia ni proglótidos en heces. El porcentaje de infección total de 
las conejas fue del 38 al 61%, recuperándose un total de 97 cisticercos (47 vivos/50 
calcificados) de 76,500 huevos administrados, lo que representa el 0.12% de establecimiento 
global. Para la segunda estrategia, se adquirieron 2 conejas infectadas de manera natural con 
los que se inocularon a un grupo de 6 hámsteres machos de 36 semanas de edad con 3 
cisticercos por vía oral cada uno, llevándose a cabo el seguimiento de la infección a través del 
tamizado de sus heces de forma semanal y se realizaron las necropsias a partir de la 3 a la 16 
SPI, obteniéndose 3 tenias: una inmadura de 6 cm de longitud, una madura de 10 cm y una 
tenia grávida de 21 cm, además de la recuperación de proglótidos grávidos en heces en 2 
hámsteres. Con los huevos de la tenia grávida se infectaron 5 conejas con 1500 huevos cada 
una y a la necropsia de estas, se observaron 8 cisticercos (6 vivos y 2 calcificados), lo que 
representó el 0.5% de establecimiento. El porcentaje promedio de viabilidad de todas las 
oncosferas empleadas fue: 7.8 para Act, 5.8 para AT, 46.6 para RN, 0 para MTT y 79.4 para 
IP. Los valores de correlación entre el porcentaje de infección según la viabilidad mostrada por 
cada técnica vs. el porcentaje de infección in vivo fue: 0.18 (Act), 0.80 (AT), 0.89 (RN) y 0.63 
(IP). Los resultados obtenidos en el presente trabajo, sugieren que la obtención de parásitos 
adultos de T. pisiformis en el hámster dorado inmunodeprimido se garantiza con la infección 
de cisticercos recuperados de infecciones naturales, probablemente por que estos últimos 
presentan una mayor infectividad en comparación con los cisticercos recuperados en 
infecciones experimentales debido a una probable presión de selección natural, también es 
fundamental realizar ensayos de evaginación in vitro para asegurar el establecimiento y 
desarrollo de tenias en el modelo experimental del hámster dorado. Finalmente, sugerimos el 
uso de la tinción con azul tripano para evaluar la viabilidad de oncosferas de T. pisiformis ya 
que su metodología es sencilla, de fácil interpretación y con adecuada correlación con las 
infecciones in vivo.  
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INTRODUCCIÓN 
 

En el cuadro 1 se presenta la clasificación taxonómica con las características distintivas 

de la especie Taenia pisiformis (Schmidt y Roberts,1984; Brusca y Brusca,1990; Flisser et 

al,2005). 

Cuadro 1. Clasificación taxonómica de Taenia pisiformis.  

 

     CLASIFICACIÓN                                               CARACTERÍSTICAS 

Phylum Platyhelminthes Animales triblásticos, sin celoma, con simetría bilateral, 
cuerpo semisólido sin cavidades internas salvo el 
sistema digestivo que es incompleto ya que tienen un 
único orificio de comunicación con el exterior, su sistema 
osmorregulador es del tipo protonefridial y sistema 
nervioso centralizado de tipo escaleriforme (ganglio 
cerebroideo anterior y un número de cordones nerviosos 
longitudinales unidos por comisuras transversales) 

 
 
Clase Cestoda 

Organismos con cuerpo generalmente multisegmentado; 
con aparato reproductor hermafrodita en cada proglótido; 
todos son endoparásitos intestinales en etapa adulta. Su 
cuerpo esta cubierto por un tegumento sincicial con 
microtricas recubiertas por un glucocálix.  

 
 
Orden Cyclophyllidea 
 
 

Los detalles morfológicos más característicos son una 
glándula vitelógena única compacta y un escólex con 
cuatro ventosas. Presentan un rostelo que por lo general 
se encuentra armado con ganchos y los poros genitales 
son laterales. El cuerpo o estróbilo consiste de 
proglótidos con distinto estadio de desarrollo (inmaduro, 
maduro y grávido); cada proglótido se encuentra 
claramente separado por una división externa. Los 
huevos son redondos, no operculados y contienen una 
oncosfera no ciliada con tres pares de ganchos. 

 
 
Familia Taennidae 

La larva se desarrolla en hospederos homeotermos, 
mientras que los adultos lo hacen en el intestino delgado 
de carnívoros y el hombre. Los genitales del adulto se 
concentran en un poro genital localizado lateralmente en 
los proglótidos, siendo irregularmente alternado a lo 
largo del estróbilo; los huevos son radialmente estriados 
formados por bloques denominados embriofóricos. El 
estadio larvario o de metacéstodo se le denomina 
comúnmente como cisticerco, cenuro, quiste hidatídico o 
estrobilocerco. 

Género y especie: Taenia 
pisiformis o Taenia serrata 
(Bloch,1780), 

Los cánidos son su hospedero definitivo natural y los 
lagomorfos son sus hospederos intermediarios. 
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Dentro de la familia Taennidae existen más de 42 especies, siendo 7 las especies 

importantes con repercusiones pecuarias, económicas y de salud. En el cuadro 2 se 

resumen sus características morfológicas de estas tenias y los hospedereros. 

 
Cuadro 2. Especies importantes de Taenia  (Tomado y modificado de Mehlorn y 

Piekarski, 1993, Loos-Frank B. 2000) 
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MORFOLOGÍA 

Como todos los céstodos, T. pisiformis presenta tres estadios: el huevo, la larva o 

metacéstodo, también conocido como cisticerco y el adulto o tenia. El adulto se establece 

en el intestino delgado del cánido y esta constituido por escólex, cuello y estróbilo. El 

escólex tiene un diámetro de 1.3 mm, provisto de un rostelo con una doble corona de 34-

48 ganchos, alternando los grandes que miden 225-294 micras y los pequeños 130-177 

micras, con una apófisis radicular larga y recta (Figura 1).  

 

 

Figura 1. Ganchos rostelares de especies de Taenia. a) T. solium, b) T. hydatigena, c) T. 
ovis, d) T. pisiformis, e) T. taeniaeformis, f) T. multiceps, g) T. serialis. 
(Tomado de Soulsby, 1987) 
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El escólex además tiene 4 ventosas ovales de 35 micras de diámetro que, en conjunto 

con el rostelo le permiten fijarse al epitelio intestinal del hospedero (Figura 2a). El escólex 

tiene un adelgazamiento hacia la parte posterior para dar origen al cuello, que no está 

segmentado y está poco diferenciado, esta región da origen al estróbilo que puede medir 

de 60 cm hasta 2 m de longitud y está segmentado en proglótidos que son hermafroditas 

y según el grado de desarrollo se diferencian en inmaduros, maduros y grávidos (Quiroz-

Romero, 1986; Soulsby, 1987). 

Los proglótidos inmaduros son los más cercanos al cuello, siendo estos mucho más 

anchos que largos y sus órganos reproductores se encuentran poco diferenciados, los 

proglótidos maduros se encuentran hacia la parte central del estróbilo y en éstos los 

órganos reproductores están ya desarrollados para la fecundación, hacia la parte final se 

localizan los proglótidos grávidos que miden de 8-10 x 4-5 mm, teniendo de 400-500 

testículos y un útero con 8-14 ramificaciones a cada lado llenas de huevos (Figura 2b). 

Los proglótidos grávidos son liberados con las heces, se estima que el tiempo promedio 

en el que la tenia alcanza la gravidez es de 8 semanas. El estróbilo está constituido por 

210 proglótidos aproximadamente y cada proglótido contiene alrededor de 50,000 huevos 

(Borchert, 1981). 

Los huevos son ligeramente ovoides miden entre 43-53 x 43-49 µm contienen un embrión 

hexacanto que muestra en su interior seis ganchos (figura 2c), una membrana interna, 

una cubierta radiada formada por bloques de queratina unidos por una sustancia 

cementante (embrióforo) y están rodeados por una membrana externa. Finalmente tiene 

una cámara vitelógena muy delgada que protege al huevo de la acción de las enzimas 

intestinales y que normalmente se pierde en el tránsito intestinal (Soulsby, 1987;Smyth y 

McManus,1989). 

El estado larvario o metacéstodo conocido también como cisticerco mide de 6-12 x 4-6 

mm, el cual es del tipo celuloso constituido por dos estructuras principales, una pequeña 
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formada por el escólex y el cuello que morfológicamente son iguales al adulto y la 

segunda formada por una vesícula llena de fluido que aísla al escólex y al cuello del 

contacto directo con el hospedero intermediario. Por lo general, se presenta en forma de 

racimos en el peritoneo del hospedero intermediario (Quiroz- Romero, 1986).  

 

                  

Figura 2. Estructuras de Taenia pisiformis 2a) Escólex con cuatro ventosas (V) y (R) 
rostelo con sus ganchos (40x), (2b) proglótido grávido y (2c) huevo microscópico(40x). 
 
 

El ciclo de vida de T. pisiformis involucra a conejos y carnívoros (Fig.3), este comienza 

cuando los proglótidos grávidos son liberados en las heces del hospedero definitivo 

natural que puede ser lobo, coyote, zorro rojo, zorro gris, lince, gatos y perros con la 

consecuente liberación de huevos al ambiente. Los lagomorfos (conejos y liebres) se 

infectan al ingerir vegetación contaminada con huevos, los cuales eclosionan en el 

intestino delgado debido a la acción de la pepsina, pancreatina y otras enzimas, que 

ocasionan la disgregación del embrióforo; posteriormente, la acción de las enzimas 

proteolíticas y las sales biliares proveen la señal necesaria para la activación de la 

oncosfera. Al liberarse las larvas atraviesan activamente la pared intestinal hasta llegar al 

torrente sanguíneo para ser transportadas hasta el hígado, las oncosferas que no logran 

R 

V 

2a 2b 2c 
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desarrollarse aparecen como manchas blancas, formadas por acúmulos leucocitarios. Las 

larvas que logran atravesar la barrera hepática, se alojan en la cavidad visceral, peritoneo 

o epiplón y al cabo de 6 días se transforman en cisticercos, alcanzando dimensiones de 

0.5-1 mm. A las 4 semanas el cisticerco esta totalmente desarrollado. El ciclo de vida se 

completa cuando el carnívoro ingiere al conejo que contiene cisticercos vivos. Las sales 

biliares y enzimas gástricas e intestinales estimulan al metacéstodo para que evagine el 

escólex y por medio de sus órganos de fijación (rostelo y ventosas) se adhiere a la 

mucosa intestinal en el primer tercio del intestino delgado, al cabo de 8 semanas alcanza 

la madurez sexual donde produce proglótidos grávidos (Borchert, 1981). 

 
 
 

Figura 3. Ciclo de vida de Taenia pisiformis 
 

 



 8 

I. MODELOS EXPERIMENTALES DE TENIOSIS 

El establecimiento y desarrollo de las distintas tenias en el intestino de sus hospederos 

definitivos ha motivado el interés de los científicos por estudiar los mecanismos 

involucrados en la permanencia o expulsión de los parásitos, generando conocimientos 

que permitan conocer mejor la biología y fisiología del parásito, la relación hospedero-

parásito y para controlar de forma indirecta por medio del modelo experimental el daño 

que produce el estadio larvario de Taenia solium en los tejidos de los hospederos 

intermediarios. Sin embargo, el estudio de las tenias adultas es generalmente complicado 

ya que aunque en su mayoría estos parásitos no provocan alteraciones clínicas 

importantes en sus hospederos definitivos, existen factores que dificultan su estudio y 

recuperación: 

1. El hospedero definitivo es difícil de localizar debido a aspectos de extinción 

(presencia de pocos ejemplares), de peligrosidad (la zootecnia y manejo de 

carnívoros salvajes como lobos y tigres), reglamentación (no se puede 

experimentar con animales de zoológicos, de rastros ni centros 

antirrábicos) y ética (experimentación en humanos y protección de los 

animales), 

2. Métodos de diagnóstico poco sensibles o específicos, o ambos. 

3. Reactivos biológicos limitados solo para algunas especies. 

Por esto a lo largo de varias décadas se han llevado a cabo diversos estudios en 

animales de laboratorio infectados experimentalmente con cisticercos de Taenia sp. como 

una alternativa para obtener un abastecimiento constante de material biológico y llevar a 

cabo estudios de vacunación, igualmente para estudiar la relación hospedero-parásito, los 

mecanismos de permanencia y de expulsión del gusano adulto, así como para realizar 

ensayos de embriogénesis y de ecología de poblaciones. 
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a. Taenia solium 

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

primera vez por Gnezdilov en 1957, este autor comprobó que Taenia solium podía crecer 

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

los ejemplares no mostraron diferenciación sexual. Vester (1971,1974) empleó hámsteres 

tratados con el esteroide Acetato de metil prednisolona (AMP) con lo cual recuperó hasta 

un 74% de tenias en el roedor, cuando usó dosis de 10 mg del esteroide administrados 

semanalmente y del 80% con 5 mg, sin embargo, solo obtuvo tenias con proglótidos 

maduros. También encontró diferencias en el desarrollo del parásito con relación a la 

cantidad de helmintos establecidos. A los 21 días post-infección (DPI) observaron cuatro 

ejemplares de T. solium que ya tenían conducto genital y testículos pero sin órganos 

reproductores femeninos, en otras dos tenias se encontraron primordios de los órganos 

sexuales. En otros dos animales, de los que se recuperaron tres tenias, en cada una se 

observaron sólo testículos o solo conductos genitales. Un ejemplar recuperado de un 

hámster a los 36 DPI tenía los órganos reproductores masculinos y femeninos bien 

desarrollados. Aunque el tratamiento con 10 mg de esteroide permitió obtener T. solium 

más desarrolladas, los animales comenzaron a morir a partir de los 8 DPI y no 

sobrevivieron más de 35 días. Con dosis de 5 mg el porcentaje de infección fue mayor y 

los animales sobrevivieron durante más tiempo aunque el tamaño del helminto fue menor. 

 

Monroy-Ostria et al, (1993) infectaron vía oral a hámsteres dorados con cisticercos de T. 

solium, encontrando a las dos semanas de infección 100% de implantación de escólices 

con un tamaño promedio de 4mm en el intestino delgado; a las 6 semanas se encontró 

60% de tenias implantadas con un tamaño promedio de 5.7 cm, a las 10 semanas se 

encontró 16% de adultos implantados con un tamaño promedio de 5.8 cm, sin embargo, a 

las 14 semanas ya no se encontraron tenias. 
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Maravilla et al, (1998) infectaron con 4 o 5 cisticercos de T. solium a hámsteres, gerbos, 

chinchillas, conejos, gatos, cerdos y monos rhesus, sin inmudepresión e 

inmunodeprimidos con distintas dosis de AMP, el seguimiento de la infección la llevaron a 

cabo mediante el ensayo inmunoenzimático (ELISA) para coproantígenos de Taenia sp y 

por necropsia. Los conejos, cerdos, gatos y monos rhesus fueron resistentes a la 

infección, en hámsteres y gerbos se obtuvieron tenias sexualmente maduras con huevos 

inmaduros, logrando sólo completar el ciclo biológico de T. solium en chinchillas de cola 

larga inmunodeprimidas. A las 12 semanas post-infección (SPI), obtuvieron una tenia 

grávida con huevos maduros, con la que se infectó un cerdo y a la necropsia del animal 

se recuperaron 14 cisticercos del tejido muscular. Posteriormente Garza (2001) reprodujo 

este modelo, obteniendo 6 tenias grávidas de 3 chinchillas a partir de las 11 SPI; con los 

huevos recuperados infectó un cerdo, sin embargo, debido a que las tenias 

permanecieron en refrigeración durante más de cuatro meses, la viabilidad de los huevos 

disminuyó, recuperando solo cinco cisticercos, en este caso se contó el número de 

huevos administrados (48,750) de los cuales se establecieron el 0.01%. 

 

Gómez (2004) infectó dos grupos de cerdos (3 europeos y 2 vietnamitas) con 50,000 

huevos cada uno; extraídos de proglótidos grávidos de T. solium recuperados de 

chinchillas. Por Western Blot tanto los cerdos europeos como los vietnamitas resultaron 

positivos y su diagnóstico se confirmó por tomografía computarizada. Tras la necropsia de 

los animales (17-27 SPI), los porcentajes de establecimiento con respecto a los 

cisticercos recuperados en cada uno de los cerdos europeos fueron de 0, 0.32 y 0.39, 

mientras que para los cerdos vietnamitas fueron de 0 y 0.09.  
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b. Taenia crassiceps y Echinococcus sp. 

Sato y Kamiya (1989) infectaron con cisticercos de Taenia crassiceps a hámsteres y 

perros inmunodeprimidos con prednisolona, usaron dos grupos de hámsteres: el grupo I 

inmunodeprimido con 5 mg de prednisolona antes de la infección, el grupo II 

inmunodeprimido después de la infección, ambos los infectaron con 30 cisticercos. En el 

caso de los perros también se usaron dos grupos; el grupo I infectado con 50 cisticercos y 

el grupo II infectado con 300. En los hámsteres encontraron parásitos con proglótidos 

maduros a los 10 DPI, a los 22 DPI proglótidos con huevos inmaduros, a los 25 DPI las 

tenias presentaban huevos encapsulados y a los 35 DPI, tanto hámsteres como perros 

tuvieron parásitos grávidos. En cuanto a la cantidad de parásitos adultos recuperados 

fueron las siguientes: en los grupos I y II de hámsteres 16 y 34 tenias respectivamente; 

mientras que en los grupos I y II de perros se recuperaron 34 y 273 tenias 

respectivamente.  

 

Kitaoka et al, (1990) reprodujeron el experimento anterior, pero sólo utilizaron un grupo de 

hámsteres inmunodeprimidos con cortisona y otro grupo no inmunodeprimido (grupo 

control) y observaron que la maduración de los proglótidos, ramificación del útero y 

presencia de ovarios apareció a los 15 DPI. En el día 21 había ocurrido la fertilización, 

debido a la presencia de esperma en el receptáculo seminal y a los 28 DPI los proglótidos 

recuperados en las heces mostraban huevos maduros. A pesar de que el índice de 

desarrollo de las tenias en los hámsteres tratados con cortisona fue similar al observado 

en los hámsteres no inmunodeprimidos, se recuperaron más tenias y tuvieron un mayor 

periodo de sobrevivencia en los hámsteres inmunodeprimidos. 

 

Kamiya y Sato, (1990) infectaron con 20,000 protoescólices de E. multilocularis a 

hámsteres dorados machos inmunodeprimidos de 6 semanas de edad. A partir del día de 
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la infección (día 1) los hámsteres inmunodeprimidos desarrollan al parásito, a diferencia 

de los hámsteres no tratados con prednisolona que no desarrollan tenias. Asimismo 

obtuvieron una mejor recuperación de parásitos adultos grávidos y un periodo más largo 

de infección en hámsteres inmunodeprimidos, además, en los días 12 a 14, el desarrollo 

de la tenia, la formación de proglótidos, la maduración sexual y la formación de huevos 

fue comparable a la infección realizada en los perros, por lo que los investigadores 

concluyeron que el modelo Echinococcus/hámster es útil para desarrollar adultos grávidos 

de E. multilocularis. 

 

En 1991 Kamiya et al desarrollaron modelos en roedores utilizándolos como hospederos 

definitivos alternativos para desarrollar Taenia saginata, T. crassiceps, T. hydatigena, 

Echinococcus multilocularis y E. granulosus inmunodeprimidos con prednisolona, 

obteniendo en gerbo mongol tenias inmaduras de T. hydatigena y E. granulosus, adultos 

maduros de T. saginata y T. crassiceps y grávidas en el caso de E. multilocularis, 

mientras que en el hámster dorado solo se recuperaron parásitos sexualmente maduros 

de T. crassiceps.  
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II. MÉTODOS DE VIABILIDAD CELULAR 

Los métodos que se usan para medir la viabilidad in vitro de huevos de céstodos se basan 

en el conteo de oncosferas teñidas y no teñidas por algún colorante vital en un 

hemocitómetro, con estos se puede estimar el número total de larvas vivas y muertas que 

se encuentran en una suspensión dada (Dickson, 1970; Patterson, 1979). Otra forma para 

valorar la viabilidad de las oncosferas se basa en el movimiento de los embriones, que se 

pueden observar al microscopio una vez que las oncosferas han sido activadas (Dolan, 

1965). 

a. Eclosión de oncosferas 

El término eclosión, definido por Smyth (1963), incluye la liberación del embrión 

hexacanto de la membrana oncosferal estimulando su activación. Brandt y Sewell (1981) 

mencionan que la eclosión de huevos de ténidos involucra la disgregación de los bloques 

embriofóricos, mientras que la activación es el escape de la oncosfera de su membrana, 

mediante movimientos de sus ganchos y la liberación de vesículas que contienen enzimas 

proteolíticas, que usualmente son visibles. 

 

La eclosión, mediante el método enzimático, implica simular las condiciones gástricas del 

hospedero definitivo. Por lo tanto, es necesario mezclar ácido clorhídrico y pepsina a 

37°C, solución denominada Fluido Gástrico Artificial (FGA) (Silverman, 1954; Brandt, 

1981; Heath, 1982; Stevenson, 1983; Afedia y Ogunrinade, 1988; Molinari, 1993; Wang et 

al, 1997) o alternativamente, los huevos pueden tratarse con hipoclorito de sodio al 0.4%. 

Ambos métodos permiten disgregar los bloques embriofóricos (Heath,1982; 

Stevenson,1983; Osborn et al,1982; Wang et al,1997). El porcentaje informado para el 

método enzimático es del 80 al 86% y con el hipoclorito de sodio del 87 al 97% en huevos 

de T. solium (Wang et al, 1997). En huevos de T. saginata por el método enzimático es de 

83% (Stevenson, 1983). 
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b. Activación de oncosferas 

El término activar se refiere a la iniciación de una serie de movimientos de los ganchos lo 

cual le permite a la oncosfera escapar de la membrana oncosferal e introducirse en el 

epitelio del hospedero (Yoshino, 1993). Este método implica simular las condiciones en 

las que se encuentra el intestino delgado del hospedero definitivo, la incubación de 

oncosferas con bicarbonato de sodio, tripsina o pancreatina y bilis de conejo a 37°C 

conocido como Fluido Intestinal Artificial (FIA) en un lapso de 1-3 horas (Silverman,1954; 

Brandt y Sewell,1981; Heath,1982; Stevenson,1983; Afedia y Ogunrinade,1988; 

Molinari,1993; Wang et al,1997). Se consideran viables y activadas a las oncosferas que 

presentan un movimiento explosivo de ganchos y liberan vesículas con enzimas.  

El porcentaje de viabilidad publicado para esta técnica es del 58% con oncosferas de T. 

taeniaeformis y 73% en las de T. saginata (Brandt y Sewell, 1981). Coman y Rickard 

(1977) evaluaron la viabilidad in vitro e in vivo mediante la activación y tinción con azul 

tripano, así como la infección de conejos con huevos de T. pisiformis en distintos tiempos 

de almacenaje, con temperatura y humedad controladas. Para ello agregaron 100 mil 

huevos de T. pisiformis a cada uno de los 10 tubos empleados, posteriormente, al primer 

tubo le agregaron 8 ml de FGA a 37°C, después de uno y 60 min de incubación tomaron 

un ml de la suspensión de huevos y contabilizaron el número de huevos eclosionados en 

0.05 ml de cada muestra (Cuadro 3). 

Los 6 ml restantes de la suspensión de huevos fueron centrifugados y se eliminó el FGA, 

se adicionaron 6 ml de FIA a 37°C. Se tomó un ml de muestra manteniéndolo a 37°C. El 

porcentaje de oncosferas activadas se contabilizó a los 0, 30, 60, 90 y 120 min de 

incubación en 0.05 ml de cada muestra. Además, se tomó otra muestra de un ml a los 30 

min de incubación con FIA para evaluar su viabilidad mediante su tinción con azul tripano, 

estos procesos se repitieron durante nueve días más, empleando un tubo por día (Cuadro 

4). 
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Cuadro 3. Número de huevos de T. pisiformis eclosionados en fluido gástrico artificial 
(FGA), almacenados en periodos de 0 a 9 días y mantenidos de 36-38°C con 87-93% de 
humedad relativa. Cada cuadro corresponde a los datos de un tubo que contenía 100,000 
huevos. (Tomado de Coman y Rickard, 1977).  
 
  

                                    Días de almacenamiento 

 

FGA (min) 

 

  0          1          2          3           4          5          6          7           8         9 

1  507 505 470 420 455 423 450 590 487 447 

60  408 609 445 508 635 440 424 580 533 566 

 

 
Cuadro 4. Porcentaje de activación de oncosferas de T. pisiformis a distintos tiempos de 
inmersión en Fluido Intestinal Artificial (FIA) almacenadas de 0 a 9 días y mantenidos a 
una temperatura de 36-38°C con 87-93% de humedad relativa. Cada cuadro corresponde 
a los datos de un tubo que contenía 100,000 huevos. (Tomado de Coman y Rickard, 
1977).  
 
  

      Días de almacenamiento 

  FIA 
(min) 

 
    0           1         2           3          4            5          6          7         8           9 

1 8 3 3 10 2.5 2 0.5 0 0 0 
30 13 15 8 31 6.5 7 3 0.5 0 60* 
60 0.5 2 0 3 1 0.5 0.5 0 0 0 
90 0 0.5 0 6 0 0 0 0.5 0 0 
120 0 0.5 0 5 0 0.5 0 0 0 0 

* Se encontraron un total de 5 oncosferas. 

 

Los resultados de la evaluación in vitro mostraron que durante todo el tiempo de 

almacenaje, los huevos siempre eclosionaron de manera constante y pocos huevos 

fueron destruidos por la pepsina y HCl (FGA) (Cuadro 3). Los efectos del almacenaje 

durante la activación con inmersión en FIA fueron decrecientes de manera pronunciada a 

partir de los 7 días, mostrando que la activación de las oncosferas es mínima, aún en el 

día 0, y el número de embriones vivos decrece cuando aumenta el número de días de 
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almacenamiento, pero no depende del tiempo de inmersión en el FIA. Además de que la 

proporción de oncosferas activadas es máxima a los 30 min de incubación y decrece sin 

considerar el tiempo almacenado.  

 

En la discusión de este trabajo, Coman y Rickard (1977) señalaron que la comparación de 

los resultados obtenidos de los métodos in vitro e in vivo mostró que el proceso de 

activación como indicador de viabilidad en oncosferas es dudoso en el caso de T. 

pisiformis puesto que no correlacionaron con los porcentajes de infección experimental 

obtenidos en conejos, sugiriendo que se obtuvo una sobrestimación de huevos viables.  

 

c. Tinción con azul tripano 

El azul tripano (AT) es una molécula coloreada de alto peso molecular que es capaz de 

entrar en las células sin potencial de membrana (células muertas) por lo que al emplearlo 

en oncosferas, las que se tiñen en azul intenso no son viables, a diferencia de las 

oncosferas viables que mantienen su color original verde claro. 

La viabilidad reportado para dicha técnica es de 87% en oncosferas de T. solium (Wang et 

al, 1997). Coman y Rickard (1977) evaluaron la viabilidad in vitro de los huevos de T. 

pisiformis con AT, para ello aproximadamente 500 oncosferas por tubo fueron 

eclosionadas y activadas mediante su inmersión en FIA durante 30 min, se suspendieron 

en 10 µl de una solución de AT al 1 % y se contabilizaron en una cámara para conteo 

celular y se determinó  el número de oncosferas teñidas (muertas) y sin teñir (vivas). 

Paralelamente, a partir de una suspensión de huevos que se almacenó durante 9 días a 

temperatura y humedad controladas, se infectaron con 500 huevos a 3 conejos, al final de 

este experimento se habían infectado 30 conejos. Los animales se sacrificaron a los 10 y 

35 DPI y se revisó microscópicamente el hígado y el peritoneo para la búsqueda de 
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cisticercos. En el cuadro 5 se resumen los hallazgos de infección y la viabilidad de las 

oncosferas de T. pisiformis.  

Cuadro 5. Comparación de la estimación de la viabilidad in vitro e in vivo de huevos de T. 
pisiformis a temperatura constante de 36-38°C con 87-93% de humedad relativa (Tomado 
de Coman y Rickard,1977) 
 

 
Tiempo de 

almacenaje (días) 

 
Lesiones en el 

hígado de conejos 
autopsia a los 10 

DPI 

 
No. de cisticercos 
recuperados a los 

35 DPI 

 
No. de oncosferas 

teñidas con 
AT(vivas) 

0 
1 
2 

 
Muchas lesiones 

290 
137 
129 

505 
661 
499 

3 
4 

 
Pocas lesiones 

66 
3 

150 
408 

5 
6 
7 
8 
9 

 
 

Solo lesiones 
microscópicas 

0 
0 
0 
0 
0 

415 
150 
193 
1 
5 

 

Al comparar los porcentajes de viabilidad de oncosferas de T. pisiformis con azul tripano 

con el porcentaje de infección en conejos se observa que no hay una correlación entre 

ambos métodos, sin embargo, los investigadores concluyeron que los resultados del 

estudio in vivo sugerían que algunas oncosferas eclosionadas y activadas con el método 

enzimático no eran totalmente infectivas, y así se explicaría la discrepancia entre los 

resultados in vitro e in vivo.  

 

d. Tinción con rojo neutro 

El rojo neutro (RN) tiñe los lisosomas de células vivas pues son las que presentan un 

potencial de membrana y permiten su entrada. Además, se ha sugerido que en las 

oncosferas de céstodos el RN tiene una afinidad por las glándulas de penetración 

(Lethbridge y Gijsberg, 1974). Aunque, Heath y Smyth (1970) publicaron en su 
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metodología el uso de dicha técnica para la diferenciación de oncosferas activadas, no 

mencionan ningún porcentaje de viabilidad. 

 

e. Reducción de MTT 

El MTT (Bromuro 3-(4,5-dimetil-tiazol-2 il)-2,5 difeniltetrazolio) es una sal que penetra 

fácilmente las membranas celulares y que en el caso de las oncosferas, al llegar a la 

membrana mitocondrial, se reduce por acción de la enzima succinato reductasa a un 

complejo precipitado azul, por lo que solo las células metabólicamente activas se tiñen. 

Solo hay una publicación de MTT para huevos de ténidos con 92.5% de viabilidad en 

oncosferas de T. solium a las 12 h. de incubación a 37°C (Molinari et al. 1993) 

 

f. Tinción con ioduro de propidio 

El ioduro de propidio (IP) es un fluorocromo muy usado para determinar viabilidad en 

cultivos celulares, espermatozoides de mamíferos, ooquistes de Cryptosporidium y 

trofozoitos de Giardia, (Molina et al, 1995; Satomi et al 2001; Romero-Montoya et al, 

2002). Con oncosferas de Taenia solium el IP dio una viabilidad de 61% (Gómez, 2004), 

además de que la lectura de la viabilidad resultó muy fácil y rápida, pero con el 

inconveniente de requerir un microscopio con sistema de epifluorescencia. 
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III. HIPÓTESIS 

En vista de que el hámster dorado ha sido empleado como modelo de teniosis 

experimental en distintas cestodiosis, al utilizar este modelo para Taenia pisiformis se 

pueden obtienen parásitos grávidos. 

IV. JUSTIFICACIÓN 

Taenia pisiformis es un céstodo que se desarrolla en su estadio adulto en el intestino 

delgado de los canidos y su estadio de metacéstodo en el peritoneo de los lagomorfos. Esta 

tenia ha sido ampliamente estudiada debido a la facilidad en la zootecnia de los animales 

que parasita y por la disponibilidad de reactivos comerciales que existen en el mercado para 

estudiar aspectos inmunológicos y moleculares que permiten entender la relación 

hospedero-parásito y los mecanismos que participan en la expulsión y permanencia en su 

hospedero intermediario natural. Así mismo, los resultados obtenidos pueden ser 

extrapolados a otros ténidos y contribuir al conocimiento de su biología, control y 

erradicación de aquellos céstodos que son difíciles de estudiar in vivo, por la especificidad y 

daño que generan hacia sus hospederos (Craig y Zumbuehl, 1988; Coman y Rickard, 1977; 

Padgettka et al,  2005; Foronda et al,  2003) 

El 26 de febrero del año 2002 se publicó en la Gaceta Oficial del Distrito Federal un decreto 

de ley de protección a los animales, en el que se cita en el capítulo VII, artículos 47 a 49 que: 

“Ningún particular puede vender, alquilar o donar animales para que se realicen 

experimentos en ellos”, por lo que el abastecimiento de perros para ser infectados con el 

estadio adulto de T. pisiformis se ha visto bloqueado.  

Debido a que diversos estudios sobre diagnóstico, vacunación y tratamiento en tenias de 

importancia en salud pública humana, como Taenia solium, requieren de un 

abastecimiento constante de huevos de este parásito, es necesario contar con un modelo 

de teniosis experimental alternativo que garantice un suministro frecuente de huevos de 

Taenia para que puedan ser empleados en dichos estudios. 
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V. OBJETIVO GENERAL 

Reproducir el ciclo de vida de Taenia pisiformis en el laboratorio en el hámster dorado 

como hospedero definitivo experimental y el conejo como hospedero intermediario natural. 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

DISEÑO EXPERIMENTAL 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obtención de adultos de T. pisiformis de 
   perros  infectados de manera natural  
 

Obtención de huevos 
   y   realización   de    
pruebas de viabilidad 

Infección de 51 conejas 
vía oral con 1,500 huevos 

 

   Infección de 20 hámsteres vía oral  con  1  y  
3 cisticercos e inmunodepresión cada 14 días 
con 2 mg de acetato metil prednisolona (AMP) 
vía intramuscular. 

Necropsia   y   obtención    
de cisticercos de conejos 
infectados de manera 
natural (2) y experimental 
(51). 
 

Tamizado de heces 

Necropsia y obtención 
de tenias 

Recuperación de 
proglótidos en heces 
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a. Recuperación de Taenia pisiformis de perros 

El Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

UNAM donó, parásitos adultos de Taenia pisiformis que fueron recuperados a la 

necropsia o por tratamiento anti-cestocida con praziquantel con una dosis de 30 mg/kg de 

peso por vía oral, seguida de una purga salina que se administró 2 h después del 

tratamiento antiparasitario a perros infectados de manera natural, que llegaron a este 

Departamento durante el 2004. Las tenias se lavaron con solución salina amortiguada con 

fosfatos 0.01M pH 7.2 (PBS por sus siglas en inglés phosphate buffered saline) y 

colocadas en una caja de Petri de vidrio de 15 cm de diámetro para medirlas y 

observarlas al microscopio. Posteriormente se colocaron en tubos de plástico de 50 ml 

con PBS adicionado con antibiótico y antimicótico (penicilina G 1000 UI y sulfato de 

estreptomicina 1000 µg/ml) y se mantuvieron en refrigeración a 4 °C hasta el momento de 

su uso durante un lapso no mayor a 5 días.  

 

b. Infección de conejos 

Se adquirieron 51 conejos hembras Nueva Zelanda de 8 semanas de edad, los cuales se 

instalaron en jaulas de metal para conejos y se albergaron en el bioterio del Hospital 

General “Dr. Manuel Gea González”. Su dieta consistió en comprimidos comerciales para 

conejo (conejina, Nutrimentos Purina) y agua ad libitum. Con los huevos recuperados de 

los proglótidos grávidos provenientes de las infecciones naturales y experimentales se 

infectaron por vía oral con 1500 huevos de T. pisiformis con ayuda de una sonda para 

alimento de neonatos, la cual se cubrió internamente con Sigmacote (Sigma), para evitar 

que en las paredes quedaran adheridos los huevos. El número de huevos inoculados se 

cuantifico en una cámara de Neubauer. 
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c. Necropsia y obtención de cisticercos 

Los conejos fueron sacrificados entre las 7 y 10 semanas post-infección (SPI) con una 

sobredosis de pentobarbital vía intramuscular (90 a 210 mg/kg de peso NOM-062-ZOO-

1999). La disección de los animales se realizó mediante la apertura longitudinal del 

abdomen, buscando cisticercos viables en el peritoneo; mientras que en el hígado se 

localizaron y cuantificaron los metacéstodos calcificados. Los cisticercos viables 

recuperados se lavaron y se colocaron en PBS con antibiótico a 4 ºC para inocular a los 

hámsteres  

 

d. Infección e inmunodepresión de hámsteres 

Se utilizaron 20 hámsteres machos de 36 semanas de edad, que fueron instalados en 

cajas de polipropileno individuales con cama de viruta. Su dieta consistió en alimento 

comercial para roedores y agua ad limitum. Antes de la infección experimental los 

roedores se desparasitaron con dosis únicas de prazicuantel (30mg/kg de peso) y otra 

una semana después de albendazol (20 mg/kg de peso) por vía oral. 

Los roedores se infectaron por vía oral con 1-3 cisticercos, de los que previamente se 

desecho la vesícula. Se inmunodeprimieron con 2 mg de acetato de metil-prednisolona 

(Depo-Medrol, Upjohn) por vía intramuscular cada 14 días considerando al momento de la 

infección como día cero (0 DPI) de acuerdo a Maravilla et al, 1998.  

 

e. Recuperación de proglótidos 

A partir de la 3 SPI se depositó la materia fecal de los hámsteres cada 2 días. Las heces 

se colocaron en tubos de plástico de 50 ml con tapón de rosca, se dejaron hidratar con un 

volumen 1:2 con agua potable toda la noche en refrigeración a 4°C, después se 

disgregaron con un aplicador de madera para ser tamizadas con abundante agua, a 

través de un tamiz de acero con poros de 80 µm. Los proglótidos retenidos en el tamiz se 
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recuperaron con un pincel de pelo suave y se colocaron en una caja de Petri de vidrio de 

15 cm de diámetro para observarlos al microscopio de disección y agruparlos de acuerdo 

a su grado de desarrollo (inmaduro, maduro o grávido). Posteriormente se colocaron en 

tubos de plástico de 15 ml con PBS con antibiótico y mantenido en refrigeración a 4 °C 

hasta el momento de su uso.  

 

f. Necropsia de hámsteres 

Con el fin de reducir el sufrimiento de los roedores infectados se llevó a cabo el sacrificio 

de manera humanitaria de aquellos hámsteres que por efecto del glucocorticoide 

presentaron un deterioro físico marcado, el cual se basó en un registro semanal de 

evaluación del sufrimiento de hámsteres. La eutanasia se aplicó mediante la 

administración intraperitoneal de 120 mg/kg de peso de pentobarbital sódico (Inst Lab An 

Res, 1999). Posteriormente se abrió la cavidad abdominal para localizar el intestino 

grueso desde la ámpula rectal hasta la porción anterior, se separó el mesenterio hasta 

retirar a los intestinos completos. Se hizo un primer corte en el píloro y otro en la válvula 

ileocecal. Posteriormente se colocaron en una caja de Petri de vidrio de 15 cm de 

diámetro con PBS; se separaron el intestino grueso del delgado con ayuda de tijeras finas 

y pinzas de disección se abrió longitudinalmente para realizar la búsqueda de tenias. 

Cada tenia encontrada fue manipulada con un pincel de pelo suave, se lavó con PBS y se 

midió. Bajo el microscopio estereoscópico se revisó cada tenia, de las grávidas se separó 

la porción del estróbilo con proglótidos grávidos. Se colocaron los ejemplares en 

recipientes de plástico de 15 ml con tapa de rosca, conservándose de la misma manera 

que los proglótidos hasta la infección de los conejos. 

 

 

 



 24 

g. Recuperación de huevos de T. pisiformis 

Los proglótidos grávidos se obtuvieron del tamizado de las heces colectadas en diferentes 

DPI que se mantuvieron en refrigeración durante 3 a 5 días, y de las tenias obtenidas 

durante la necropsia de los animales. Los proglótidos se maceraron, primero con unas 

tijeras de punta fina y posteriormente con un pistilo de cerámica sobre un tamiz de acero 

con apertura de malla de 45µm, agregando PBS para concentrar los huevos en un vaso 

de precipitado de vidrio de 50 ml. La solución resultante se centrifugó en tubos de plástico 

de 15 ml a 3000 rpm durante 15 min, lentamente se decantó el sobrenadante a un 

recipiente con una solución de NaClO al 6% para inactivar cualquier huevo presente. El 

precipitado que contiene los huevos se resuspendió con 2 ml de PBS. El conteo de los 

huevos se realizó en una cámara de Neubauer en la cuadrícula de glóbulos blancos al 

microscopio con el objetivo 10x y tomando en cuenta solo los huevos morfológicamente 

maduros. El tubo con la suspensión de huevos se conservó en refrigeración a 4°C, para 

su uso inmediato en la infección de conejos, así como para realizar los ensayos de 

viabilidad in vitro: 

 

h. Métodos de eclosión y activación 

La eclosión se llevó a cabo con dos métodos; para cada uno se tomaron 5 ml de 

suspensión de huevos del mismo lote con los que se infectaron los distintos conejos. El 

primer método utilizado fue el descrito por Wang et al (1997), que consistió en colocar en 

100 µl de la suspensión de huevos en un pozo de una placa de cultivo con 24 pozos de 

fondo plano (Falcon) la cual fue recubierta con Sigmacote (Sigma) para evitar la 

adherencia de huevos, posteriormente se añadieron 800 µl de PBS y 100 µl de NaClO al 

0.5 % en solución salina, para tener una concentración final de 0.05% de NaClO, la 

mezcla se homogenizó agitándose levemente con una micropipeta, posteriormente se 

observó continuamente la disgregación de bloques embriofóricos de los huevos maduros 



 25 

con el objetivo 10x del microscopio invertido (Nikon Diaphot-TMD), los cuales aparentan 

nubes negras sobre cada larva. Cuando la mayoría de los huevos había eclosionado 

(aproximadamente 5-8 min) se detuvo la reacción colocando el contenido del pozo en un 

tubo de plástico de 15 ml con 10 ml de PBS, se centrifugó a 1,000 rpm durante 5 min y se 

eliminó el sobrenadante hasta dejar 1 ml en el que se resuspendieron las oncosferas. 

En el segundo método se simularon las condiciones gástricas, por las cuales los huevos 

son eclosionados por las enzimas proteolíticas en los hospederos. El FGA que contiene 

1% de HCl y 1% de pepsina se calentó a 37°C antes de usarse (Silverman, 1954; Brandt y 

Sewell,1981; Heath,1982; Stevenson,1983; Afedia y Ogunrinade,1988; Molinari,1993; 

Wang et al,1997). Se le adicionaron 2 ml del FGA previamente esterilizado con filtros de 

0.45 y 0.8µm (Micropore) a una suspensión de huevos, se resuspendió suavemente con 

una pipeta Pasteur, y se incubó a 37°C en baño maría durante 60 min, en tanto que para 

la incubación se agitó en un vortex únicamente tocando el tubo al vortex en ocasiones 

repetidas durante 1 min cada 15 min. Se colocaron aproximadamente 100 µl de la 

suspensión en un pozo de la placa de poliestireno y se observó en el microscopio 

invertido hasta que la mayoría de los huevos hubieran eclosionado. Cabe destacar que 

siempre el pozo se revisó en su totalidad haciendo la búsqueda de las oncosferas 

siguiendo una “S” como se recomienda para la identificación de protozoarios y bacterias. 

Cuando la cantidad de oncosferas eclosionadas fue mayor al 80% se centrifugó a 1000g 

durante 10 min, se decantó el sobrenadante y el precipitado se resuspendió en PBS, 

conservándose a 37°C hasta que se activaron. Para activar las oncosferas se les adicionó 

2 ml de FIA compuesto por 1% de NaHCO3, 1% de pancreatina y 5% de bilis de conejo 

precalentado a 37°C (Silverman,1954; Brandt y Sewell,1981; Heath,1982; 

Stevenson,1983; Afedia y Ogunrinade,1988; Molinari,1993; Wang et al,1997). Se incubó 

la solución en baño maría durante 30 min agitando lentamente 1 min cada 15 min. 

Posteriormente, se colocan aproximadamente 100 µl de la suspensión en un pozo de la 
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placa de poliestireno y se observó en el microscopio invertido contabilizando las 

oncosferas que se movían. 

Métodos de viabilidad: 

i) Azul tripano 

Se colocaron 100 µl de la suspensión de oncosferas recuperadas de la eclosión en un 

pozo central de la placa de poliestireno previamente recubierta con Sigmacote (Sigma) y 

se agregaron 50 µl de AT al 0.4%, se adicionó también agua destilada hasta tener 1 ml de 

solución; al cabo de 1 min se observó al microscopio invertido para llevar a cabo el conteo 

de oncosferas azules (muertas) y translucidas (vivas). 

j. Reducción de MTT 

Se colocaron 100 µl de una solución de oncosferas en un pozo con un ml de MTT al 

0.025% en solución salina-glucosada al 0.1%, se incubó durante 12 horas en una estufa 

para cultivos celulares a 37°C. La cuantificación de oncosferas translucidas (muertas) y 

azules (vivas) se realizó en el microscopio invertido. 

k. Rojo neutro 

Se colocaron 100 µl de suspensión de oncosferas y 110 µl de RN al 0.3%, un minuto 

después se observaron al microscopio invertido, cuantificándose las oncosferas 

translucidas (muertas) y teñidas en rojo intenso (viables). 

l. Ioduro de propidio 

Se colocaron en un pozo de la paca de poliestireno 100 µl de la suspensión de oncosferas 

y se agregó 10 µl de IP a 1mg/ml en agua destilada, se hizo la lectura a los 5 min en el 

microscopio invertido, utilizando fluorescencia a una longitud de onda de 620nm, se  

cuantificó el número de oncosferas fluorescentes, empleando primero luz blanca para 

ubicarlas, las oncosferas muertas mostraban puntos rojos fluorescentes.  
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VII. RESULTADOS 

a. Obtención de Taenia pisiformis en perros 

Se recuperaron 14 tenias grávidas de 5 perros infectados de manera natural (Figura 4), los 

cuales albergaron de 1 a 7 gusanos cuya longitud solo pudo ser medida en los ejemplares 

completos obtenidos del perro No. 5 (cuadro 6). 

 

Cuadro 6. Características morfológicas de adultos de T. pisiformis obtenidos a la 
desparasitación de perros. 
 

NO. DE 

IDENTIFICACIÓN  

DEL PERRO 

No. DE TENIAS 

RECUPERADAS 

LONGITUD 

(cm) 

ESTADO DE 

DESARROLLO 

1 1 ND* GRÁVIDA 

2 1 ND GRÁVIDA 

3 ND ND GRAVIDA 

4 1 ND GRAVIDA 

5 7 41,54,57,59,79‡ GRÁVIDA 

*No determinado 

‡Se encontraron 7 escólices, pero solo 5 tenias completas.  

             10 cm. 

 

 

Figura 4. Dos tenias adultas de Taenia pisiformis recuperada de su hospedero definitivo 

natural, en estas se observan su escólex (e), cuello (c), el estróbilo (s) y proglótidos (p). 
 

 

p 

e 
c 

s 
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b. Recuperación de huevos, eclosión y viabilidad de oncosferas 

De las fracciones grávidas de los estróbilos de las tenias recuperadas en las necropsias 

de los hámsteres y de los perros, así como de los proglótidos grávidos recuperados en el 

tamizado de heces que permanecieron en refrigeración a 4°C, se recuperaron huevos 

morfológicamente maduros. Una porción de estos huevos se destinó para infectar conejas 

con 1500 cada una, mientras que los restantes se dividieron en grupos iguales para cada 

método de viabilidad in vitro. En el cuadro 7 se muestran los datos comparativos de la 

viabilidad de oncosferas eclosionadas por los métodos enzimático y de hipoclorito de 

sodio. Cabe mencionar que durante la manipulación de los huevos para llevar a cabo 

ambas técnicas se observó una pérdida importante de oncosferas. A pesar de que el 

número de oncosferas recuperadas por la técnica enzimática fue menor que las obtenidas 

con el hipoclorito de sodio, morfológicamente presentaron estructuras íntegras, 

refringentes y translúcidas. 

Cuadro 7. Comparación de la viabilidad de oncosferas eclosionadas de Taenia pisiformis 
por los métodos enzimático y por hipoclorito de sodioa. 

 
HIPOCLORITO DE SODIO 

No. de 
identificación 
(hospedero) 

No. de huevos 
examinados 

No. de huevos 
eclosionados 

No. de oncosferas 
viablesb 

No. de oncosferas 
con movimientoc 

Perro #1 286 138 42 95 
Perro #2 300 178 132 0 
Perro #4 310 230 87 0 

Total 896 546 261 95 
% - 60 29 10 

 
MÉTODO ENZIMÁTICO 

No. de 
identificación 

No. de huevos 
examinados 

No. de huevos 
eclosionados 

No. de oncosferas 
viablesb 

No. de oncosferas 
con movimiento c 

Perro #3 350 276 103 0 
Perro #4 659 56 8 12 
Perro #5 1700 795 665 7 

Hámster #6 198 30 21 0 
Total 2,907 1,157 797 19 

% -- 40 27 0.6 
a Al aplicar una prueba de t-student con un criterio de p<0.05, no se encontraron diferencias significativas entre 
ambos métodos de eclosión. 
b Determinación in vitro por tinción con Azul Tripano a las 24 hrs a 37°C. 
c Movimientos y cambios morfológicos observados en bilis de conejo a 37°C después de 60 min. 
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Aunque la literatura menciona que los resultados de las tinciones de AT y RN se observan 

a los pocos minutos, se decidió dejarlos 24 horas en la estufa para cultivos celulares a 

37°C, siguiendo la recomendación de Gómez (2004) quien encontró que al realizar el 

conteo de oncosferas, éste era dudoso a las 6 primeras horas, mientras que a las 24 y 72 

hrs. las mediciones eran inequívocas. Los resultados de los distintos métodos de 

viabilidad se resumen en el cuadro 8 y en la figura 5 se muestran ejemplos de las 

observaciones al microscopio. Solo el 50% de los ensayos mostraron oncosferas vivas, 

con la técnica de activación, por lo que éste método de viabilidad tuvo una gran 

desviación estándar (15.4) que contrasta con el promedio (7.8) de dicha técnica. El 

método de AT tuvo un promedio de 57.8 con una desviación estándar de 20.5, además de 

que se observó que presentó resultados reproducibles, ya que en las oncosferas de T. 

pisiformis recuperadas de hámsteres mostraron 70% de viabilidad, similar al porcentaje 

obtenido en oncosferas de tenias del hospedero natural (74 y 84%). En la prueba de 

viabilidad de RN se obtuvo un promedio de 46.6 y una desviación estándar de 14.5, 

destacando que el porcentaje mayor (68%) de oncosferas viables en dicho colorante 

perteneció a las tenias recuperadas en hámsteres, cabe mencionar que éste colorante a 

los pocos minutos de ser agregado a la solución de oncosferas se formaban cristales que 

se precipitaban en el fondo de la placa, a pesar de ser filtrado lo que dificultó las lecturas 

de viabilidad en algunas ocasiones. El método de MTT no fue útil ya que en los dos 

primeros ensayos en los que se aplicó nunca reveló la presencia de oncosferas vivas, por 

lo que se decidió no realizarlo en los ensayos posteriores. La técnica de viabilidad 

mediante la tinción con IP, fue la que dio los porcentajes mayores de viabilidad de 

oncosferas (90, 94, 98 y 100%), sin embargo en uno de los ensayos solo se obtuvo 15% 

de oncosferas viables, lo que redundó en una desviación estándar alta (36.2). Así mismo, 
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durante el segundo ensayo esta técnica no se realizó por dificultades técnicas, ya que no 

se contaba con la sal en ese momento en el laboratorio para preparar la tinción.  

Cuadro 9. Estadística descriptiva de los diferentes métodos de viabilidad in vitro usados 
en oncosferas de T. pisiformis 

*Desviación estándar 

MÉTODO HOSPEDERO ONCOSFERAS 

ANALIZADAS 

ONCOFERAS 

VIABLES 

VIABILIDAD 

(%) 

PROMEDIO 

(DS*) 

 

 

 

ACTIVACIÓN 

Perro #1 486 190 39  

 

7.8 

(15.4) 

Perro #2 300 0 0 

Perro #3 350 0 0 

Perro #4 203 12 6 

Perro #5 308 7 2 

Hámster #6 198 0 0 

 

 

AZUL 

TRIPANO  

Perro #1 304 136 45  

 

57.8 

(20.5) 

Perro #2 178 132 74 

Perro #3 276 103 37 

Perro #4 13 5 38 

Perro #5 795 665 84 

Hámster #6 30 21 70 

 

 

ROJO 

NEUTRO 

Perro #1 134 67 50  

 

46.6 

(14.5) 

Perro #2 393 171 44 

Perro #3 72 18 25 

Perro #4 64 25 39 

Perro #5 738 400 54 

Hámster #6 70 48 68 

 

 

 

MTT 

Perro #1 43 0 0  

 

0 

(0) 

Perro #2 6 0 0 

Perro #3 ND ND ND 

Perro #4 ND ND ND 

Perro #5 ND ND ND 

Hámster #6 ND ND ND 

 

 

YODURO DE 

PROPIDIO 

Perro #1 18 18 100  

 

79.4 

(36.2) 

Perro #2 ND ND ND 

Perro #3 80 72 90 

Perro #4 57 9 15 

Perro #5 314 297 94 

Hámster #6 69 68 98 
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A B

C

E F

Figura 5. Micrografías de luz de los distintos métodos de viabilidad in vitro para 
oncosferas de T. pisiformis. Oncosfera muerta (A) y viva (B) teñidas con AT. Oncosfera 
muerta (C) y viva (D) teñida con RN. Oncosfera teñidas con IP, con luz UV (E), donde 
la oncosfera muerta fluorece, no así cuando se visualizan con luz blanca (F). 

B

C D
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En el cuadro 10 se muestra el cálculo del porcentaje de infección, considerando los 

valores de viabilidad de los diferentes métodos in vitro.  

Cuadro 10. Comparación del porcentaje de establecimiento encontrado con los porcentajes 

teóricos de establecimiento de cisticercos según la viabilidad obtenida con los distintos colorantes. 
Identificación in vivo1  AC2 AT RN MTT IP

1 perro 0.53 1.3 

(39)3 

1.1 

(45) 

1.06 

(50) 

0 0.53 

(100) 

2 perro 2.1 0 

(0) 

2.8 

(74) 

4.8 

(44) 

0 ND 

3 perro 1.4 0 

(0) 

3.7 

(37) 

5.6 

(25) 

ND 1.5 

(90) 

4 perro 1.4 23.3 

(6) 

3.6 

(38) 

5.4 

(39) 

ND 9.3 

(15) 

5 perro 0.46 23.3 

(2) 

0.55 

(84) 

0.86 

(54) 

ND 0.49 

(94) 

6 hámster 0.53 0 

(0) 

0.76 

(70) 

0.78 

(68) 

ND 0.54 

(98) 
1 Valores de % de establecimiento tomados del cuadro 11. 
3 Los % de viabilidad obtenidos con cada colorante del cuadro 9 se muestran entre paréntesis  
2 El porcentaje de infección para cada técnica se calculó integrando los resultados del cuadro 9 Y 
11 de la siguiente manera: 

De acuerdo con el cuadro 10, se observa una reproducibilidad en los resultados de las 

distintas infecciones, en las infecciones 3 y 4 provenientes de perros se obtuvo el mismo 

 
Porcentaje de oncosferas viables 
(según cada técnica) 

 1500 (total de  
oncosferas inoculadas) 

 No. de oncosferas viables  
inoculadas según la técnica 100 

=

 No. total de cisticercos  
 recuperados in vivo 

 No. de oncosferas viables 
inoculadas según la técnica 

x

x 100 
=  Porcentaje de infección según la viabilidad 

 de la técnica empleada. 

Ejemplo: porcentaje de infección según la viabilidad de AT en la primera infección 

(45 x 1500)/100 = 675 oncosferas viables  

(8 x 100)/675= 1.1% de infección según AT 
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porcentaje de infección (1.4%) mientras que en las infecciones 1, 5 y 6 fue alrededor de 

0.5 %, siendo, en la última infección, en la que se emplearon huevos de tenias obtenidas 

de hámster. Respecto a los métodos de AT, RN e IP, se observó que cuando se presentó 

un menor porcentaje de infección de acuerdo a su viabilidad, también se manifestó un 

menor porcentaje de infección in vivo, sugiriendo una correlación para cada técnica, como 

se muestra en la figura 6. En la figura 6A no existe correlación entre el porcentaje de 

infección según la técnica de activación y de infección en los conejos. Caso contrario 

ocurre con AT, RN e IP donde las R2, que representan el porcentaje de todos los puntos 

en función a la línea de tendencia, fueron: 0.65, 0.79 y 0.40 respectivamente; mientras 

que las R, que representan el índice de correlación entre ambas variables, fueron: 0.80, 

0.89 y 0.63 correspondientemente. 

 

Figura 6. Correlación entre los porcentajes de infección según cada uno de los métodos 
de viabilidad in vitro empleados y el de infección in vivo.  
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c. Infección de conejos y recuperación de cisticercos en el hospedero intermediario 

natural.  

Las necropsias de los conejos se llevaron a cabo de la 7 a 10 SPI; el Cuadro 11 resume 

los resultados de cisticercos recuperados a la necropsia de todos los lagomorfos, 

infectados experimentalmente con huevos de T. pisiformis obtenidos de adultos extraídos 

de perros o hámsteres.  

Cuadro 11. Cisticercos de T. pisiformis recuperados de infecciones experimentales en  

conejos. 
 

1 Todos los conejos tenían 8 semanas de edad y fueron infectados con 1500 huevos por vía oral.  
2 El porcentaje de infección se calculó de la siguiente manera: 
(No. de cisticercos recuperados vivos y calcificados  x 100) / 1500  
Ejemplo para la primera infección: (6+2 x 100)/1500 = 0.53 
 
 
Como se muestra en el cuadro 11, el porcentaje de infección de los animales fue del 38 al 

61% con excepción del grupo de conejos empleados en la infección No.2, en la cual el 

85% de los animales se infectaron; sin embargo, fueron de los que menos cisticercos 

vivos se recuperaron (28%, es decir 9 cisticercos vivos/32 cisticercos recuperados). En 

general, los cisticercos vivos median aproximadamente 1 cm de diámetro y eran 

vesiculares, en los que se identificaba una protuberancia blanca correspondiente al 

escólex invaginado (figura 7). 

 

 

No. de 

infección 

 

No. de 

conejos1 

Conejos 

infectados/total 

(%) 

Cisticercos recuperados 

vivos/calcificados (%de 

cisticercos vivos) 

% de 

infección 

in vivo2 

 

Necropsia 

(SPI) 

1 perro 5 2/5(40) 6/2(75) 0.53 10  

2 perro 7 6/7(85) 9/23(28) 2.1 8 

3 perro 13 5/13(38) 6/15(26) 1.4 7 

4 perro 13 8/13(61) 16/5(76) 1.4 8 

5 perro 8 4/8(50) 4/3(57) 0.46 9 

6 hámster 5 2/5(40) 6/2(75) 0.53 7 
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Figura 7. Cisticercos recuperados de la necropsia de conejos infectados con huevos de 
adultos de T. pisiformis obtenidos de perro (A) y de hámster (B). La necropsia se realizó a 
las 9 y 7 SPI respectivamente. 
 
 
d. Infección de hámsteres y recuperación de Taenia pisiformis a la necropsia.  

Se realizó la necropsia de 20 hámsteres. El primer grupo integrado por 9 roedores, 

infectado por vía oral con 1 cisticerco provenientes de la infección No.2 (ver cuadro 11), y 

su necropsia se realizó entre las 13 y 22 SPI. No se recuperó ningún ejemplar adulto de 

Taenia y los tamizados realizados a partir de la tercera semana fueron negativos. Un 

segundo grupo de 5 hámsteres se infectaron con 3 cisticercos provenientes de la 

 A 

B 
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infección No.4 (ver cuadro 11). La necropsia de estos animales se efectuó entre la 3a a la 

9a SPI. En este último grupo tampoco se recuperaron tenias, así como proglótidos durante 

el tamizado. Un tercer grupo de 6 hámsteres, se infectaron con 3 cisticercos provenientes 

de 2 conejos parasitados en una granja de traspatio en Xochimilco, DF y que en cuya 

disección se obtuvieron 18 cisticercos viables. De este grupo se realizó la necropsia a uno 

de los animales (hámster #1) a las 4 SPI, recuperándose dos tenias (cuadro 12, fila 1-2). 

A las 10 SPI se realizó la necropsia del hámster #3, del cual no se recuperó ninguna tenia, 

y el resto de los animales se sacrificaron a la 16 SPI de donde se recuperó una tenia 

grávida del hámster # 6 (cuadro 12, fila 3). El análisis morfológico realizado a las tenias 

adultas teñidas mostró que correspondieran a la especie de T. pisiformis (Figura 8). 

 

Cuadro 12. Tenias recuperadas a la necropsia de los 2 hámsteres que las desarrollaron  

No. de 
identificación 

 
SPI 

No. de 
cisticercos 

No. de tenias 
recuperadas 

Longitud 

(cm) 
Estado de 
desarrollo 

 

H1 

3 3 1 6 Inmadura 

4 3 1 10 Madura 

H6 16 3 1 21 Grávida 
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Figura 8. Proglótidos de Taenia pisiformis recuperados de heces de hámster: A) Escólex 
recuperado a las 3 SPI durante el tamizado (40x). B) proglótido inmaduro colectado a la 3 SPI 
en el que se observa el poro genital (pg) y conducto deferente (cd) (40x). C) Proglótido grávido 
recuperado a la 10 SPI (20x). D). Proglótido maduro colectado a la 4 SPI donde se observa el 
poro genital (pg), los testículos (t) y ovarios (ov). E). Proglótido grávido recuperado a 10 SPI 
(40x). F) Huevos morfológicamente maduros (40x). 

A 

C 

E F 

t 

pg

B 

pg 
cd 

1 mm 

D 
ov

pg

t

1mm 
1mm 

0.1 mm 

0.1 mm 1mm 
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Con respecto al tamizado de heces de los animales que se realizó desde la 3a SPI se 

observó que todos los roedores se infectaron, ya que en todos los ejemplares liberaron 

proglótidos en heces con distinto grado de desarrollo (cuadro 13). El seguimiento de la 

infección por medio de los tamizados permitió conocer información biológica sobre el 

desarrollo y liberación de proglótidos en el modelo experimental. Algunas de las 

observaciones interesantes fueron: 

1) No se recuperaron proglótidos en el tamizado de heces en las semanas 5 y 7, 

mientras que desde de la 8 SPI la liberación de los proglótidos se mantuvo constante. 

2) La primera vez en que se llevó a cabo la liberación de proglótidos grávidos fue en 

las semanas 9 y 11 para los hámsteres H2 y H6, siendo los únicos roedores que 

albergaron tenias grávidas, sin embargo, el hámster H2, posteriormente liberó solo 

proglótidos maduros y perdió la infección a la semana 12. 3) En general, la liberación 

de los proglótidos fue periódica independientemente de su desarrollo, aunque en 

ninguno de los hámsteres infectados se encontraron más de 15 proglótidos en heces 

por semana, además los proglótidos estaban libres, nunca fueron porciones de 

estróbilo (Figura 9). Hubo hámsteres que jamás liberaron proglótidos grávidos, tal es 

el caso de H3, H4 y H5, destacando el caso de H3, en el que los proglótidos 

recuperados de heces siempre fueron maduros, hasta la semana 7 que perdió la 

infección y al momento de la necropsia en la semana 10 no se recuperó ningún 

ejemplar adulto.  
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Figura 9. Cinética de liberación de proglótidos en heces de hámsteres infectados. 
*semanas postinfección 
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Cuadro 13. Recuperación de proglótidos de T. pisiformis por tamizado de heces de 

hámsteres infectados  

No. de 
hámster SPI 

No. de proglótidos 
recuperados* Desarrollo de los proglótidos1

Semana 3    
H1 3 12*,1 taenia inmaduros, maduros 
H2 3 0 - 
H3 3 0 - 
H4 3 0 - 
H5 3 5 maduros 
H6 3 8 maduros 

Semana 4    
H1 4 1 taenia† maduros 
H2 4 6 maduros 
H3 4 7 inmaduros, maduros 
H4 4 6 maduros 
H5 4 10 maduros 
H6 4 0 - 

Semana 5    
H1 5 0 - 
H2 5 0 - 
H3 5 0 - 
H4 5 0 - 
H5 5 0 - 
H6 5 0 - 

Semana 6    
H1 6 0 - 
H2 6 6 maduros 
H3 6 7 maduros 
H4 6 6 maduros 
H5 6 5 maduros 
H6 6 4 maduros 

Semana 7    
H1 7 0 - 
H2 7 0 - 
H3 7 0 - 
H4 7 0 - 
H5 7 0 - 
H6 7 0 - 

Semana 8    
H1 8 0 - 
H2 8 5 maduros 
H3 8 0 - 
H4 8 11 maduros 
H5 8 6 maduros 
H6 8 4 pre-grávidos 

Semana 9    
H1 9 0 - 
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H2 9 3 grávidos 
H3 9 0 - 
H4 9 9 maduros 
H5 9 8 maduros 
H6 9 12 pre-grávidos 

Semana 10    
H1 10 0 - 
H2 10 4 grávidos 
H3 10 0† - 
H4 10 4 pre-grávidos 
H5 10 0 - 
H6 10 3 pre-grávidos 

Semana 11    
H1 11 0 - 
H2 11 8 maduros 
H3 11 0 - 
H4 11 3 maduros 
H5 11 8 maduros 
H6 11 14 Maduros y grávidos 

Semana 12    
H1 12 0 - 
H2 12 0 - 
H3 12 0 - 
H4 12 0 - 
H5 12 0 - 
H6 12 2 maduros 

1El desarrollo se evaluó al observar los proglótidos bajo el microscopio. 
† Animales muertos antes de finalizar la infección. 

 

Los datos del cuadro 13 muestran que el 100% de los hámsteres se infectó con T. 

pisiformis, ya que se encontraron proglótidos en heces o tenias a la necropsia. Sin 

embargo, solo 2 de 6 animales (33%) desarrollaron tenias grávidas. Además de que 

suponemos que en el caso del H6 coexistían más de dos tenias adultas debido a que en 

los tamizados recuperamos proglótidos maduros y grávidos, pero solo la tenia grávida fue 

recuperada en la necropsia, por lo que suponemos que la otra tenia se eliminó debido a la 

competencia intraespecifica. 
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VIII. DISCUSIÓN 
 

El parasitismo lleva implícito el enfrentamiento entre 2 organismos de distintas especies, 

de estos 2 organismos hay uno, el parásito (que suele ser de menor tamaño), que 

generalmente depende del otro, el hospedero, como fuente de alimento. La relación 

parásito-hospedero es por lo tanto una asociación ecológica natural que conlleva a 

problemas de salud para el hospedero. Este hecho, en principio biológico, presenta una 

importancia especial cuando afecta al hombre y a los animales domésticos, debido a que 

los parásitos perjudican nuestra salud y nos ocasionan grandes pérdidas económicas. Las 

naciones industrializadas no han conseguido erradicar todos los parásitos, pero sí reducir 

enormemente su importancia. En cambio, los parásitos abundan en los países 

subdesarrollados. En estos países sólo han mejorado las condiciones socioeconómicas 

de vida de la población en aquellas áreas en las que la OMS y la FAO han intervenido 

directamente o en las que las naciones industrializadas se han encargado de reducir el 

número de parasitosis dentro del marco de la ayuda al desarrollo (Mehlorn y 

Piekarski,1993). 

Como una clase de gusanos planos, las tenias difieren notablemente de otros miembros 

del phylum. Estas carecen de todo vestigio de aparato digestivo y pudieron haber 

evolucionado de ancestros de vida libre alimentándose mediante distintos procesos de 

absorción como pinocitosis, transporte activo y difusión pasiva o facilitada (Smyth y 

Mcmanus, 1989). Sin excepción, estas tenias son parásitos que habitan en el intestino de 

hospederos vertebrados como parásitos adultos reproductores. Hay evidencia de que 

estos gusanos fueron parásitos antiguos de peces y que evolucionaron al mismo tiempo 

que los vertebrados, viviendo ahora en todos los grupos de vertebrados, quienes se han 

convertido en sus hospederos (Soulsby,1987). Por otra parte, los huevos de Taenia 

representan el único estadio del ciclo de vida del parásito que se encuentra en el 
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ambiente y en vista de que se ha propuesto que la selección natural es la responsable de 

adecuar a las especies dentro de sus ecosistemas, podemos suponer que las presiones 

de selección han favorecido la evolución de estructuras especiales y modificaciones 

fisiológicas que permiten permanecer viables a los huevos de Taenia por un periodo de 

tiempo largo hasta ser ingeridos por el hospedero intermediario apropiado, tal como ha 

sido documentado para algunas otras tenias como T. saginata (Storey y Phillips,1985) y T. 

multiceps (Willis y Herbert, 1984). En el presente trabajo se emplearon dos técnicas para 

separar los bloques embriofóricos, que constituyen al embrióforo, estructura principal que 

confiere resistencia al medio: hipoclorito de sodio al 0.5 % (Wang et al, 1997) y el método 

enzimático mediante fluido gástrico intestinal (FGI) (Silverman, 1954; Stevenson, 1983). 

Mediante estos métodos se logra la eclosión de la oncosfera. Nuestros resultados 

mostraron que 60% de los huevos tratados con hipoclorito de sodio eclosionaron, 

mientras que con las enzimas digestivas fue 40%, sin encontrarse ninguna diferencia 

estadísticamente significativa entre ambos métodos, debido a la gran varianza intrínseca 

entre los resultados de dichas técnicas. Vale la pena señalar que como el proceso de 

eclosión no ocurre de manera simultánea entre todas las oncosferas, con el hipoclorito de 

sodio aquellas que eclosionan inicialmente pueden dañarse por la acción astringente y 

reductora del hipoclorito. En cambio, el método enzimático simula las condiciones 

gástricas y se realiza bajo un seguimiento cuidadoso, con lo que el número de oncosferas 

que se dañan es probablemente menor y se reduce el error de considerar huevos que 

maduros que durante el proceso de eclosión se dañaran y resultaran inviables. En este 

trabajo se utilizó el método enzimático aun a pesar de que requiere de un mayor tiempo 

de experimentación, reactivos y una metodología más cuidadosa, por ejemplo, la 

agitación debe realizarse “suavemente” en un vórtex y la suspensión de oncosferas debe 

efectuarse a través del paso de la punta de una micropipeta “cuidadosamente” para evitar 

romper las oncosferas. Respecto a los métodos de viabilidad, la activación mostró una 
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gran dispersión entre los resultados, incluso hubo 3 lotes de oncosferas que no se 

activaron, por lo que su valor de desviación estándar fue mayor que el promedio de todos 

los ensayos por esta técnica. Asimismo, cuando se graficaron los porcentajes de infección 

por esta técnica versus el porcentaje de infección en conejos, mostró una baja correlación 

(R=-0.1865). La activación fue la primera en ser descrita para evaluar la viabilidad de 

oncosferas de ténidos (Silverman, 1954) y, al igual que la eclosión mediante FGA, 

requiere de un seguimiento cuidadoso. Durante la realización de esta técnica, se intentan 

simular las condiciones intestinales y de esta forma las oncosferas activadas se liberan de 

su membrana oncosferal a través del movimiento de sus ganchos y por la liberación de 

enzimas proteolíticas (Smyth y McManus, 1989). Recientemente se publicó un ensayo de 

destrucción de oncosferas de ténidos in vitro para evaluar la respuesta inmune frente al 

estadio larvario, en el que se emplearon oncosferas activadas de T. pisiformis bajo la 

misma metodología que la que se realizó en esta tesis y se observó que 100% de los 

huevos eclosionaron y 70% se activaron (Kyngdon et al, 2006). En la presente tesis, 40% 

de los huevos de T. pisiformis eclosionaron y de estos, 7.8% se activaron, estas 

diferencias se pueden explicar por: 1) Raza del hospedero definitivo: la obtención de 

tenias en trabajos publicados recientemente se realizaron en una sola raza, Beagle, y los 

perros fueron de la misma edad y sexo (Kyngdon et al, 2006), mientras que en el presente 

trabajo los parásitos adultos de T. pisiformis fueron recuperados de cánidos de distintas 

razas y edades. Estudios realizados en Echinococcus y Taenia solium muestran que 

estos factores del hospedero influyen en la carga parasitaria, desarrollo e infectividad. 

(Smyth y Mcmanus, 1989; Ávila, 2006; Aluja et al, 1998).  

2) Droga desparasitante: El grupo de Australia recuperó las tenias adultas solamente con 

bromuro de arecolina: una dosis de 0.75mg/kg de peso por vía oral, mientras que en el 

presente trabajo 4 de los 5 cánidos fueron desparasitados con niclosamida (Vitaminthe, 

Virbac) a una dosis de 2 mg/kg de peso por vía oral y dos horas después se administró 
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una purga salina con sulfato de magnesio (Sal de Epsom). Knaus y Lange (1987) 

publicaron que la viabilidad de los huevos de T. saginata disminuyó de un 90-100% 

cuando los pacientes fueron tratados con niclosamida (Yomesan, Bayer).  

3) Escasa virulencia de los huevos de T. pisiformis de México: en Australia por lo general 

se recuperan docenas de cisticercos en infecciones de conejos (Coman y Rickard, 1977) 

mientras que en los dos conejos mexicanos con infecciones naturales sólo se obtuvieron 

18 cisticercos.  

4) Origen de los huevos usados para la activación: El grupo de Kyngdon et al, (2006) 

usaron la técnica de activación para huevos obtenidos de tenias de perros con infecciones 

naturales, mientras que en este trabajo la misma técnica de activación se utilizó con 

huevos de tenias obtenidos de hospederos definitivos infectados con cisticercos obtenidos 

de conejos infectados de manera experimental. 

El método de azul tripano resultó ser uno de los mejores marcadores de viabilidad, ya que 

la correlación con la infección in vivo fue satisfactoria (R=0.80), además su metodología 

es sencilla, de fácil interpretación y por lo que se recomienda su empleo para 

evaluaciones futuras sobre la viabilidad de oncosferas de ténidos. Con respecto al método 

de rojo neutro presentó la menor desviación estándar de las tinciones de viabilidad, 

además de que tuvo la mejor correlación al graficar el porcentaje de infección según esta 

técnica versus la infección in vivo (0.89); sin embargo, como se señaló en los resultados, 

esta metodología presenta complicaciones durante la lectura de sus resultados, puesto 

que se forman cristales que se precipitan a los pocos minutos, a pesar de filtrar el 

reactivo, lo que dificulta las lecturas de viabilidad. Además, una vez preparada la solución 

de trabajo, es también inestable ya que se forma un precipitado y se oxida fácilmente con 

el sol por lo que debe de conservarse a temperatura ambiente y en oscuridad, por ello no 

se recomienda su uso en ensayos futuros, no obstante que esta tinción es ampliamente 

utilizada en el cultivo de células (Pawlikowska et al, 2006). El método de MTT que evalúa 
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la actividad de la succinato reductasa mitocondrial, fue el menos eficiente, pues no se 

pudo medir la viabilidad de las oncosferas, por lo que se usó sólo en los dos primeros 

ensayos de viabilidad. La tinción con IP tuvo 98% de viabilidad, sin embargo, presentó 

una desviación estándar de 36 y una correlación entre el porcentaje de establecimiento vs 

porcentaje de infección in vivo de 0.63, aunque esto se debió exclusivamente al lote de 

huevos No. 4 con el que la viabilidad fue del 15% lo que generó el incremento en la 

desviación estándar de este método, así como un decremento en el índice de correlación. 

Por lo que recomendamos realizar evaluaciones futuras con IP para definir con seguridad 

si el método es confiable y útil o no lo es. Gómez (2004) empleó las mismas técnicas en 

huevos de Taenia solium obtenidos de modelo experimental de chinchilla y sugirió el 

empleo de AT e IP como técnicas útiles para evaluar la viabilidad de oncosferas de tenia. 

Asimismo, descartó el uso de activación y MTT ya que mostraron baja viabilidad y una 

elevada desviación estándar. En conclusión y de acuerdo con nuestros resultados 

sugerimos usar el método de AT como mejor técnica para evaluar la viabilidad en T. 

pisiformis. 

 

Por otra parte, muchos de los céstodos muestran especificidad hacia sus hospederos, por 

lo que la susceptibilidad a infecciones con ténidos ha sido un tema de investigación 

científica desde hace algunos años, usando diversos modelos experimentales con la 

finalidad de lograr reproducir su ciclo de vida en el laboratorio y de esta manera obtener 

material biológico necesario para el desarrollo de investigaciones que permitan mejorar el 

diagnóstico de los padecimientos causados por estos céstodos (Allan et al, 1990). 

Asimismo, el uso de modelos experimentales ha permitido el estudio sobre el 

metabolismo y embriogénesis del parásito (Guaderrama-Diaz et al, 2005, Presas et al, 

2005; Willms et al, 2005), su relación con el hospedero (Ávila et al, 2002; 2003) y efectos 

de fármacos anti-parasitarios (Johnson y Conder; 1996). Dichos estudios indican que sólo 
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los roedores de las familias Cricetidae, Heteromydae y Chinchillidae son susceptibles a 

las infecciones del céstodo adulto (Gnezdilov,1957; Sato y Kamiya, 1990;Kitaoka et 

al,1990;Monroy-Ostria, et al,1993;Maravilla et al.1998; Garza, 2001). 

Para asegurar el establecimiento y desarrollo de los adultos de Taenia pisiformis en el 

intestino de sus hospederos definitivos es importante considerar los parámetros 

ambientales locales que pueden estar relacionados con la fisiología de los céstodos, 

como es la morfología, dimensión de vellosidades intestinales, tensión de oxigeno, 

obtención de recursos alimenticios, etc. Como es sabido, los carbohidratos son 

constituyentes importantes en la dieta de los hospederos a los que son sensibles algunos 

céstodos, así como los lípidos y proteínas (Smyth y McManus, 1989). En general, las 

tenias adultas necesitan de carbohidratos para crecer y la tasa de reproducción y de 

crecimiento está en función de la cantidad de carbohidratos en las concentraciones 

dietarias, por ello la calidad de los carbohidratos en la dieta del hospedero es importante, 

puesto que el gusano es incapaz de hidrolizar oligosacáridos y solamente es capaz de 

metabolizar glucosa o galactosa. La cantidad de glucosa libre en el intestino delgado está 

en función de las tasas de ingestión, vaciamiento del estómago, hidrólisis de azúcares 

complejos y de absorción por la mucosa, por lo tanto se puede postular que la cantidad 

libre de glucosa disponible para el gusano es una limitante del crecimiento (Read,1928).  

Puede sugerirse que la implantación y desarrollo del adulto de T. pisiformis en el hámster 

se favoreció debido a la dieta omnívora para roedores (Rodent Diet, Chow laboratory) ya 

que contiene un alto porcentaje de carbohidratos (46.5%), además de que dichas dietas 

están diseñadas con requerimientos nutricionales que se comparten en la dieta de los 

hospederos definitivos naturales (proteínas, minerales, vitaminas y lípidos). Asimismo, es 

probable que el establecimiento también se haya visto ayudado por algunas 

características anatómicas y fisiológicas del intestino delgado del hospedero experimental, 

ya que como lo señalan Smyth y McManus (1989), el tamaño de las vellosidades, ancho y 
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profundidad de las criptas, pH, pCO2, y temperatura (Figura 10) son cruciales para el 

desarrollo de los tenidos adultos; que junto con la morfología del escólex en algunas 

especies de ténidos marcan claramente la adaptación al intestino de su hospedero, por lo 

que juega un papel fundamental en la especificidad hacia este.  

 

Figura 10 Representación esquemática sobre el impacto de algunos parámetros del 
ambiente intestinal que influyen en la determinación de la especificidad de un céstodo 
hacia su hospedero, ejemplificando el caso concreto de Echinococcus granulosus. 
(Tomada de Smyth y McManus, 1989) 
 

Aunque muchos de los parámetros intestinales de los hospederos no han sido definidos 

con precisión, para que un parásito pueda desarrollarse en un hospedero experimental 

debe existir una plasticidad biológica mutua (Smyth, 1969). Al comparar algunos de los 

parámetros intestinales de los cánidos y los cricetos (Figura 11), observamos que el pH 

del yeyuno, la altura de las vellosidades y la temperatura son similares entre ambas 

especies, mientras que la profundidad de las criptas, la presión parcial de bióxido de 

carbono (pCO2), el potencial de membrana (Eh) y longitud del intestino difieren entre si, 
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por lo que estas diferencias fueron apuntaladas por la plasticidad biológica de T. pisiformis 

para establecerse y crecer en el hámster dorado, tal como ha sido sugerido sobre el papel 

de la plasticidad biológica en Schistosoma (Davies y McKerrow, 2003) y para otros 

parásitos (Little et al., 2006). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 11. Parámetros fisiológicos del ambiente intestinal del perro (en blanco) y el 
hámster (en negro) que pueden tener un papel fundamental en el establecimiento de T. 
pisiformis (Tomado de Smyth y McManus,19891; Field y Sibold 19992; Rasmussen et al, 
20023; Garza et al, 20064; Flynn et al, 19995; Cremaschi et al, 19866; Hart y Kidder,19787) 
 
 
Existen varios temas para la discusión de los resultados obtenidos: 

1) Dada la especificidad que presenta T. pisiformis para su hospedero definitivo natural 

que es el perro, es necesario que los hospederos experimentales estén bajo esquemas de 

inmunodepresión para favorecer la susceptibilidad a la infección, de los cuales se conoce 

su papel como facilitadores en el establecimiento de tenias en hospederos no naturales 

(Vester, 1971,1974). En estudios anteriores se ha sugerido el empleo de AMP ya que 

permite obtener un mayor número de parásitos y más desarrollados, aunque el esteroide 

afecta la salud general del animal haciéndolos más susceptibles a infecciones 

secundarias (Pathak y Gaur,1985; Aguilar,1995; Maravilla,1996). En el presente trabajo, 

20 hámsteres fueron inmunodeprimidos con 2 mg de AMP, y el porcentaje de 
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recuperación de tenias adultas fue del 10%, lográndose mantener la teniosis hasta las 16 

SPI y se recuperó una tenia grávida de 21 cm a la necropsia.  

2) El 100% de los hámsteres infectados con 3 cisticercos recuperados de los conejos con 

infecciones naturales hayan desarrollado tenias adultas. Aunque todos los hámsteres se 

infectaron con cisticercos morfológicamente viables y con un desarrollo adecuado (Coman 

y Rickard, 1977; Kyngdon et al., 2006), por el escaso número de cisticercos recuperados 

en las infecciones experimentales no se llevaron a cabo pruebas de evaginación in vitro, 

lo que hace probable suponer que a nivel microscópico o fisiológico los cisticercos 

empleados de las infecciones experimentales se encontraran dañados por el efecto de la 

respuesta inmunológica de los conejos de bioterio, por lo que no pudieron evaginar y 

anclarse en el intestino de los hámsteres. Recientemente se demostró que el porcentaje 

de evaginación en Taenia solium es fundamental para el establecimiento y desarrollo de 

tenias adultas en el modelo experimental del hámster dorado, ya que de las infecciones 

que se realizan con cisticercos morfológicamente viables pero con menos del 95% de 

evaginación se recuperan menos tenias adultas que las infecciones realizadas con 

cisticercos con más del 96% de evaginación (Ávila et al, 2006).  

3) La capacidad de respuesta del sistema inmunitario en organismos parasitados esta 

relacionada con el estado nutricional del hospedero (Coop y Kyriazakis, 1999). En el caso 

de infecciones experimentales con T. solium en cerdos mantenidos en ambientes de 

bioterio, el porcentaje de infección es alrededor de 1% (Flisser y Lightowlers, 2001), 

mientras que a la necropsia de cerdos con infecciones naturales se encuentran cientos de 

cisticercos. En un estudio en el que se infectaron con huevos de T. solium a cerdos 

criollos de 2 meses de edad y a los que se les racionó la alimentación tratando de simular 

condiciones rurales de nutrición, se observó durante su necropsia realizada después de 3 

meses, de 0.8 a 3.2% de establecimiento con una viabilidad del 0 al 100%, por lo que los 
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autores discuten que no solo la restricción en la alimentación es un factor único 

involucrado en la carga parasitaria (Huerta et al, 2000).  

4) Durante el desarrollo del presente trabajo probablemente se eliminó toda presión de 

selección natural en vista de haber realizado una infección experimental, ya que por el 

hecho de inocular en el estomago de los conejos directamente un lote de huevos, todos 

compiten con las mismas probabilidades para desarrollarse en el siguiente estadio, esto 

elimina un tamiz de selección hacia aquellos más susceptibles a factores ambientales 

tales como la dispersión por aire o agua y desecación, por lo que los huevos que llegaron 

a establecerse a cisticercos en los conejos infectados experimentalmente, quizás no 

fueran los más aptos para continuar con el ciclo de vida, perdiéndose su capacidad 

infectiva, ya que se ha documentado que algunos parásitos disminuye su virulencia 

cuando se interrumpe su ciclo de vida natural al ser cultivados in vitro o ser inoculados en 

hospederos experimentales (Tsutsumi y Shibayama, 2006; Ford et al., 2002).  

5) Un fenómeno similar al desarrollo diferente de tenias provenientes de hospederos 

naturales o de infecciones experimentales, se presenta en Taenia crassiceps, en la que 

se ha informado sobre el envejecimiento de los cisticercos con el número de pases o 

generaciones a los nuevos hospederos (Balb/cAnN hembras) en lo que respecta a que 

tiende a disminuir el número de parásitos que se establecen en los hospederos 

intermediarios a un cierto tiempo (8-12 semanas) después de la infección. Los cisticercos 

envejecidos también disminuyen su convertibilidad en tenias en el hámster. Resalta que 

los cisticercos se rejuvenecen con un solo pase a su estado adulto al infectar el intestino 

de perros. Se comentó que ocurren trastornos diversos (masa corporal, longitud) en otras 

especies de parásitos también capacitados para reproducción asexual por varias 

generaciones, sin pasar por una fase de reproducción sexual. Sin embargo, la pérdida de 

infectividad que se observa en T. crassiceps parece única y de posible gran trascendencia 

para la biología del parásito y para la parasitología experimental comparada, aún dentro 
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de la misma especie y cepa. En cuanto al mecanismo del envejecimiento se especuló 

sobre los cambios hormonales en el hospedero durante la infección, la acumulación de 

varios errores genéticos y el apagamiento por desuso de la expresión de los genes 

necesarios para la reproducción (Séptima Mesa Redonda de CISTIMEX, 5 de Junio 2006, 

Modelos Experimentales de Teniasis Kaethe Willms (http://cistimex.biomedicas.unam.mx). 

En síntesis, en cada ciclo de infección se recuperan menos parásitos grávidos con una 

tendencia a la no infección, lo que remarca la condición de adaptabilidad y no de 

adecuación del género Taenia en los hospederos experimentales  
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