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1. 

I NTRODUCC ION. 

La esporotricosis es una infeccidn crdnica causada 

por S. schenckii Cl. 2 ) . Probablemente es la micosis pro-

funda m4s diseminada en el mundo (3).En México existen zo 

nas endémicas en lo s estados de Jalisco y Michoac~n(4) . 

La enfermedad se caracteriza por diversas manifestaciones 

cl(nicas que van desde la forma cut~nea fija hasta la lin

fó.t ica diseminada (5, 6). Se presenta en forma crdnica y en 

ocasiones cura espont4neamente (7,B>. Este comportamiento 

sugiere que los mecanismos de proteccidn del huésped jue-

gan un papel importante en l a patogénesis de la micosis . 

Entre estos mecani smos de defen sa se encuentran la inmuni -

dad celular, la inmunidad humor·a l y la fagocitosis . 

Diver s os animales de experimentacidn son sensibles a la 

esporotricosis, entre ellos el gérbil de mongolia, en el 

c ual la esporotricosis se manifiesta en forma localizada y 

d i s e m i na d a ( 9, 1 O > . Es t e m o d e l o e x p e r i me n ta l p e r mi t e e s t u --

diar ampliamente e l estado de los mec a nismos de defensa 

durante el padecimiento y el comportamiento de las células 

efectoras de la respuesta inmune. El presente trab a jo 

tuvo como propdsito estudiar la particip ac idn de linfoci 

tos esplénicos de gérbiles con esporotricosis, sobre la 
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modificación de la respuesta inmune de gérbiles sanos a 

los que se les transfirieron dichas células. La acción 

inmunomoduladora de las células transferidas, fue valorada 

en los gérbiles inmunott·ansferidos por las reacciones de 

hipersensibilidad retardada a dinitrofluorobenceno y célu

las formadoras de placas de hemólisis. Adem~s se les valo-

ró la actividad fagocftica de los leucocitos polimorfonu-

cleares <PMN> y de los macrófagos peritoneales <MP> . 
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ANTECEDENTES. 

La espo1·otricosis es una i n f e e e i ó n e T' ó n i e a e a u s a d a p o r 

Sporothrix schenckii (1,2). Se caractet•iza por lesione s llQ 

du l ares del tejido cut~neo, subcut~neo y 1 in f ó. ti e o ad y a -

cente . Secundariamente pueden afectarse ott•os órganos (5, 

6, 10- 13) . La enfermedad se presenta en todo el mundo, pri.!} 

cipalmente en zonas tropica l es (14). 

El hongo existe distributdo ampliamente en la naturalezA, 

se ha aislado de suelos, maderas y plantas . Lo s vectores 

principales de transmisión son la s espinas, la paja y en 

general todos aquellos objetos contaminados con tierra. 

Ocasionalmente la enfermedad s e t r a 11 s m i t e a t 1· a v é s d e 

mordeduras de animales o pic ü duras de in s ectos <14, 15). El 

padecimiento se considera de tipo ocupacional (8, 16 , 17 ). 

La esporotricosis cli'nicamente se manifiesta en varias for 

mas : linfocutt;.n ea , cutó.nea fija , diseminad.:::i y pulmonar. 

La esporotricosis linfocut~nea es 

ésta el hongo penetra por la piel. 

rece entre siete y t T' e i n t a d ¡' a s . 

la f ot•ma mó.s común, en 

La primera lesi 6n apa

El primer· signo es la 

aparición de un nódulo indoloro móvil, el~stico, esférico 
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y dur·o . Mó.s tarde se fija en la piel y t orna un color· ro -

sado, después purpúr•eo y fin a lmente se necrosa tomando 11 n 

color negro. Pu e de per·si s tir durante me!=i e>s. A los pocos 

d(as o semanas aparecen n6dul o s su~ c ut~neos múltiples, a 

lo largo del tray ecto de lo s vasos linf 6. ticos que dren.:111 

la regi ón . Con frecuencia la lesión primar i a c ura, pero 

1 a s l e s i o n e s g o m o s a s s e c un d ar i a s no t T' a ta da s , p e r s i s t e n 

durante meses o aÑ n s (1 7 >. 

El diagnóstico cl(nico en ocasion es e s úif(cil, pe T' O TI O 

el mic o lógico . E 1 m é t o d o d e d i a g n ó s t i c o m ó. s e f i c a z y s e n --· 

cilla e s el de cultivo, ya que el hongo c r e ce f6.c ilmen te 

en ag a r Sabouraud entre 5 y 7 di'ñs . T iene un ci c l o d i mór-

fico, c rece como l e v~ rl ura Cpar ~sito> a 3 7oC u ~ n fo rma 

filam e nt os<'! <v id a libr e ) a 25 oC ( 5 ) . 

U 11 o d e 1 os trata mi en tos m ó. s e fe c t i v os c o n t r a 1 a es p oro t t • j -

c os i s es a bas e de ioduro de potasio . Se desc o noc e c on pr~ 

cisión c u6.l es el mecanismo d e a cc i ón úe es t a sustan c i a a 

p e s a r d e q u e s e h a u s a d o d e s d e h a c e mu c h o s a Ñ o s . E J i. e ú u I' u 

de potasio sólo hene efecto c uando se ~d m i11i s tra e n f orma 

or ~ l o parenteral(10> . En m~d io de culti v o adiciona do d e 

un a concPntr ac ión de ioduro de potasio mÑy nr del 10 /. S . 

sc henckii c rece in y itro (19) . Por ot r a par t e se s a b e ~u e 
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la esporotrico ~ i s es la única micosis que cura con el iodu 

ro de potasio . Stone ha propuesto Cl.'-'"' lus ioduros ejercen 

su efecto terapéutico sobre lB esporotricosis por e~~(mulo 

de la inflamación y ayuda as( a la eliminac ión del hongo 

(20) . Recientemente se ha informado que el ioduro de pnt a ·-

sio af e cta, in vitro, la estructura d e l n pared ce 1u1 Ar· 

del hongo <19). 

En la esporotricosis se desconocen muc h o ~ aspectos de 

la interacc·ión huésped-paró.sito, la cual 1·esult<1 fundam e 11 -

tal para cunoccr e l mecanismo patogénico de la e nfermedad 

(21~ . L.a variabilidad en la expre s ión cL' ni. ca, que incluye 

la curación espo11tJ.11ea, implica que en la pal;og e ni<' de la 

en.Pe r meda d d e b en e s ta r i n v o J. u c T' ad u s 1 os me e: c!Hl i s m os d e d e ·-

fensa del hué s µ e d . Entre esto s s e encuent r an la i nmu nidad 

celul a r, la inmunidad humoral y la fago c itosis (17) . 

Con respecto a la inmunidad celular aparentemente n u p r~ 

senta alteración en los pacientes con esporotricosis ( 22 ) . 

En cuanto a la i11munidad humoral se ha informado q_ue exi s 

ten anticuerpos c irculantes de tipo agluLinina s y precipi 

tinas durante la enfermedad ac~iva, pero se desconoce su 

papel en la resistP11cia a la enfermedad (23, 24). 

La fago c itosis también es un mecani s mo de protección impo..!:_ 



tante en la relación hudsped-par~sito . Las cdlulas efecto

ras de esta actividad so n lo s macrófagos y los PMN (25-27). 

Los fagocitos se consideran la primera lfn ea d e defen sa de 

lo s a nimales y participan de forma muy activa en la i 11 -· 

gestión y muerte d~ lo s microorganismos invasor es, por me 

d i o d e sus meca n i s m os mi c 1· o b i c i das d e p e n d i entes e i 11 d e p en -

dientes de ox(geno (28-31). 

Entre los mecanismos microbicidas de los PMN, Klebanoff 

ha descr·ito · un sistema microbicida fo1 ·mado por el comple,10 

m i e 1 o p e r o x i d a s a - p e r ó x i d o d e h i d r ó g en o - h a 1 ó g en o ( MP O·- H2 02-- X ) . 

El mec anismo de acc ión de dicho complejo es a trav~s de la 

formación de aldehidos tóxicos, radicales hipo c lori tos y 

l a halogenación de pro te{nas bacteri anas <32). Entre lo s 

haló genos q_ue pueden utilizar los PMN se e n c uent r an e l 

iodo y el cloro , l os cua le s son efecti vos contra bacterias, 

( 3 11 32 ) h O n g OS ( 33) y Vi T' U S ( 34). 

L os macr ófa gos so n similares a lo s PMN en muchos as pecto s 

d e s u c o m p o r ta mi en t o f a g o c ¡' t i c o . t1 a tan va r i a s e s p e c i e s d e 

bacter ias y hongos . La ingestión de part(culas induce el 

consumo de ox t geno, peróxido de hidrógeno y producción de 

anión superóxi do, i on e s oxhidrilo y estimula l a actividad 

de la v ia hexosa monofosfato. Contienen MPO y manifiestan 



reacciones secundarias peroxidativas después de la 

t i ó n d e p a T' t; ¡' c u 1 a s ( 30, 3 5 ) . 

7 

inges-

Por otra parte se sabe que la transferencia de linfocitos 

T e s p 1 é n i c o s , d e r· a t o n e s e o n n e o p 1 a s i a , s o n c a p a e e s d e i n -

ducir inmunosupresión a ratones sanos (36-41) . Ademó.s este 

tipo de transferencia celular, de ratones infectados con 

C ó. n d i d a a 1 b i n c a n s < 4 2 > o c o" tli s t o p 1 a s m a e a p s u 1 ó. t u m ( 4 3 > , 

modifican la respuesta inmunol6gica a ratones sanos . 

Para estudiar la esporotricosis de form~ m~s amplia, se 

ha recurrido a los modelos experimentales en animales de 

laboratorio como ratones, <44> gatos, (45) perr•os, <46) 

hamster (24) y gérbiles de mongolia (9) . En este trabajo 

se emplearon los gérbiles de mongolia <Meriones unguicula 

tus), roedor originario del Norte de China, con el cual se 

ha establecido un excelente modelo para el estudio de la 

esporotricosis experimental . Con el propósito de analizar 

la participación de las transferencias de linfocitos espl~ 

nicos de gérbiles con esporotricosis en la modulación de 

la respuesta inmune de gérbiles sanos; se hicieron trans-

f-erencias de linfocitos esplénicos de gérbiles infectados 

con S . schenckii a gérbiles sanos, a los que poster•ior·mente 

se les estudiarion sus mecanismos de defensa y adem~s se 

les retó con S. schenckii viable. 
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HIPOTESIS 

La transferencia de linfocitos espl~nicos de g~rbiles cor1 

e s porotricosis tiene acci6n inmunomoduladora de los me -

canismos de defensa de g~rbiles sanos . 



OBJETIVO GENERAL 

Estudiar las modificaciones de los mecanismos de defensa 

en gérb i les que recibieron transferencia de linfocitos es 

plénicos de gérbile s con esporotricosis experimental . 

OBJETIVOS PARTICULARES 

I . Evaluar la evolucidn cl(nica de la esporotricosis en 

gébiles infectados experimentalmente con S . schenckiL 

transferidos o no con linfocitos esplénicos de gérbiles 

con e s porotricosis di seminada experimental . Para ello se 

consideraron los siguientes aspectos : 

a) Tiempo de apari c idn del nddulo (pata infectada) . 

b) Medici dn de la inflamacidn de la pata infectada. 

e) Ai s lamiento de S . schenckii de diferentes drganos por 

cultivo micoldgico . 

II . Evaluar los mecanismos de proteccidn en gérbiles con 

y sin e s porotricosis diseminada experimental, transferidos 

o no con linfocit o s esplénicos de gérbiles infectados con 

S . schenckii . :\ '-_ 
,. ' 

a) Inmunidad celular . 

b ) Inmunidad humoral . 

c ) Fagocitosis . 
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MATERIAL Y METODOS 

Se emplearon 140 gérbiles machos, de 70 a 90 dtas de edad 

y de 80 a 100 g de peso. Noventa de estos se utilizar·on 

para estudiar las modificaciones de los mecanismos de de

fensa. Y los otros 50 se utilizaron como donadores de lin 

f o c i t o s e s p 1 é n i c o s s e n s i b i 1 i z a d o s c o n S . s c h e n c k i . L o s a n i -

males se mantuvieron alojados en Jaulas de policarbonato 

en cuartos con temperatura controlada a 23 ± 2oC, con ci 

clos de 12 horas. de luz fluorescente de espectro solar 

<VITA-LITE> y se alimentaron con purina para roedores y 

agua para consumo libre. 

OBTENCION DE LEVADURAS DE S. schenckii. A par•tir de una ce

pa de S. schenckii aislada de un caso de esporotricosis cu

t6nea se obtuvo la fase levaduriforme mediante subcultivos 

en medio base de agar sangre <BIOXO> y resiembra posterior 

en medio lt~uido de caldo cerebro-corazdn <BBL> incuba-

do a 37oC por 24 hs . Des pués de este tiempo, las levaduras 

obtenidas se centrifugaron a 1500 rpm por 10 minutos y se 

lavaron 2 veces con solución salina 0.87 /.<SS) . Se conta

ron en c6mara Neubauer . 

INDUCCION DE LA ENFERMEDAD. A un grupo de 50 g1frbiles se 
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6 
les inocularon 6x10 l evaduras de S . schenckii, resu s pen--

didas en O. 1 ml de SS y se inyectaron en el cojinete 

plantar posterior izquierdo. Para verificar que la enfer-

medad estuvo diseminada se aisló el hongo de bazo, h•' gado 

y riÑón, ocho di'as despuós de la inducción de la infec 

c ión . 

OBTENCION DE CELULAS ESPLENICAS . Al octavo di'a de inducida 

la infección se sacrificaron los gérbiles y se les extraJo 

e l bazo. Se · trituró en homogenizador de vid1•io <PYílEX> . Se 

resuspendió en 3 ml de SS a 4oC. Se dejaron sedimentar los 

residuos tisulares del bazo . La suspensión rica en células 

se depositó en caJas de Petri para separar las células 

adherentes al vidrio . El sobrenadante rico en linfocitos 

fue recuperado y s e le determinó la viabilidad por tin-

c i ó n s u p t' .:.w i ta 1 c o n a z u l t r i p a n a 1 O. 1 f., e s ta f u e d e 9 3 a 

96/. . Los linfocitos se contaron en có.mara de Neubauer . Se 
7 

llevaron a una concentración de 5x10 linfocitos/ml de SS . 

De igual manera se procedió con los bazos de los gérbiles 

sanos que se emplearon como testigos . 

INMUNOTRANSFERENCIA. Los linfocitos esplénicos, obtenidos 

d e 1 o s g é r b i 1 e s i n f e c t a d o s , f u e r o n i n y e c ta d o s p o r v ¡'a i 11 --

traperitoneal a 40 gérbiles sanos, con los que se integra-

ron 4 grupos de 10 animales cada uno <Grupos 1-4> . Los gr~ 



12 

pos estuvieron determinados por el número de inoculaciones 

de linfocitos esplánicos que recibieron: 1, 
7 

dosis respectivamente. Cada dosis fue de 5x10 

2, 3 y 4 

linfocitos/ 

ml de SS. Se aplicaron en su caso una dosis cada 8 dta s 

por vta intraperitoneal (i. p.>. Como testigos se trabaJa-

ron 5 grupos m's de 10 gárbiles cada uno <Grupos A-B> . 

Cuatro de estos grupos <Grupos B > fueron infectados con 

S. schenckii. No recibieron ninguna transferencia de linfo-
1 

citos esplénicos y según el grupo de gárbiles transferidos 

con el que se relacionaron, recibieron 1, 2, 3 y 4 inyec-

c i o ne s i . p . d e 1 m 1 d e SS. E l gr u p o A no re c i b i ó t r a ns fe-

rencia de células ni inducción de la esporotricosis y 

f u e u t i 1 i za d o e o m o grupo t es t i g o norma l. Al oc ta v o d ¡'a d e 

la última transferencia de linfocitos esplánicos o inyec-

ción de SS, los gárbiles fueron retados por vta s ubcut4-
6 

nea en el coJinete plantar con 6x10 de levaduras de ...§., 

schenckii. La evolución cltnica fue observada durante 120 

dtas, al término de estos se valoró la respuesta inmune ce 

lular, humoral y la fagocitosis <Cuadro 1). 

I. VALORACION DE LA EVOLUCION CLINICA DEL PADECIMIENTO. 

A los gárbiles de los Grupos 1 - 8 se les determinó la 

evolución clínica de la esporotricosis mediante los si -
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guientes par~metros : 

a) Tiempo de aparición de nódulos en la pata infectada . 

b) Medición de la inflamación de la pata infectada, median 

te un micrómetro de precisión CEDYMP . S. A. MEX. ). 

c) Necrosis parcial o total de la pata infectada . 

d) Aislamiento de S. schenckii de los gérbiles que recibie 

ron transferencia de células esplénicas de gérbiles con 

esporotricos·is, mediante cultivos de agar Sabouraud y My-

cosel, a partir del cojinete plantar, h ¡' g a d o y b a z o , c o n 

o b J e to d e d et e r m in a 1· s i 1 c1 i n fe c c i ó n s e en e o n traba d i s e mi -

nada o localizada. De igual manera se procedió con sus 

testigos . 

II . VALORACION DE LOS MECANISMOS DE DEFENSA. 

En los gérbiles de los Grupos 1-9 se realizaron las prue

bas que a continua c ión se describen : 

a) INMUNIDAD CELULAR . 

Prueba de hipersensibilidad retardada a Dinitrofluorobence 

no CDNFB) . La inmunidad celular se valoró por medio de la 
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reacción de hipersensibilidad retardada a DNFB (47) . Se ra

suró el abdomen de los gérbiles en una area de 3x3 cm. Se 

indUJO la sensibilización con O. 02 ml de solución al O. 51. 

de DNFB disuelto en acetona y aceite de oliva en propor

c ió 4: 1. A las 24 h se aplicó una segunda dosis sensibili

zan te. A 1 quinto d i' a de in i c i ad a 1 a sen s i b i 1 i za c i ó n se a p lj_ 

có en la parte externa de la oreJa derecha de cada gérbil 

la dosis reveladora que consistió en 0.01 ml de DNFB al 

0.2/. en el mismo vehi'culo. Antes de aplicar la dosis reve-

ladora y 48 · hs despu~s. se midió el grosor del pabellón 

auricular con un micrómetro de precisión <EDYMP. S . A. MEX. > 

<Cuadro 2). En seguida se hicieron biopsias de las orejas 

sensibilizadas, para evaluar la intensidad de la reacción 

de hipersensibilidad celular . Estas biopsias se hicieron 

i n me d i ata mente d es p u é s d e 1 a me d i c i ó n y fu et' o n f i Jada s en 

formol al 10/. . Posteriormente se procesaron los cortes his 

topatológicos que fueron te~idos con Hematoxilina y Eosina. 

b > INMUNIDAD HUMORAL. 

Células formadoras de placas de hemólisis CCFP> . Para va

lorar la inmunidad humoral se utilizó el método de Cunnin -

gham de las CFP (48). El procedimiento esquem~ticamente 

se describe en el Cuadro 3. Resumida brevemente la prueba 



CUADRO 2. t1EHIDO DE H IF'C.::HSENS I B I LJ.J.>AD FH:: T ArH>fü)A 

CULT I VO DE: 
C. PLAt,ITAR 
BAZO 
HI GADO 

A DNF B . 

90 GEn B I LE ~; 

<f-l. sc h e n c l<ii y N0 f'.:l-1f\U:::S> 

~ 
ABDOMEN RASURADO 

:-.:IX3 CM 

~ 
l a. DOSIS O. 5i~ DNFB 
EN ACETUNA / AC. OLIVO 

ll : 1 

;~'l HFH3. ,., 
e. a . DOSIS O. 5% DNFl3 . 

ME UI CION PABELLUN 
AUR I CULAR 

So. D!A ~ 
DOS I S 
Df\J r:L~ . 

í~EVELADOfU1 

~ 
O. ;;! ¡~ 

..e;.. _________ 4f.3 HORAS 

11ED I CION 
PABEL LON 
AUí{ I CULAR 

ESTUDIO 
H I STOP¡.\ TOLCJC~ 1 en 



CUADRO 3. METODO DE CELULAS FORMADORAS DE PLACAS 

CULTIVO DE : 
C. PLANTAR 
HIGADO 
BAZO 

DE HEMOLISIS 

90 GERBILES 
<S. schenckii y NORMALES> 

~ 
INMUNIZACION CON 

1 ml DE EC 20/. 

~ 
-===:o-~~~~~~- 5o. DIA 

~ 
EXTRACCION DEL BAZO 

~ 
HOMOGENIZAR Y RESUSPENDER 

AL 5/. EN SBH 

~ 
O. 02 ml S. C. + O. 2 ml LINFOCITOS 
+ O. 12 ml SBH + O. 02 ml EC 20/. 

~ 
CAMARAS DE CFP 

~ 
INCUBACION A 37oC EN 

CAMARA HUMEDA 1 HR . 

CUENTA DE PLACAS 
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c o n s i s t i ó e n i n mu n i z a l' a 1 o s g é T' b i 1 e s c o n e r i t r o e i t o s d e 

carner•o CEC>. Cinco d;'as después de la inmunización se ex

trajeron sus bazos para obtener los linfocitos esplénicos 

y resuspenderlos a una concentración del 51. en solución 

b a l. a n c e a d a d e Han c k ( S B H ) . En un t u b o d e en s a y e s e e o 1 o c a -

ron O. 2 ml de la suspensión de linfocitos, O. 12 ml de SBH, 

O. 02 ml de suero de cobayo CSC), como fuente de comple -

mento y 0.02 ml de EC al 20 f.. Con esta mezcla se llenaron 

las c~maras formadas por dos portaobJetos unidos entre si 

por cinta adhesiva de doble pegamento. Los bordes de las 

có.mar•as fuer•on sellados con una mezcla de vaselina-pa1·afJ_ 

na al 50 f. a 45oC. Las có.maras se colocaron en có.mara húme 

da y se incubaron a 37oC por una hora. Después de esto se 

contaron las placas de hemólisis obtenidas en cada c~ma 

ra . Los resultados se expresaron como células formadoras 

de placas de hemólisis por bazo 

se aplicó la fórmula siguiente: 

CCFP/Bazo) para lo cual 

CFP/BAZO = No. CFP X CAMARA X FACTOR DE CONVERSION 

FACTOR DE CONVERSION = 1/0. 2 X 20 X 1' = 100 

1 = valor para referir las CFP/ml. 

O. 2 = volumen aplicado en cada c&mara . 

20 = valor de dilución final del bazo . 

1' =volumen inicial de la suspensión del bazo. 
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c > FAGOCITOSIS . 'llBllOTCO CRfTRAl 

Obtención de células fagoctticas. En el cuadro 4 se prese~ 

ta un diagrama del procedimiento de la valoración de la ac 

tividad fagoc(tica . A los gérbiles se les administraron i. 

p. O. 3 ml de heparina sódica que conteni'a . 1000 USP/ml, 20 

minutos después se sacrificaron por dislocación cervical y 

se obtuvo la sangre por punción card(aca. Se elaboraron 2 

frotis sangui'neos para la determinación de la enzima mielo 

peroxidasa <MPO> en los PMN, según el método de Kaplow (50) 

Poster iormente la sangre se centrifugó a 1500 rpm por 5 

min. y se separó el plasma y el paquete de leucocitos el 
6 

cual se resuspendió a una concentración de 10 PMN/ml en 

SBH a 37oC. 

Los macrófagos peritoneales <MP> se obtuvieron inyectando 

10 ml de SBH a 37oC en la cavidad peritoneal de cada gér-

bil . Se dió un masaje suave en el pe1'itoneo, se recuperó 

la SBH que contenta en suspensión los MP. De esta suspen-

sión se hicieron dos frotis en portaobjetos para la valor...§!_ 

ción de la enzima MPO. La suspensión de MP se lavó y se 
6 

llevó a una concentración de 10 MP/ml de SBH. 

Prueba de Fagocitosis en PMN y PM. Se empleó el método de 



CUADRO 4. PRUEBA DE FAGOCITOSIS Y MPO EN 

CULTIVO DE: 
C. PLANTAR 
HIGADO 
BAZO 

PMN Y MP. 

90 GERBILES 
CS. schenckii y NORMALES> 

J 
HEPARINIZAR (15 MIN> . 

~ 
OBTENCION DE CELULAS 

FROTIS ADHERENCIA AL VIDRIO 

-~ 
REACCION DE MPO 

~ 
OBS. MICROSCOPICA 

~ 
ACTIVIDAD DE MPO 

45 mi n. a 37oC 

J 
LAVADO EN SBH 

6 ~ 
10 .S.schenckii 
EN PLASMA 201. 15 
37oC . < INGESTION > 

~ 
LAVADO CON SBH 

~ 

min 

INCUBACION CON O. 6 ml 
SBH 30 mio . 37oC 
CDIGESTION> 

~ 
TINCION WRIGHT, 

OBS. MIC . 

~ 
IF ID 
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adherencia al v idrio (49) . El cual con s istid b~s icamente 

en colocar O. 5 ml de la suspensidn de PMN o MP s o bt•e cu-

breobjetos de 2 2 X 22 mm, previamente desengr·asado s y adhJt 

ridos a tapones de hule . A continuacidn se colocaron en 

c~mara húmeda y se incubaron a 37oC durante 45 minutos pa-

ra permitir su adhet•encia al vidrio . Transcurt•ido este tiem 

po se lavaron suavemente los cubreobjetos con SBH a 37oC 

para la eliminacidn de las células que no se adhirieron al 

vidrio . Inmediatamente después y sin dejéH' secar los cubr~ 

objetos, · las células adheridas se cubrieron con O. 5 ml de 
6 

la s uspensidn de S . schenckii que contenta 2x10 levaduras 

por ml de SBH adicionada del 201. de plasma autdlogo . Pos-

terior·mente se incubaron durante 15 minutos en có.mara hóm~ 

da a 37oC . Al término d e l a incub a c idn se la varon suav emen 

te con SBH par•a retira r las levaduras de S. schen c kii no 

fago c ita das . Los cubreobjetos se dejaron secar al aire y 

s e ti;eron con colorante de Wright . Luego se montaron in-

vertidos sobre portaobjetos previamente identificados . Las 

pruebas se hicier on po r duplicado en todos lo s ca s os. 

La valora c idn de la fagocitosis se hizo por obser v a c idn de 

la s preparaciones en microscopio de luz con el objeti v o de 

100 X. Se contaron 300 PMN o MP en cada cubreobjet os, se 

incluyeron en este número de células las que fagocitaron o 
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no fagocitaron . 

Las levaduras fagocitadas se observaron como cuerpos intr~ 

citoplasm,ticos, de color azul intenso <levaduras no dige

ridas) dentro de sus respectivos fagosomas, asi como vacuo 

l as ópticamente vac¡'as <levaduras digeridas) . Este fenóme

no Cunningham lo describe como ·Fantasmas C49>. As ¡' mismo se 

observaron fagosomas que conten(an residuos de 1 e v a d u 1· a s . 

De esta forma en el primer caso se diferenciaron las lev~

duras no di ·geridas y en los dos últimos las dige ;· idas . Des 

pués se valoró el Indice Fagoc(tico CIF> que representa el 

total de levaduras ingeridas (digeridas y no digeridas) y 

el Indice de Digestión CID> . 

El IF se determinó por la suma del número de leva duras in

geridas por· los 300 fagocitos y este valor se di v idió en

tre 300 que fueron los fagocitos contados, el cociente re 

sultante fue el IF . El ID se determinó por la cuenta del 

número de levaduras digeridas por los 300 fagocitos y este 

valor se dividió entre 300, el ID fue el cociente de la dl. 

visión . Las pruebas se hicieron por duplicado y 

el promedio para cada animal. 

se obtuvo 

Determinación del contenido de mieloperoxidasa CMPO> . La 
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valoraci6n de MPO en los PMN y MP de los gérbiles se real! 

z 6 en b a s e a 1 m é t o d o d e s c r i t o p o T' Ka p 1 o w < 5 O ) . Lo s f t• o t i s 

sanguineos se fijaron por 15 segundos con formol-etanol al 

10/. a temperatura ambiente, se lavaron con agua corriente 

y se elimin6 el exceso de agua . Se incubaron 30 segundos 

con una soluci6n que conten(a: 0 , 3 g de hidrocloruro de 

b en c i d i na , 1 00 m l d e a 1 c oh o l et ¡' 1 i c o a 1 30/., 1 . 5 m 1 d e h i -

dr6xido de sodio O. 1 N, O. 7 ml de per6xido de hidr6geno al 

3/., 1 g de acetato de so dio, 1 ml de sulfato de zinc al 11. 

y O. 2 g d e · s a f T' a n i na . De s p u é s s e 1 a va r o n c o n a g u a c o r• T' i e 11 

te y se secaron al aire . El producto de la reacci6n de ox! 

daci6n de la bencidina se present6 en forma de gr~nulos in 

tracitoplasm~ticos de co lor azu l, verde o café obscuros, 

estos se observaron en el microscopio de luz con el obJet! 

vo de 100 X. 

Para determinar la actividad de MPO en lo s PMN y MP se to

m6 el siguiente c r·itet•io . Se contaron 100 ctHulcis fagoci'tJ. 

cas. Aquel las que presentaron los gró.nulos intrac i top las

m~ticos descritos anteriormente, se consideraron en activi 

dad y el resultado se expres6 en porciento de PMN o MP que 

tuvieron actividad de MPO. 

Para determinar el contenido (capacidad) de MPO se realiz6 
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s e m i e u a n t i ta t i va me n t e p o r me d i o d e e r u e e s q u e i n d i e a T' o n 1 a 

intensidad del producto de la reaccidn de MPO. Los PMN y 

MP que presentaron gran cantidad de granulaciones se les 

asignaron 3 cruces, a los que tuvieron una cantidad inter

media, 2 cruces y a los que mostraron escasos gró.nulos una 

cruz; los que no presentaron granulaciones se les di6 el 

valor de cero. Se suma1·on todas las cruces en cada caso, 

esta cifra se relacion6 con el 100% de capacidad que serta 

de 900 puntos valor mdximo del contenido de MPO que ten-

drfan los 300 PMN o MP si tuvieran una capacidad de 3 cru 

ces . Finalmente el resultado de la capacidad de MPO se in 

form6 en porciento. 

Los resultados fueron analizados estadfsticamente por las 

pruebas de Kruskal - Wallis y "t" de Student. 

significancia fue de p< O. 05. 

El nivel de 
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RESULTADOS. 

VALORACION CLINICA. Esta consistió en la observación del 

desarrollo de la enfermedad y medición de la inflamación 

de la pata infectada, a partir de la inducción del padeci 

miento . Como indicadores de la variación de la inflamación 

se tomaron los tiempos en los que se observó la m~xima in

flamación de la pata infectada y la dimensión de ésta, en 

relación con el número de transferencias de linfocitos es

plénicos que se aplicaron a los gérbiles de los grupos 1, 

Los gérbiles a los que se les aplicó 1 transferencia de 

linfocitos CGr6fica 1) presentaron la m~xima inflamación 

de la pata infectada (7 mm> entre 10 y 30 dfas posteriores 

a la inducción de la infección. A partir del dfa 30 inició 

la disminución del proceso inflamatorio . 

Los gérbiles a los que se les administraron 2 transferen

cias CGr~fica 1> presentaron la mayor inflamacidn (6 mm> 

entre 8 y 25 di'as después de la inducción de la infección. 

La disminución de la inflamación fue a partir del dfa 25. 

Los gérbiles con 3 transferencias <Gró.fica 1) pr•esentaron 
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la m~xima inflamacidn (6 mm> entre 4 y 15 dfas posteriores 

a la inducci6n de la infecci6n. A partir del d(a 15 comen 

zd a disminuir el proceso inflamatorio. 

Los gér·biles que recibieron 4 transfer•encias CGr•ó.fica 1 > 

presentaron la mayor inflamaci6n (5. 4 mm) entre 4 y 17 

dtas posteriores a la inducci6n de la infeccidn . A partir 

del d(a 17 disminuy6 el proceso inflamatorio. 

Los gérbiles del grupo B no recibieron transferencias de 

linfocitos, pero fuer•on infectados con S. schenckii, tuvie

ron una inflamaci6n mó.xima de la pata infectada de 7 . 5 a 9 

mm y ésta se present6 entre los 15 y 20 d(as posteriores a 

1 a i n d u e e i d n d e 1 a en f e T' me d a d ( Gr ó. f i c a 1 ) . En e s t o s g r u p o s 

no se observd disminucidn importante de la inflamacidn, 

por el contrario, el da~o tisular se agudiz6 y se pr~sen-

taran mutilaciones en la pata infectada entre los 20 •J 50 

dtas posteriores a la induccidn de la esporotricosis. Las 

mutilaciones consistieron en la pérdid a parcial o total de 

los dedos o de la pata infectada . 

De los p~rrafos anteriores se puede decir que el tiempo de 

aparicidn de la inflarnci6n, asi como la dimensi6n m~xima 

d e é s ta en 1 o s g é r· b i 1 e s q u e r e e i b i e r o n 3 y 4 t r a n s f e r· en -
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• e i a s , f u e r o n s i g n i f i c a t i. va me n t e me n o T' e s ( p < O. O 1 > que e 11 

los gérbiles de los grupos B y de los que recibieron 1 y 2 

t T' a n s f e r e n c i a s . 

Asi mismo, a los 120 di'as de inducida la esporotricosis, a 

pal' ti T' de l e o J in et e p 1 anta t', h ¡' g ad o y bazo de 1 os g é r b i les 

del gt•upo B, se aislaron levaduras de S. schenckii. En cam

bio en los animales que r·ecibieron inmunotransferencias 

<Grupos 1,2,3 y 4> s6lo fue positivo el aislamiento a par

tir del COJ·inete plantar <Tabla 1). 

VALORACION DE LOS MECANISMOS DE DEFENSA. 

a) INMUNIDAD CELULAR. 

Prueba de hipersensibilidad retardada DNFB. En la Tabla 2 

se muestra la valoraci6n de la prueba reveladora de la sen 

sibilizaci6n a DNFB, por la medicidn de la inflamacidn que 

presentd el pabelldn auricular en el que se aplicd dicha 

prueba. La reaccidn de hipersensibilidad retardada fue po-

sitiva en los gdrbiles de todos los grupos, estuvieran o 

no infectados por S . schenckii y hubieran o no recibido 

transferencias de linfocitos de gérbiles con esporotrico

s is. 

La intensidad de las reacciones a DNFB de los grupos B, 1, 



TABLA 1. 
ROTRICOSIS 
ESPLENICAS 
REALIZARON 
SIS EN LOS 

AISLAMIENTO DE S. schenckii EN GERBILES CON ESPO
GUE RECIBIERON O NO TRANSFERENCIA DE CELULAS 
DE GERBILES CON ESPOROTRICOSIS. LOS CULTIVOS SE 
DESPUES DE 120 DIAS DE INDUCIDA LA ESPOROTRICO
GRUPOS B, 1, 2, 3 Y 4. 

CULTIVOS <SABOURAUD Y MYCOSEL> 

GRUPO N COJINETE PLANTAR HIGADO BAZO 

A 10 NEGATIVO NEGATIVO NEGATIVO 

B 40 POSITIVO POSITIVO POSITIVO 

1 10 POSITIVO NEGATIVO NEGATIVO 

2 10 POSITIVO NEGATIVO NEGATIVO 

3 10 POSITIVO NEGATIVO NEGATIVO 

4 10 POSITIVO NEGATIVO NEGATIVO 

----------------------------------------------------------
A = GERBILES NORMALES. 
B = GERBILES INFECTADOS SIN TRANSFERENCIAS. 
1,2,3,4.= .GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS 



TABLA 2 . MEDICION BASAL Y PRUEBA DE HIPERSENSIBILIDAD RE 
TARDADA A DNFB EN GERBILES CON ESPOROTRICOSIS GUE RECIBIE= 
RON O NO TRANSFERENCIA DE CELULAS ESPLENICAS DE GERBILES 
CON ESPOROTRICOSIS . LA PRUEBA SE VALORO POR EL GROSOR DEL 
PABELLON AURICULAR E HISTOPATOLOGICAMENTE POR MICROSCOPIA 
DE LUZ. 

GROSOR EN O. 1 mm 

GRUPO N BASAL 48 HRS . HISTOLOGIA 

± D. E. X ± D. E . 

A 10 0.477 ±. O. 026 1. 002 ± O. 053 + + + 

B 40 O. 484 + O. 033 O. 932 + 0 . 040 + + + 

1 10 O. 4·26 ± O. 004 O. 943 + 0 . 012 + + + 

2 10 O. 428 ± O. 017 o. 800 ± o. 027 + + + 

3 10 O. 413 ±. O. 024 o. 766 ± o. 060 + ·!-

4 10 O. 466 ±. O. 012 O. 740 ± O. 028 + 

A - GERBILES NORMALES . 
B = GERBILES INFECTADOS SIN TRANSFERENCIAS. 
1,2,3,4. = GERBILES GUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS . 
LAS DIFERENCIAS ENTRE LOS GRUPOS EN LA MEDICION BASAL NO 
FUERON SIGNIFICATIVAS Y SI LO FUERON A LAS 48 H AL COMPARAR 
A v s B, 1, 2, 3 Y 4 (p <: O. 001 >. 
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2, 3 y 4; s e c o m p ar a T' o n c o n e l g T' u p o A y s e o b s e r v ó d i s mi -

n u ció n estadtsticamente significativa Cp < 0 . 001) en todos 

los grupos de animales infectados. Esta disminución de la 

hipersensibilidad retardada fue m4s notoria en los grupos 

que recibieron 3 y 4 transferencias <Tabla 2). 

Por medio de la observación histopatológica por microsco

p ta de luz, se confirmó la valoración de las pruebas de hi 

persensibilidad r·et.:-1rdada a DNFB <Tabla 2). Para ello se 

dieron valores de 1 a 3 cruces, según la cantidad de ele

mentos que participaban en la reacción inflamatoria del p~ 

bellón auricular de los gérbiles, en el que se aplicó la 

prueba reveladora de la sensibilización a DNFB. La mayor 

inflamación (3 cruces) se observó en los grupos A, B, 1 y 

2. Los grupos 3 y 4 tuvieron una reacción inflamatoria me

nor, con valores de 2 y 1 cruz respectivamente. Estos re-

sultados se correlacionaron con los obtenidos al medir la 

inflamación del pa bellón auricular de los gérbiles y las 

diferencias fueron e s tadisticamente significativas p< O. 05 

por la prueba de Kruskal - Wallis. 

b> INMUNIDAD HUMORAL. 

Formación de placas de hemólisis . En la Grdfica 2 se mues -
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t r a q u e 1 o s g é r b i 1 e s d e 1 o s g 1• u p o s B , 1 , 2, 3 y 4 t u v i e r o n 

mayot• número de CFP que el grupo testigo A. La mayor cantj_ 

dad de CFP se present6 en el grupo 4 que correspondid a 

los gérbiles que recibieron 4 transferencias de linfocitos 

esplénicos . Esta el e vacidn en las CFP fue estad;'sticamente 

significativa <p < O. 001) en l'elacidn con los demó.s grupos. 

c) FAGOCITOSIS. 

La acti v ida·d fagoc i'tica de los PMN de los gérbiles de los 

g r u p o s i n f e c ta d o s IL 1 , 2, 3 y 4 e s t u v o d i s m i n u ¡' d a en c o m

p ar a cid n con el grupo testigo A <Tabla 3). Sin emb,:irgo, a 

l o s g é r b i 1 e s d e 1 o s g r u p o s 1 , 2 , 3 y 4 q u e T' e c i b i e r o n 1 a s 

transferencias de linfocitos, tuvieron una mayor actividad 

fagocttica tanto en el IF como en el ID, que los gérbiles 

infectados pertenecientes al grupo B. 

En cuanto a la fagocitosis de los MP se observ6 un fendme-

no similar al descrito para 

muestran en la Tabla 4 . 

los PMN. Los t•e s ultados se 

Por otra parte en la Tabla 5 se muestra que la actividad 

fagocttica de los leucocitos PMN y MP de los gérbiles que 

recibieron L 2, 3 y 4 transferencias de linfocitos fue si 



TABLA 3. VALORACION DE LA FAGOCITOSIS < IF, ID) DE PMN DE 
6 

GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS DE 5X 10 · 

LINFOCITOS DE GERBILES CON ESPOROTRICOSIS. 

GRUPO N IF ID 
-------------- --- ----·--- ----
x + D. E. X ±. D. E . 

-----------------------------------------------------------
A 10 2 . 79 + O. 53 1. 86 + O. 39 

B 40 1. 55 + o. 68 o. 30 + O. 14 

1 10 'I r: •• 3 1 + o. 30 1. 4 5 + O. 40 

2 10 2. 38 + O. 40 1 . 38 + O. 35 

3 10 2. 44 + O. 32 1. 40 + O. 29 -

4 10 2.29 + O. 35 1. 4 1 + O. 2 8 

A = GERB ILES NORMALES . 
B = GERBILES INFECTADOS SI N TRANSFERENCIAS . 
1, 2,3,4. = GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS. 
LA DIFERENCIA FUE S IGNIFI CATIVA <p < O. 001) EN TODOS LOS C~ 
SOS AL COMPARAR A vs B, 1. 2,3 , Y 4. 



TABLA 4 . VALOHACION DE LA FAGOCITOSIS <IF, ID> DE MP DE 
6 

GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS DE 5X10 

LINFOCITOS DE GERBILES CON ESPOROTRICOSIS. 

GRUPO N IF ID 
---- .. -·-------- --------------
X ± D. E. x ± D. E. 

------------------------------------------------------------
A 10 · 1. 90 ± O. 31 O. 86 ±. O . 42 

B 40 1 . 07 + O. 49 o. 34 .:!l O. 12 

1 10 1. 21 + O. 39 O . 81 + o. 30 -
~, 

C'. 10 1 . 39 + O. 31 o. 82 + o. 40 

3 10 1. 23 + O. 37 O. 98 + O. 27 

4 10 1 . 2 2 .± O. 40 O. 85 + O. 29 

A ~ GERBILES NORMALES . 
B = GERBILES INFECTADOS S IN TRANSFERENCIAS . 
1,2,3, 4 . = GERBILES GUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS . 
LA DIFERENCIA FUE SIGNIFICATIVA EN EL IF DE A vs B, 1. 2, 3 
Y 4 Y EN EL ID DE A vs B. 



TABLA 5. PORCIENTOS DE PMN Y MP EN ACTIVIDAD FAGOCITICA 

<PROMEDIO ±. DESVIACION ESTANDAR> DE GERBILES QUE RECIBIE-
6 

RON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS DE 5 x 10 LINFOCITOS DE GERBI 

LES CON ESPOROTRICOSIS. 

GRUPO N PMN MP 
------------ -------------x ± D. E. x .±. D. E . 

-----------------------------------------------------------
A 10 90. 0 ± 5 . 0 87.2 ± 5. 7 

B 40 71.8 ± 17. 9 77. 5 ± 17. 7 

1 10 90.6 ± 6.9 70. 5 ± 27.8 

2 10 87. 7 + 5. 0 88.8 + 6. 9 

3 10 93.2 .±. 6. 5 89. 3 .±. a. 7 

4 10 93.2 ±. 4. 5 90. 0 + 5. 5 
-----------------------------------------------------------

A = GERBILES NORMALES. 
B = GERBILES INFECTADOS SIN TRANSFERENCIAS. 
1,2,3,4, = GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRANSFERENCIAS. 
LA DIFERENCIA FUE SIGNIFICATIVA (p < 0 . 001) ENTRE LOS PMN 
DE A v s B Y ENTRE LOS MP DE A vs 1. 
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•llUOTKA CftfTRAl 
milar a la del grupo testigo A. La diferencia s6lo fue es 

tadtsticamente significativa al comparar el nümero de célu 

las que estaban en actividad fagoci'tica en los PMN del gr~ 

po B y en los MP del grupo 1 con los del grupo A. 

Determinaci6n de la enzima MPO. En la Tabla 6 se observa 

que la actividad de la enzima MPO de PMN se encontrd sign! 

ficativamente disminui'da en los gr·upos B, 1, 2, 3 y 4 en 

relaci6n con el grupo testigo A. Sin embargo, también se 

o b s e r va q u e · 1 o s g é r b i 1 i e s d e 1 o s g r u p o s 1 , 2, 3 y 4 q u e T' ~ 

e i b i er·o n las tr•ansf eren e ias de linfocitos tuv i er·on mayor 

actividad de MPO que los gérbiles infectados que integra

ron el grupo a, que estuvieron infectados pero no recibie-

ron transferencia de linfocitos . La actividad de MPO en 

los MP fue menor del 4. 3Y. .± O. 6Y. en todos los gr·upos, en 

virtud de que los MP se encontrab a n en reposo y no activa

dos . La activaci6n de los macr6fagos origina que la ac tivi 

dad de MPO se incremente de manera considerable . 



TABLA 6 . PORCIENTO DE PMN < X ±.D. E.) QUE TUVIERON ACTI-

VIDAD DE LA ENZIMA MPO EN GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 
6 

TRANSFERENCIAS DE 5X10 LINFOCITOS DE GERBILES CON ESPORO-

TRICOSIS . 

GRUPO N PMN CON ACT . DE MPO 

X + D. E . 

A 10 88. 7 ±. 4 . 48 

B 40 42. 2 + 5 . 50 

1 10 66 . o + 6 . 60 

2 10 62. 7 + 12 . 80 

3 10 74. 7 + 3 . 80 

4 10 69 . 1 .± 11 . 60 

A = GERBILES NORMALES. 
B = GERBILES INFECTADOS SIN TRANSFERENCIAS. 
1,2,3,4. = GERBILES QUE RECIBIERON DE 1 A 4 TRNASFERENCIAS. 
LAS DIFERENCIAS DEL GRUPO A vs B, 1,2,3 Y 4 FUERON SIGNIFI 
CATIVAS ( p < 0 . 001) . 
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DISCUSION. 

La esporotricosis varta en su manifestación cltinica, des

de la forma fiJa, hasta la linfagttica diseminada, ocasio

nalmente puede presentar curación espontó.nea (5-8, 51 >. Se 

desconoce la razón de esta variabilidad . P a r a e x p 1 i c a T' l a 

se han externado diversas teor(as entre las que destaca la 

alteración en la l' elación huésped-paró.sito (9, 22-24, 52-54) . 

En cuanto al paró.sito, en la actualidad no se tienen ante

cedentes de la existencia de cepas de S . schenckii de dife

rente virulencia (55, 56) . Po1' lo que las variaciones en la 

expresión de la enfermedad no permiten relacionarlas con 

la virulencia del hongo. 

Respecto al huésped, cabe la posibilidad de que la expr~

sión de la esporotricosis tenga relación con un estado de 

inmunodeficiencia del propio huésped, puesto que se sabe 

que en condiciones de inmunosupresión, las infecciones se 

establecen con mayor facilidad , como ocurre en infecciones 

virales, entre ellas la del virus de la inmunodeficiencia 

humana (57), bacterianas <58 , 59), al igual que en micosis 

como candidiasis <60) e histoplasmosis <61) . 

En relación con la esporotricosis, se tienen antecedentes 
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de disminución de la inmunidad celular (62,63), asi como 

de la capacidad microbicida <24) y del contenido de la en

zima MPO en células fagoc¡'ticas de los enfermos con espor2 

tricosis <49>. No obstante esto, en un estudio previo (64) 

se encontró que los mecanismos inmunlógicos celular y humo 

ral, se activan dut•ante la infección por S . schenckii . Esto 

fue confirmado en el presente trabajo, en el que se encon

tró que la esporotricosis indujo hiperactividad en la res

puesta inmune humoral. al encontr·arse elevadas significat_!_ 

vamente las· CFP·. 

Por otra par· te, en d e terminad os t i p os de e ó. n c. e r, 1 a t r· a ns

f eren c i a de células esplénicas provenientes de animales 

con tumores, induce un estado de inmunosupresión en anima-

les normales 36 41 >. En e 1 caso de las infecciones 

por hongos, no se tienen antecedentes. En el presente tra 

bajo se observó un doble efecto de la transferencia de lin 

focitos esplénicos de gérbiles con esporotricosis a gérbi

les sanos . Por un lado se propició discreta supresión de 

la respuesta inmune celular, a nivel de hipersensibilidad 

retardada a DNFB y por el otr·o se activó la respuesta inmu 

ne humoral. a través de la elevación del nl.Ímero de CFP . 

Igualmente aumentó la actividad fagocttica la cual como . ya 

se ha se~alado en trabajos previos (24,49) se encuentra 
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disminu¡'da a nivel de IF, ID y contenido de MPO. Pero cuan 

do los animales recibieron de 1 a 4 transferencias de lin-

focitos, aumentd la actividad fagocttica, 

vd hasta la normalidad. Este resultado 

aunque no la lle 

muestra que la 

transferencia de linfocitos de gérbiles con esporotricosis 

a gérbiles sanos, tuvo un efecto modulador de la respuesta 

del huésped en contra de S. schenckii lo cual quedd de mani 

fiesto cuando se hizo el reto con levaduras de S. schenckii 

viables a los animales que recibieron de 1 a 4 transferen

cias de linfocitos en los que la enfermedad no se desarro

lld en forma diseminada en ninguno de los grupos transferi 

dos. 

Probablemente en la transferencia de células esplénicas, 

la presencia de linfocitos T cooperadores predornin6 sobre 

las células T supresoras, lo que es congruente debido a 

que la disminucidn en la respuesta inmune celular en la es 

porotricosis experimental es muy sutil, como se muestra en 

los resultados del presente estudio, en los que se encon -

tr6 una leve dismincidn de la respuesta inflamatoria en 

las reacciones de hipersensibilidad r•etar·dada a DNFB, aun 

que las pruebas siempre fueron positivas al compararse las 

mediciones del grosor del pabelldn auricular de los gérbi-

les antes y después de la inmunizacidn con DNFB, asi como 
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tambi~n en los cortes histológicos de los pabellones auri

culares en los que se aplicó la prueba reveladora de la 

sensibilización con DNFB, 

1 u z . 

valorados por microscopta de 
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CONCLUSION. 

La transferencia de linfocitos esplénicos de gérbile s con 

esporotricosis a gérbiles sanos mostró un doble efecto. 

Por una parte propició discreta supresión de la respuesta 

inmune celular y po1• la otra hiperactivó la inmunidad humo 

ral y la actividad fagoc(tica . 
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