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RESUMEN

La enfermedad hidatidica es causada por el metacéstodo de Echinococcus
granulosus. Se han probado diferentes modelos experimentales para entender la
enfermedad hidatidica. En este estudio se utilizaron ratones BALB/c, para evaluar la
respuesta inmune humoral y la respuesta celular hepatica. La enfermedad hidat(dica
evalud que epitopes de £ granulosus manejan la respuesta inmune humoral en
infecciones experimentales. Los ratones BALB/c fueron infectados
intraperitonealmente con proteescolices (PSC) de E. granuiosus. Muestras de suerg
fueron tomadas a las 0, 4, 8, 12 y 18 semanas y probados por Westen biot y
ELISA. La IgA reacciond exclusivamente contra epitopes de 61 kDa o epitope A,
esta proteina fue reconocida por tedos los animales infectados. Los sueros
controles fueran negativos. Los quistes hidatidicos aparecieron en el higado 8
semanas después de la inoculacion. Se extrajo RNA de secciones hepaticas, las
cuales fueron utilizadas para amplificacién con RT-PCR con primers de IL-6, TNFa,
IL-10, TGFP y GIPDH. La expresidon de citocinas in sidu fue probada con FISH. Los
quistes del parasito completos en [a superficie del higada fueron observados a las
16 semanas después de fa infeccion; los controles fueron negativos. La expresién
de IL-8 y TNFa, fue nommal y manteniéndose hasta declinar progresivamente 8
semanas después de la infeccion; en algunos animales tal expresién decayd hasta
desaparecer a las 16 semanas después de la infeccion. Por otro lado IL-10 y TGFB,
. fueron incrementando progresivamente. Los controles expresaron normaimente ias
citocinas. Los resultados de este estudio sugieren que E. granulosus induce una
inmunosupresion local, probablemente mediada por IL-10 y TGFp; ademds se via
que es posible que tal mecanismo pueda estar involucrado en la evasion del
parasito de la respuesta celular mediada por el huésped. La respuesta inmune
primaria ocurre en la cuarta semana de infeccion y el switch a IgG e IgA ocurre
hacia la octava semana. Se observd que la IgA, puede ser un marcador especifico
de la infeccidon activa en [a hidatidosis experimental. Son diversos los mecanismos
que pueden mediar el escape del parasito como el que controla la respuesta de los
genes de citocinas, los que son probablemante inhibidos por productos del parasito.



SUMMARY

Hydatid disease is caused by the metacestode of Echinococcus
granulosus. Different experimental models have been used to understand
hydatid disease. In current studies BALB/C mice were used o evaluate the
humoral immune and hepatic cefular response. The hydatidic disease evaluate
what epitops of Echinococcus granulosus drives the humaoral immune response
in experimental infections. BALB/¢ mice were intraperitoneally infected with
protoscoleces of £, granulosus. Serum samples were taken at 0, 4, 8, 12 and
16 weeks and evaluated by Westem bilot and ELISA. The IgA reacted
exclusively against 61 kDa or A epitop, this protein was recognized by all
infected animals. Controi sera was negative. The hydatid cysts appeared on the
liver eight weeks after inoculation. The RNA extracted from hepatic sections
was used for RT-PCR amplification with primers for IL-86, TNFa, 1L-10, TGF,
and G3PDH. in situ cytokine expression was assessed by FISH. Complete
parasite cysts on the liver surface were gbserved 16 weeks after infection;
contrals were negative. The expression of IL-6 and TNFa was nomal at
baseline and declined progressively eight weeks after infection; in same
animals such expression was abrogated 16 weeks after infection. On the other
hand IL-10 and TGFB were increased progressively. Controls expressed the
cytokines normally. Present results suggest that E. granulosus induces a local
immunosupression probably mediated by IL-10 and TGFp; therefore it seems
possible that such a mechanism would assist the parasite in escaping the
harmful host cell-mediated response. The primary immune response, the 1gG
and IgA switch have been shown by the 4® and 8™ week of infection,
respectively. The IgA response might be an specific maker for the active
infection in fhe experimental hydatidosis. The parasitic evasion mechanisms
could modulate the cytokines gene expression, inhibited by parasit's metabolic
products.
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