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La Triquinelosis es una enfermedad parasitaria causada por el nematodo Trichinella spiralis, que infecta el músculo 
de prácticamente todos los mamíferos generando estrés celular, mismo que puede ser medido a través de la 
expresión de las proteínas de choque calórico (Hsp) que se sobreexpresan por una gran variedad de agentes 
estresantes como la infección por T. spiralis. En el presente estudio, se determinó el grado de expresión de las 
Hsp25, 27, 60, 70 y 90 durante la fase intestinal y muscular del ciclo biológico de T. spiralis en ratas Long Evans. De 
las ratas infectadas con T. spiralis, se obtuvo suero, intestino delgado, lengua, diafragma, masetero y pierna. Se 
caracterizó el ciclo biológico de T. spiralis por la técnica de compresión y digestión artificial, los determinantes 
antigénicos y la expresión de las Hsp por PAGE-SDS y Western blot. Resultados: T. spiralis se implanta en intestino 
delgado a partir del sexto día, correlacionado con la detección de los determinantes antigénicos al mismo tiempo, y 
en músculo se establece entre los días 15 y 16, donde se observa en el mismo periodo, un aumento del 
reconocimiento antigénico. El tejido intestinal sano en sus tres porciones expresa a las Hsp25, 27 y 70 y en el 
infectado  se incrementa la expresión de la Hsp70. El tejido sano de pierna, masetero, lengua y diafragma, expresa 
las Hsp25, 60, 70 y 90, y en el infectado se incrementa la expresión de las Hsp25 y 70. 
 
Overexpression of Hsp25, 27 and 70 in rat intestinal and muscular tissue infected with Trichinella spiralis 
 
The Trichinellosis is a parasitic disease caused by Trichinella spiralis, which infect the muscle of all mammalian 
causing cellular stress, it is measured trough expression of the Heat shock proteins (Hsp), which are overexpressed 
by many stress agents such as T. spiralis infection. In this study we determined the expression of the Hsp25, 27, 60, 
70 and 90 during the intestinal and muscular stage of the biological cycle of T. spiralis in Long Evans rats. From the 
infected rats with T. spiralis, we obtain serum, thin intestine, tongue, diaphragm, masseter and leg. We characterized 
the biological cycle of T. spiralis by compression and artificial digestion technique, the antigenic determinants and the 
expression of Hsp by PAGE-SDS and Western blot. Results: We found that T. spiralis is implanted in the thin intestine 
at the sixth day, which is correlated with the detection of antigenic determinants at the same time, and in the muscle 
tissue is present between the 15 and 16 days, were observed in the same period, an increased of antigen recognition. 
The healthy intestinal tissue, in his three portions, express the Hsp25, 27 and 70 and in the infected tissue is 
increased the expression of Hsp70. The healthy tissue of tongue, diaphragm, masseter and leg, express Hsp25, 60, 
70 and 90, and the infect tissue increases the expression of Hsp25 and 70. 
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Introducción 
 
Las Zoonosis son enfermedades transmisibles entre los 
animales y el hombre [1,2], en particular, la triquinelosis 
es una enfermedad zoonótica descrita por Owen en 1835, 
[3]  y es causada por el nematodo T. spiralis. Esta 
enfermedad se ha reportado en casi todo el mundo, su 
prevalencia es alta en Europa y Asia, y se asocia con la 
ingesta de carne infectada, sobre todo de cerdo [4,5,6,7]. 
El ciclo biológico de T. spiralis incluye tres fases: a nivel 
intestinal, sistémico y muscular, correspondiendo a los 
estadíos de adulto, larva recién nacida (LRN) y larva 
infectante (LI) [8,9].  
 
El medio ambiente es un factor estresante para todos los 
organismos, y en particular las infecciones a que son 
blancos. En el presente proyecto se estudió uno de los 
mecanismos fisiológicos que utiliza un hospedador para 
eliminar y/o contrarrestar el estrés impuesto por la 
infección del nematodo T. spiralis. Este estudio enfoca a 
un grupo de proteínas conocidas como proteínas de 
choque calórico (Hsp), las cuales se expresan de manera 
constitutiva y ubicua en las células eucariotas y 
procariotas y su síntesis se incrementa con diversas 
formas de estrés [10,11,12,13,14,15]. En condiciones 
adversas, la función de éstas proteínas es proteger a la 
célula del daño producido por el estrés, mediante la 
unión a proteínas parcialmente desnaturalizadas, 
disociando agregados de proteínas y regulando el doblez 
correcto y la traslocación intracelular de proteínas 
sintetizadas de novo [16]. Así mismo, las Hsp se unen al 
citoesqueleto y ayudan a su función y estabilización en 
condiciones normales y de estrés [17].  
 
Una gran variedad de factores son capaces de inducir la 
síntesis de las proteínas de estrés, entre los que están: 
hipoglucemia, anoxia, calor, frío, etanol, peróxido de 
hidrógeno, iones de metales pesados, arsenicales, 
infecciones con ciertos virus [18,19,20,21,22], 
enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso 
sistémico [23], privación de agua y alimento [24], 
radiación ultravioleta, radiación electromagnética de baja 
frecuencia, campos intensos de radiación gamma[25,26] 
y rayos gamma de baja intensidad [27,28].  
 
Las familias de las Hsp están altamente conservadas y se 
han clasificado en seis familias: a).- Las Hsp de 100-110 
kDa, b).- Las Hsp de 83-90 kDa. c).- Las Hsp de 66-78 
kDa, d).- Las Hsp de 60 kDa, e).- Las Hsp de 40 kDa, f).- 
Las Hsp pequeñas de 13-25 kDa. Algunas de estas Hsp 
son necesarias todo el tiempo, por lo que se expresan de 
manera continua, y sirven básicamente en funciones 
vitales como moléculas chaperonas [14,15,29,30].  
 
Se ha encontrado que durante la infección por T. spiralis 
en ratas Wistar a nivel hepático, se expresan de manera 
significativa las Hsp25 y 70, con una expresión normal 
de la Hsp60 y una disminución de la Hsp90, así mismo, 
en el tejido muscular estriado se encontró un incremento 

en la expresión de las Hsp25 y 60, y no se encontraron 
cambios en la expresión de las Hsp70 y 90 [31]. En otros 
estudios realizados en ratas Wistar infectadas con T. 
spirallis, se encontró un incremento en la expresión de 
Hsp25 y 60 en bazo, y de Hsp70 en cerebro. En cuanto a 
la expresión de Hsp90 en tejido de bazo fue reducida 
significativamente durante la infección [32].  
 
En un estudio realizado en ratas con infecciones primaria 
y secundaria de T. spiralis, se detectó un incremento en 
la expresión de Hsp en intestinos en ambos casos. 
Mientras que los nódulos linfáticos mesentéricos sólo 
presentaron incremento en los niveles de Hsp en ratas 
reinfectadas, y en pulmones a los días 7 ó 14, únicamente 
[33].  
 
Por lo anterior, en el presente estudio se observó, cuales 
son las proteínas de choque calórico (Hsp) que expresan 
las ratas Long Evans en la fase intestinal y muscular por 
la presencia del nematodo T. spiralis.  
 
El Objetivo fue: Determinar el grado de expresión de 
Hsp25, 27, 60, 70 y 90 en tejido intestinal (delgado) y 
muscular (pierna, masetero, lengua, diafragma) de ratas 
Long Evans infectadas con T. spiralis. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Animales e infección.  
Se utilizaron ratas Long Evans hembras con una edad promedio 
de dos meses y medio, con un peso aproximado de 250 gramos. 
Cada animal fue infectado con 500 LI de T. spiralis por vía oral 
(trozo de carne infectada; Xenodiagnóstico). Los animales se 
mantuvieron en condiciones normales de bioterio. 
 
Determinación del ciclo biológico de T. spiralis en tejido de 
rata. 
 Del lote de ratas infectadas con T. spiralis, se sacrificó un 
animal cada día, desde el primer día hasta el 35 post-infección. 
Se obtuvo suero, tejido intestinal (duodeno, yeyuno e íleon) y 
muscular (pierna, masetero, lengua y diafragma). El suero se 
obtuvo para llevar a cabo la determinación de la respuesta 
inmune de la rata durante el ciclo biológico de T. spiralis. El 
tejido obtenido se dividió en 3 partes: una parte se utilizó para 
Western blot (5 mg), otro para compresión en placa (20 mg de 
tejido entre 2 portaobjetos) y otro para digestión artificial (60 
g).  
 
Compresión en placa (Triquinoscopía).  
El trozo de carne infectada (20 mg de tejido) se colocó entre 
dos portaobjetos fuertemente unidos para después observar al 
microscopio. Si es positivo, se ven los quistes con larvas en su 
interior o éstos pueden estar calcificados si corresponden a la 
fase clínica de un estado mayor de 24 meses [8,9,34].  
 
Obtención de LI por la Técnica de Digestión Artificial.  
Las LI viables se obtuvieron del músculo de ratas Long Evans 
infectadas con T. spiralis, las cuales al sacrificarlas, se obtuvo 
el tejido muscular (pierna, masetero, lengua, diafragma) que fue 
molido. Se pesaron 60 gramos de carne y se colocaron en un 
costal de tela de tul, el cual se introdujo en un embudo de 
separación para ser sometida a digestión con jugo gástrico 
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DISCUSIÓN 
 
En el presente estudio se analizaron las proteínas de 
choque calórico (Hsp) que expresa el tejido de las ratas 
Long Evans cuando son infectadas con T. spiralis.  
 
El Objetivo fue determinar el grado de expresión de 
Hsp25, 27, 60, 70 y 90 en tejido intestinal (delgado) y 
muscular (pierna, masetero, lengua, diafragma) de ratas 
Long Evans infectadas con T. spiralis. 
 
Lo primero que se analizó, fue la infección de las ratas 
con T. spiralis para lo cual, se analizó el ciclo biológico 
utilizando el conteo de los nematodos a nivel intestinal y 
muscular por medio de las técnicas de compresión en 
placa y digestión artificial, así como, la respuesta inmune 
de las ratas contra el parásito. Se encontró que la 
infección por T. spiralis, desencadena una respuesta del 
hospedador a partir del sexto día, correlacionado con el 
establecimiento de las larvas en la pared del intestino 
delgado. Las larvas de T. spiralis se establecen en 
músculo entre los días 15 y 16, en donde también se 
observa en el mismo periodo, un aumento del 
reconocimiento antigénico, datos que coinciden con lo 
reportado por Despommier, 2004 [9] y Sánchez-
Rodríguez et al., 2006 [40].  
 
Una vez que se corroboró que los animales estaban 
infectados y que existía una respuesta inmune del 
hospedador contra T. spiralis, obtuvimos el tejido 
intestinal entre los días 5 y 10 que se conoce que se 
encuentra el nematodo alojado en la pared intestinal, 
donde se reproduce, y analizamos el grado de estrés que 
produce la presencia de este nematodo en el tejido 
epitelial intestinal medido a través de la expresión de las 
Hsp, encontrando la expresión basal de las Hsp25, 27 y 
70 en las tres porciones de intestino delgado sano, con un 
incremento significativo de la Hsp70 en el tejido 
infectado. Es importante resaltar la sobreexpresión de la 
Hsp70, ya que se conoce que participa como un 
mecanismo de respuesta celular ante agentes estresantes 
[41,42]. Para el caso particular, se conoce que este 
nematodo a nivel intestinal, secreta una gran cantidad de 
agentes estresantes como son productos bioactivos que 
están relacionados con la falla de las barreras mecánica y 
humoral del hospedador, ayudando a que el parásito se 
aloje en el hospedador [43], por lo que el incremento de 
la Hsp70 se puede deber a la presencia de estos 
productos bioactivos secretados por T. spiralis. 
 
Después, analizamos la expresión de las Hsp en el tejido 
muscular en el día 25 post-infección, donde tuvimos la 
certeza de que estaba invadido de nematodos, los cuales 
empezaron a establecerse entre los días 15 y 16 post-
infección. La expresión basal de las Hsp en el tejido 
muscular sano (pierna, masetero, lengua y diafragma) fue 
principalmente de las Hsp25, 60, 70 y 90 y en el 
infectado se incrementa ligeramente la expresión de las 
Hsp25 y 70, siendo mayor en lengua y diafragma. En el 

presente estudio, es importante resaltar que las proteínas 
Hsp60 y 90 no mostraron cambios en su expresión con 
respecto al control debido a la infección por T. spiralis en 
el tejido muscular (datos no presentados).  
 
En el presente estudio la sobreexpresión de las Hsp se da 
por la infección de la T. spiralis, y para el caso particular, 
esta parasitosis produce fiebre en el hospedador, por lo 
que podemos entender la sobreexpresión de la Hsp70 ya 
que esta proteína se expresa principalmente por calor y 
otras formas de estrés [28]. Así mismo, la sobreexpresión 
de las Hsp se puede deber a la gran cantidad de productos 
bioactivos como enzimas que produce y secreta el 
nematodo T. spiralis en su entorno durante su ciclo 
biológico, sobre todo para cruzar del intestino a la linfa y 
durante su implante en músculo, generando estrés celular 
[43,44,45,46].  
 
CONCLUSIONES 
 
La infección por T. spiralis, desencadena una respuesta 
del hospedador a partir del sexto día, mismo que se 
correlaciona con el establecimiento de las larvas en la 
pared del intestino delgado. Las larvas de T. spiralis se 
establecen en músculo entre los días 15 y 16, en donde se 
observa en el mismo periodo, un reconocimiento mayor 
de los determinantes antigénicos (67, 48, 45, 42 y 32 
kDa). 
 
El tejido intestinal sano, duodeno, yeyuno e íleon, 
expresa a las Hsp25, 27 y 70, y en el infectado se 
incrementa su expresión, siendo más evidente para la 
Hsp70.  
 
El tejido muscular sano, pierna, masetero, lengua y 
diafragma, expresa, a las Hsp25, 60, 70 y 90, y en el 
infectado se incrementa la expresión de la Hsp25 y la 
Hsp70. 
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