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PROLOGC

Debido a la importancia de un documento que recopile la informacién dispersa

existente sobre el Trypanosoma evansi se realizd una revisidn de literatura de

¢ste importante pardsito de animales domésticos.

Se tratan los aspectos de mayor interds para los profesionales e investigadores
de 1a meadicina veterinaria. Se espera que estos aportes al conocimiento sirvan
de referencia a estudiantes, parasitdlogos y veterinaries, no sflo de Colombia,
sinc de otros paises de América Latina en los cuales se presenta este tripano-

s0maa.,
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INTRODUCCION

El Trypanosoma evansi fue descrito por primera vez en mamiferos, en 1830,

por Griffith Evans, un médico veterinario britdnico que 1o aisld de caballos ¥y came-
llos en Punjab, India {Wenyon, 1926), En América Latina, el T. evansi infecta
primordialmente caballos ¥y perros, pero también se ha aislado de hovinos y capi~

baras {(Hydrochoerus hydrochaeris).

En la India la enfermedad causada poreste tripanosoma recibe el nombre de
"surra', término gue significa podrido, En América Latina, la enfermedad se de~
nomina vuigarmente "derrengadera’, ''peste boba', "mal de caderas" y "murrina"
{Sivori y Lechar, 1802; Rangel, 1905; Darling, 1911; Clark et al,, 1933; Hoare,
1972y, En Alrica se le conoce con los nombres de Abori, Salaf, Debab, Tahaga,

Guifar o Diufar {Levine, 1973; Hoare, 1972),

* Bacteridlogo y epidemidlogo respectivamente, del Programa de Ganado de
Carne, Centro Internacional de Agricultura Tropical, Cali, Colombia.

ok Becario del Instituto Colombiano Agropecuario, ICA, en el Programa de Ga-
nado de Carne/Salud Animal! del CIAT.
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Durante este giglo ge han presentado en Colombia epldemias imporianies de
tripanosomiasis equina. Actualmente, la enfermedad parece ser endémica en al-

gunas partes del pais.

PROTOZOOLOGILA

Sindnimos

Existe un gran nimero de sindnimos para este protozoario, los cuales se
basan en las caracteristicas clihicas de la enfermedad, distribucidn geogréfica y
diferencias morfoldgicas. En América, los m&s comunes son T, eguinum {Voges,

1801); T. hippicam (Darling, 1910) ¥ T. venezuelense (Mesnil, 1910); T, anna-

mense (Laveran, 1911); T. cameli (Pricolo y Ferraro, 1914); T, morocanum (Ser-

gent et al., 1915); T, ninae kohlyakimov (Yakimoff, 1921) y T, segyptum {Nattan-
Larrier y Noyer, 1932).

Taxonomia

Los tripanosomas se clasjifican con base en su estructura, ciclo de vida y
otras caracterfsticas bioldgicas, En el Cuadro 1 se presenta la clasificacidn de
algunos tripanosomas de mamiferos, basada en descripciones hechas por Hoare

(1272, 19873),

Moriologia

Una de las caracteristicas gobresalientes de los {ripanosomas en general,
es el pleomorfismo, un término introducido por Miles en 1972, el cual se refie-
re a las diferentes formas que toma el protozoario en la sangre de los animales
que infecta. Este t€rmino sustituys al de polimorfismo, dado que la varigeida
morfoldgica es independiente de la seleccidn de poblacidn, comeo se ha demostra-
do por el uso de técnicas de clonaje para producir poblaciones puras derivadas

de un solo organismo (McNeillage et al., 1969).
Bruce (1911) describid morfoldgicamente el T. evansi, Enla sangre de sus
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Cuadro 1. Clasificacidn del T, evansi dentro del gdnero Trypanosoma,

Seceidn Subgénero Especies Suhespecies
Estercoria  Megatripapum T, (M) theilexi
Herpetosoma T. (H,) raogeli
T, {H,) lewisi
T, (H,) musculi
Bchizotripanum T. (8.} gruzi
Salivaria Duttonella T, (B,) vivax
I, (D,) uniforme
Nannomonas T. (N,) gongolense
T, (N.} simiae
Pycnomonas T. (P, suis
T rypanozoon T. (T, bracei X, (L) h. brucei
T, (L.) b. elephantis
T. (L.} b. gambiense
T, (L.} b, rhodesiense
T, (1) evansi

Fuente: Hoare, 1972 y 1973,

hospedanies, el protozoario estd representado por tripomastigotes delgados, los
cuales no se pueden diferenciar de las formas alargadas e intermedias del T,
brucei, Los tripomastigotes presentan un flagelo largo y libre, vy una extremidad
posterior estrecha 0 redondeada, El kinetoplasto estd situado a alguna distancia
del extremo posterior, Cuando se presentan formas intermedias, el flagelo es
mas corto, 1a extremidad posterior es aguda y el kinetoplasto se encuentra muy
cerca de ella (Hoare, 1870y, El T. avansi se describe como unaespecie tipica-

mente monomdrfica, aungue se han encontrado algunas cepas que exhiben algin gra-
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do de pleomortismo, En Sudfn (Fry, 1911; Balfour y Wenyoen, 1914; y Lavier, 1933)
se observaron cepas pleomdrficas procedentes de 1a Isla de Mapricio y Marrue~
cos, Hoare (1956) compars morfoldgicamente 26 cepas ¥ 4 subcepas de T. evansi
aisladas de diferentes hospedantes (camélidos, équidos, bdvidos y cénidos), proce-
dentes de diversas regiones de Africa. Los resultados confirmaren que esta especie
de tripanosoma es monomérfica, puesto que entre 31,000 protoZoarios examinados
s8le encontrd un 0,05 por ciento de formas irregulares, Sin embargo, para ve-
rificarlo, Hoare mantuvo tres cepas en ratones y las examind durante varios a-
fics. La primera cepa, mantenida durante un peribdo de cuatro afics, presents

formas irregulares en cuatro ocasiones (2, 6, 26y 6 por ciento de los protozo—
arios examinados, respectivamente), La sepunda cepa procedente de Suddn ¥
mantenida en roedores durante cinco afios, presentd formas irregulares en ocho
ocasiones, pero el miximo de variacisn sdlo fue del 2 por ciento, Sin embargo,
en la tercera cepa, caracterizada por ser akinetopldstica y 1a cual se examind
durante un periodo de 17 afics, se observaron formas irregulares en 230 ocasio-
nes, con niveles de variacidn por encima del 61 por ciento. En estudios reali-
zados con cepas aisladas de camellos, caballos, burros y bifalos, otros inves-
tigadores (Godfrey y Killick-Kendrick, 19625 Leach, 1963; Killick=-Kendrick, 1964;
¥ Venkataratman efal., 1968), también observaron algin grado de pleomorfismo
en T, evansi, Hoare {1952, 1956) considerd que la dnica diferencia entre el T.
evansi v el T. brucei e¢s el bajo pleomorfismo del primero, puesto que esta es

una caracteristica sobresaliente del T, brucei,

Aungue existe una variacién considerable en lo que respecta a las dimensio-
nes de diferentes cepas y poblaciones, el T. evansi mide de 15 a 34 micras de
longitud con un promedio de 24 micras, Cuando estas especies exhiben pleomor-
fismo, las medidas promedic de las diferentes formas son de 16,8 a 19,6 micras
pava las formas cortas; 19,5 a 20,7 micras para las formas intermedias y 23 a

24,9 micras para las alargadas.

En cuanto al grupe evansi en América, Darling (1910} registré una medi-
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da de 18 a 28 micras para el T, hippicum. Lasformas alargadas son las mds
comunes y miden 24-25 micras de longitud. El1 T, equinum mide de 22 a 30 mi-
cras, con un promedio de 24 micras (Laverany Mesnil, 1912), y el T, venczue-
lense de 18 a 34 micras, con un promedio de 25 micras (Gémez, 1956). En con-
secuencia, se reconoce la gran similitud morfolégica entre estos tripancsomas y

el T, evansi (Hoare, 1972),

Una de las estructuras del T, evansi que se dehe tener en cuenta, desde
el punto de vista morfolSgico, es el kinetoplasto. En tinciones conel reactive
de Romanowsky, el kinetoplasto aparece como un grinule de color rojo brillante
en forma de rodillo o disco dentro del citoplasma, unido a la base del flagelo
{Consgrave, 1973). Breslaw y Scremin (1924) demostraron que una poreidn del ki-
netoplasto es positiva a la reaccidn de Feulgen, Posteriormente, Baker (1961) con-
firmé la presencia de DNA en este cuerpo ceunfral, Estudios recientes de mi-
croscopla electrénica confirmaron que el kinetoplasto estd formado por una regidn
dilatada del mitocondrio, la cual contiene todo o casi todo el DNA mitocondrial

{Consgrave, 1973).

Werbitzki (1910) demostrd que la exposicién a varias drogas resulta enla
desaparicién del kinetoplasto en varias especies de tripanosomas,por lo cual mu-
chos autores denominaron estas cepas akinetopldsticas. Trager y Rudzinska(1964),

observaron formas akinetoplisticas en Leishmania tarentole, producidas por tra-

tamiento con acriflavina, Sin embargo, al examinar m#s cuidadosamente estas
formas, observaron que no carecfan totalmente de kinetoplasto, sino que faltaba
¢l nucleoide central, Por lo tanto, sugirieron el término diskinetopléstico para es—
ta condicién. En la actualidad, se sabe que en el T, evansila proporcidn de for-
mas diskinetopldsticas estd sujeta a amplias fluctuaciones, las cuates se pueden
presentar natural o experimentalmente (Werbitzki, 1910; Kudicke, 1911; Gonder,
1912; Wenyon, 1928; Hoare y Bennett, 1937, 1939; Hoare, 1940b, Pierkaski, 1949;
Hoare, 1954; Tnoki y Matsughiro, 1959; Milhipfort, 1959; Ray y Malhotra, 1960;
Killick-Kendrick, 1964 y otros).
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La proporcidén de formas diskinetoplédsticas presentes en los tripanosomas
de la "surra", puede variar ampliamente, dependiendc del 4rea de distribucidn.
Esta es mayor en América a medida que se avanza del centro hacia el sur  del
continente. El T. hippicum presenta un 10 por ciento de formas diskinetopldsticas
(Hoare, 1572}, En T, venezuelense, la proporcidn pueds fluctuar entre 16 v 30 por
ciente, peropuede ser hasta de un 90 por ciento (GSmez, 1956)., El T, equinum
es totalmente diskinetopldstico (Hoare, 1972). Hoare (1954) considera que el T,
equinum probablemente proviene de una sola cepa y/o clorla1 mutante, la cusl con~
tinué como una raza desde su imtroduccidn a Brasil.

No se tiene un conocimiento definido acerca de los mecanismos que dan o-
rigen a las cepas totalmente diskinetopldsticas, Hoare {1949 indica que pueden
originarse indirectamente, mediante la inoculacidn, por el vector, de unsolo {ri-
panosoma desprovisto de kinetoplasto en un nuevo hospedante, lo cual darfa lugar
a uha nueva raza; o directamente, si la cepa que se ha inoculado contiene un 100

por ciento de tripanosomas diskinetopldsticos,

La induccidn de la desaparieidn del kinetoplasto de los tripanosomas por la
accidn de agentes quimicos, parece provenir de un efecto doble, La estructura
puede ser destruida directamente (Werbitzki, 1910; Gonder, 1912; Roudsky, 1923;
Mthipfordt, 1959) o &sta puede perder el poder de dividirse y los parssitos diski-
netopldsticos resultantes serfan eventualmente los ¥nicos sobrevivientes (Kudicke,

1911; Hoare y Benneit, 1937, 1939; Hoare, 1949, 1954),

Ciclo de vida

Aunque el parssito se conoce hace casilO0 afios, existe poca informacidn so-
bre su patogénesis y comportamiento en un animal portador, El T, evansi se
puede encontrar en la sangre y en €l tejido linfoide, pero se desconoce si invade

otros tejidos.

1/ Palabra que ain no tiene traduccidn al espafiol, y que los autores traduje-
ron como clona, aungue algunos téenicos prefieren utilizar el t€rmino clon.
El tdrmino significa, poblacidn proveniente de un solo organismo.
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Tampoco se tiene conoecimiento de que se haya detectado algin estado de des-
arrollo del tripancsoma en un vector artrépodo, Para considerar la posibilidad
de que existan tales estados, se debe tener presente: a) el tripanosoma no se
puede cultivar en medios de agar sangre simulando el intestino de un vector hema-
téfago, y b) la falta ocasional de DNA en el kinetoplasto, inhibiria €l proeceso
de adaptacidn. Se considera que el tripanosoma no depende de métodos citlicos de

transmisidn,

INMUNOLOGIA

La secuencia de eventos que siguen después de la infeccién de un animal sug-
ceptible, es caracterfstica de todos los tripanosomas de la seceidn Salivaria, La
parasitemia inicial puede estar acompafiada por sihtomas apgudos y el animal pue-
de morir rdpidamente. Si el animal sobrevive a 1a fase inicial de 1a enfermedad,
la parasitemia se vuelve reincidente y la enfermedad, crdnica, Esta fase erdnica
puede causar la muerte después de un perfodo de semanas 0 meses y se caracteri-
za por intervalos cada vez mds largos entre las ondas de parasitemis,por lo cusl
se establece un equilibrio entre el hospedante v el pardsito. Las ondas de para-
sitemia estdn acompafiadas por cambios en la antigenicidad de Ias poblaciones de

tripanosomas,

E] hecho de que los protozoos tienen la propiedad de cambiar antigénicamente
de acuerdo con el medio ambiente, constituye uno de los principales factores que
dificultan el diagnéstico inmunoldgico, Los miembros del subgénero Trypanozoon
{Hoare, 1956), los cuales se han estudiado ampliamente en cuanto respecta a es-
te fendmeno, cambian su constitucidn antigénica en animales de laboratorio, en-
tre la infeccidn original y la primera recafda, y entre cada recalda sucesiva, Es-
te fendmeno, denominado variacidn antigénica, fue observado por Franke (1905)
quien noté que ocurrian frecuentes recafdas al mismo tiempo que se observaban an-

ticuerpos, lo cual permitié sugerir que aguélias no se debfan ala cepa original,
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sino a cepas inmunoldgicamente distintas., Posteriormente, Neuman (1911) de-
mostrd que dos cepas originadas enla recaifda de un mismo hospedante, eran an-
tigenicamente diferentes, Desde entonces, varlos investigadores estudiaron este
fendmeno (Ritz, 1916; Lourie y O'Connor, 1537; Osaki, 1959; Broom y Brown,
1940; Gray, 1966a,b; Mcleillage et al,, 1968; Van Meirvenne et al., 18755y o-

tros).

Gray (1965a,b) trabajé con clonas de cepas de T, brucei y encontrd gue en
animales de laboratorio, ovejas y cabras se producfan nuevos antigenos a infer-
valos de 2 a4 dias. Demostré que la variacidn es unproceso reversible y que
cualgoier variante tiene 1a tendencia a revertir a su tipo genéticc bdsico o predomi-
nante cuando Se pasa nuevamente a hogpedantes no inmupes. Ademds, indics que du-
rante sl transcurso de una infeccién sin tratamiento, el nfmero de antigenos que se

pueden desarrollar a partir de una cepa o clona de tripanosomas es indefinido,

En el estudio de 1a variacidn antigénica se han utilizado varios métodos:

~Prucba de la apglutinacién (Lumsden et al,, 1973)

Este se considera come el método mds sencillo para estudiar la variacidn
antigénica. Sin embargo, su usc se limita a aquellos tripancsomas que se desa~
rrollan bien en animales de laboratorio. Esta prueba se ha utilizado con éxito
en estudios detallados de variaciones antigensticas(Gray, 1962; 1965a,b; 19664, b;
McNeillage, 1969; Gill, 1871a; Mathur, 1972; Ketteridge, 1976 y otros),pero con
frecuencia aparecen resultados errdnecs debido a su difiefl interpretacién {Lums-

den st al., 1973,

~Prucha de la tripandlisis (Clarkson y Penhale, 1973)

Se utiliza en situsciones en las cuaies 1a prueba de la aglntinacidn directa no
se puede emplear., Esto sucede: 1) cuando los tripanosomas en estudio ge auto~
aglutinan o 2) no hay una alta concentrscidn de flagelados en los medios de cul-

tivo.
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-Prueba de la newtralizacidu de la infectividad (Lumsden et at,, 1973)

Esta prueba es mids compleja que las anteriores y por lo tanto, Su usc se
limita a situaciones egpeciales, en las cuales no se recomiendan las pruchas de

Ia aglutinacién o tripandlisis.

Poco se conoce acerca del comportamiento antigénico del T, evansi, Gl
(1971a) demostrd que la estructura aglutinogénica del {ripanosoma sufrié cambios
durante infecciones en conejos. Las varizntes aisladas a imervalos semanales
presentaron un antigenc mayor y un conjunto de antigenos menores. Los resul-
tados mostraron gque dog semanas después de la infeccidn, aparecfan variaciones
en las respuestas antigénicas inicisles de estos tripanosomas, Lz absorcién de
antisueros con anifgencs variantes reveld que los precipitindgenos no correspon-

dieron a variaciones especificas.

Mathur {1572} frabajd con una cepa de T, evansi aislada en la Intenden—
eia de Arauca, Colombia. La inoculé en ratones e hizo aislamientos de cada u~
na de 12 ondas de parasitemia. Los resultados indicaron que posiblemente estas
12 poblaciones correspondian a nueve tipos antigénicos diferentes. Utilizé la prue-
ha de aglutinacidn para identificar los antfoenos, y los resultados demostraron
gue, cnando los tipos antigduicos varisnfes se inoculan en un nueve hospedante,

€stos revierten al tipe antigdnico original.

Ramfrez (1976) utilizd 1a prueba de aglutinacidn para estudiar cepas de T,
evansi aisladas de caballos, perros y capibaras, de los alrededores de ia Esta-
cién Experimental de Carimagua en los Llapos Orientales de Colombia. Estetro-
bajo confirmd que ocurrfan variaciones antigedicas y, lo gue es m4s imporiante,
establecid la relacidn antigdnica entre los aislamientos de diferentes hospedantes
naturales, lo cnal constituye una consideracin de importancia en estudios epide-

mioldgicos. _ ST e
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EPIDEMIOLOGIA

El T, evansi en América

Hoare (1972) indiea que el T, evansi se origind del T. brucel en Africa
tfopical y que la infeccidn probablemente fue contrafda por eamellos del sur del
Sahara, cuando tuvieron contacto con las moscas tsetse portadoras del T.brucei.
Debido a que el camello es un medio de transporte importante en estas regiones,

se presume que la infeccidn fue diseminada por caravanas de estos animales,

En cuanto respecta a su in{roduccidén a otros continentes, Hoarve (1972) con—
sidera que India fue el centro de diseminacitn de 1a "surra” a otras regiones del
mando a través de animales infectados. La presencia de vectores ( Diptera; Ta-
banidae ) en estas regiones asegurd la propagacin de la enfermedad, Se consi-
dera que el transporte en barco del ganado infectado, tambign facilitd su disemi-

nacidn entre continentes,

Hoare (1969 se remonta al siglo XVI para explicar la forma como se in-
trodujo el patfgeno al continente americano., Muchos de log caballos traidos por
los conguistadores espafioles escaparon y regresaron a su estado salvaje. Hoare
supone que entre estos animales hubo portadores sanos del T, evansi, puesto que
los cahallos de los conguistadores eran descendientes de caballos que se introduje-
ron a Espafia provenientes de la Costa Berberisca de Africa, donde la "surra'e-
ra enzodtica,

Como medio de propagacidn del T. evansi también se debe tener en cuen-
ta al ganada bovino, el cual se intredujo a Santo Domingo durante la época de la
conguista, y de allf, a Suramérica., Sin embargo, tambidn se cree que fue trai-

do directamente al Brasil desde Andalucia.
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Entre los equinos y bovinos {nfectados y establecidos en América, se pro-
dujeron brotes epidémicos de "surra", enfermedad gue m#s tarde se conocid en
Pmmam# con el nombre de "murrina” y su agente etioldgico como T, hippicum
{Darling, 1910). Posteriormente, se detects el "mal de caderas' cerca del rio
Amazonas, donde ocasiond severos brotes epizodticos en caballos de la zong y sir-
vid de foco de diseminacidn a otros lugares., Laveran v Mesnil (1904) {dentifica-
ron al agente etioldgico del mal de caderas como T. equinum. En Venezuela se
1e atribuys a una tercera especie, a la cual se le denomin6Y.venezuelense (Mes-

nil, 1910).

Distribucidn geogrifica

Enel mundo. ElT. evansi tiene una amplia distribucidn geogréfica, pero
se localiza primordialmente en las dreas tropicales de clima cdlideo y templado,
En el continente africano se presenta en las regiones del norte y del centro, En
Eurasia se presenta en forma irregular y desigual. En Europa, el 4rea mds a-
fectada por esta enfermedad es la regidn del Transvolga, enla Unién Sovidtica.
También se presenta en las islas del Ocdano Indico (Mauricio v Reunidn}y en las
islas de Indonesiay Filipinas. En el Continente Americano se extiende desde Mexi~
co hasta la parte sur de Suramérica (Wenyon, 1926; Wells y Lumsden, 1969 (Fi~
gura 1),

En Colombia., Son pocos los estudios relacionados con la distribucion geo-
gréfica del T. evansien Colombia. El resumen cronoldgico gque se presenta a con~
tinnacidn, se basa, en gran parte, en la informacidn obtenida por Wells (sin publi-
car, 1969) durante el desarrollo de una encuesta epidemiolégica de opinidn sobre

tripanosomiasis, conla participacién de conocidos médicos veterinarios del pais,

En 1928 se registrd un brote severo de tripanosomiasis equina en el Depar~
tamento del Valle del Cauca {Virviescas, 1969). Renjifo (1969, Pefia del Toro
{1969y y Lora (1969 indicaron que en 1932 se presentd una epidemia de la enfer-

medad en la Costa Atldntiea, ocasionada por T. gvansi, Enl1938-1942 se presen-
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N e

Fipura 1, Distribucién del Trypanosoma evansi en el mundo, segdn Hoare {1872),

td en la misma zona otra epidemia severa de tripanosomiasis eguina, durante la
cual muriS una alta poblacién de caballos y burros. Los Laboratorios Beoehring
camprobaron medisnte el examen de las placas, que los agentes cansales de la epi-

demin fueron T. evansiy T, vivax; es necesario anotar que la epidemia se pre-

sentd primero en egballos y, posteriormente, en bovinos.

Valero {1950) mostrs que una cepa de T. svansj obtenida en el campo ¥y

patdgena en caballos, perros y cobayos, puede inducir infecciones asintomdéticas

en bovinos, ovinog y poreinos,

En 1960 se registrd otra epidemia de tripanosomiasis y rabia equina en el
Departamento de la Guajira, la cual se extendid a los Departamentos de  Sucre

y Cérdoba (Renjifo, 1969 y Pefia del Toro, 1969),

En 1960 y 1967 se presentaron brotes sospechozos de tabia y encefalitis
eqguina en la costa Atldntica; muchos de estos animales se trataron contra tripanoso—

miasis y se vecuperavron {Rengifo, 1969 y Pefia del Toro, 1969).
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Se congidera que en otras zonas del pais, tales como en los Departamentos
del Tolima, Huila y Valle del Cauca, también se han presentado epidemias ocasio-

nadas por T, evansi (Sarasty, 1969),

En la Intendencia de Arauca se aislé en 1968 una cepa de T, evansi en
caballos, la cual se estudis posteriormente en Inglaterra (Mathur, 1972), Wells
{informacidn personal, 1976) afirmd que logrs hacer detecciones posteriores en A-
rauca y considerd que el ajslamiento de 1968 fue fruto de una epidemia que oca-

siond la muerte de aproximadamente 5.000 caballos.

Wells, Betancourt y Page (1970} no detectaron organismos de T, evansi en
bovinos, durante un estudio epidemioldgico realizado en 37 municipios de 13 depar-

tamentos de Colombia,

Ayala y Wells (1974) aislaron T. evansi de vampiros{Desmodus rotundusjen

el 4rea del Queremal, una localidad cercana a la ciudad de Cali, Valle del Canca,

pero no encontrarcn el pardsito en bovinos de la misma regifn,

Morales et al, (1976) encontraron dos caballos y cuatro perros infectados
con T. evansi en las cercanfas de la Estacién Experimental de Carimagua, lo-
calizada en los Llanos Orientales de Colombia. En observaciones posteriores, el
protozoario se detectd en 8 de 33 capibaras sanos examinados, Los aufores con-

gsideran que la infeccién con T. evansi es endémica en esta zona del pafs.

En Colomhia existe un historial de epidemias de la enfermedad en caba-
llos, las cuales se le atribuyen al T, evansi, 8Sin embargo, es probable que es-
te pardsito exista en forma endémica en algunas regiones del palg, situacién gue

se debe aclarar y estudiar a fondo.

Hospedantes
La amplitud de hospedantes susceptibles a la infeccidn por T, evangi, in-

cluye 9 de los 19 drdenes catalogados por Morris (1964); marsupiales {(Nani y
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Vergati, 1950; Fornari et al., 1964); vampiros (Johnson, 1936a,b; Ayalg y Wells,
1974); primates {Kraneveld y Mansjoer, 1952); lagomorfos {Yakimoff ¥ Schiller,

1907; Morales et al,, 1976); roedores {Nani y Vergati, 1950; Morales y Carreiio,
1976); carnivoros (Van Duln et al,, 1932; Adams y Lionnet, 1933); elefantes {Evans,
1910); ungulados de pezuiia hendida (Sundran, 1936; Dhillon, 1953) y ungulados de
pezufia completa {Chevret et al., 1937; Saleun, 1940). Las infecciones naturales
comprenden una lista més restringida, en la cual se incluyen los bovinos, camé-
lidos, €quidos, cdnidos y porcinog (Wells y Lumsden, 1969), Estos hospedantes na-
turales pueden servir de reservorios de la infeccién para otras especies (Rao y
Muddahar, 1934; Clark y Benavides, 1935; Zeiss, 1937; Jauffret, 1939; Vogelsang
v De Armas, 1946b; Boehringer, 1961; Boehringer v Boehringer, 1260; De Je-
sds, 1963). A la lista de hospedantes reservorios del T. evansi, se debe agre-

gar €l chigliiro o capibara,

Hoare (1972) congidera que solamente hay un ciclo de transmisién entre
los animales domdaticos, los cusles despuds de la fase aguda, se pueden conver-
tir en hospedantes asintom#ticos y ademds ser reservorios del patfgeno, Tam-~
bién indied que los hospedantes salvajes sufren una etapa de infeccitn aguda, la
cual no se puede registrar como fuente de infeccidn para otros animales salva-
jes. Morales et al, (1976) indicaren gue, la introduccién del T, evansi en una
poblacidn suimal salvaje podriza resuliar enuna infeccion aguda, seguida por el
desarrollo de un estadio portador en una o mfs especies. Se basaron en el ais-
lamiento del microorganismo de capibaras sanoe atrapados en los Llanos Orien-
tales, donde se presentaron casos clihicos de tripanosomiasis en csballos y pe-
rros, Con base en estas observaciones, concluyeron que, si los animales sal-
vajes portadores del pardsito pastorean junto con los animsles domésticos, los
primeros se pueden convertir en un peligro potencial para los segundos, Bajo es-

tas circunstanciag, el capibara sparentemente sirve como hospedante reservorio.

En otros pafses latincamericanos se han reportado hrotes agudos de la en-

fermedad en capibaras, ocasionados por T. evansi, entre otros,on Argentina(Gu-
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tiérrez, 1958), Brasil (Strong gt al., 1926; Pinto, 1933). Panam4 (Clark et al,,
1933); Paraguay (Elmassian, 1902; Migone, 1910} y Venezuela (Rangel, 1905; Te-
jera, 1920; Mandolfi, 1957; Estrada, 1966; Ojasti, 1973).

Ramirez (1976} demostrS el efecto del hospedante sohre el comportamien~
to del tripancsoma. Los aislamientos del pardsito en perros y capibaras natural-
mente infectados, fueron menos infectivos en ratones de laboratorio, que los ais-
lamientos de caballos; en tanto que los aislamientos de perros y capibaras produ-
jeron infecciones transitorias en ratones de laboratorio, los aislamientos de caba-

Ilog infectaron a los roedores con relativa facilidad.

86lo se ha descrito un caso de infeccidn por T, _evansi en el hombre({Anon,
1946-1947), El artfeulo fue escrito por un autor andnimo, y sdlo tiene un valor
hist6rico. Debido a que no se han reportado otros casos en humanos que sirvan
de eomparacidn con el anterior, se puede suponer gque €l caso mencionado no se

tratd realmente de una infeccidn por_T. evansi.

Las aves y los embriones de aves pueden tambi€n ser infectados experi-
mentalmente, Varios investigadores realizaron una serie de estudios sobre la
transmision det T, evansi en aves, pero sdlo se deben tener en cuenta desde el pun—
to de vista cientffico, puesto que se ha comprobado que las aves no son porta-
doras del patdgeno, hi sirven como animales de laboratorio para conservar elpro-
tozoario.

Cardona (1937) inocul$ tdrtolas con sangre infectada por T. evansi, Sin

embargo, no logrd detectar la presencia del pardsito £n las aves, ni en los ani-

males de laboratorio subinoculados.

Chabaud (1939) trabajd con embriones de pollo y demostrd que el _Trypa-
nosoma brucei, T, equinum y T. rhodesiense, se multiplican en la sangre delos
embriones, perc luego desaparecen, En consecuencia, concluyd que los embrio-

nes son un buen medio para el crecimiento del patdgeno.

Alwar y Ramanujachari (1953) inocularon embriones de pollo que tenfan 15
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dfas de incubaci6n. En muestreos despuds del nacimiento, los tripanosomas se
detectaron en pollos hasta de ocho dfas de edad. Se inocularon ratones con san-~
gre de estos pollos y se encontraron tripanosomas hasta el dfa 28 después de la
inoculacién. Posteriormente, transmitieronla infeccidn a pollos de dos dfas, me-
diante la inoculacién subcutdnea de sangre con parasitemia elevada, Alwar{1958)
trabajé con embriones de palomo y pato, ¥y cbservd la infeccidn 48-72 horas des~
pugs de la inoculacitn; tambidn logrd transmitir la infeccidn de un palomo a o=
tro. En 1962, Alwar tambi¢n trabajd con embriones de tres dfas e hizo seis pa-
ses de sangre infectada por T, evansi, Los par#sitos se detectaron cuatro a

diez dfas después en 8 de los 12 embriones inoculados.

Manuel y Cajita (1967) inocularon una gran cantidad de organismos de T,
evansi en pollos de dos a tres meses de edad. Los pollos desarrollaron resis—
tencia a la infeccifn, y enel examen directo de sangre no se detectaron par#si-
tos. Sin embargo, se reeuperaron tripanosomas de un 18,5 por ciento de los rato-
nes inoculados con una buena cantidad de sangre de los pollos, Los resultados
parecen indicar gue, el tripanosoma vive en la sangre de los pollos en creci-

miento durante 16 difas, pero sin multiplicarse.

Nani ¥ Vergarti {1950) tomaron tejidos de una rata muerta,los cugles e-
mulsificaron e inocularon en un perro, del cual pasaron a otros perros,y de &s-
tos, a otra serie de animales tales como ovejas, cabras, conejos, cobayos, ra-
tas, palomas y aves de corral. Las aves fueronlos Unicos animales gue presen-
taron resistencia 2 la infeccidn. En otro experimento, Jansen (1942) inoculd pe-
rros, cobayos, ratas, ratones, himsters, zarigileyas, palomas y pollos, por vfa
subcutfnea, ocular, orsl, peritoneal, vaginal ¥ cutfnea. Al igual gue en el caso an-
terior, las aves fueron las dnicas que presentaron resistencia,

En resumen, se han observado casos clihicos de la enfermedad en caba-
llos y perros en Colombia., Se ha demostrado que los capibaras son portadores
del T. evansi. No se sabe si existe un estado portador en otros animales de

finca, y particularmente en ganado bovino, Sin embargo, con base en las ohser-
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vaciones experimentales, se ha demostrado que los aislamientos colombianos son ca-

paces de infectar el ganado bovino. (Valero, 1950; y Morales_et al,, 1976),

Transmisidn

Dipteros hematdfagos

Rogers {1501) observs que los miembros de la familia Tabanidae que pa-
rasitan equinos, transmitieron la infeccién de un perro infectado con T.evansi a
conejos y perros sanos, Lstos dipteros se utilizaron para infectar animales sa-
nos a intervalos de uno a cuatro dias, Igualmente, se hizo la diseccidén en busca
de pardsitos, pero en ambos casos los resultados fueron negativos, Wenyon {1926)
confirmé los resultados de investigaciones anferjores scbre la transmisién mecs-
nica del T, evansi, al inocular animales sanos con tabdnidos y Stomoxys sp., a

los cuales previamente se les permitid parasitar animales infectados.

El trabajo experimental m#s importante realizado hasta el presente, es el
de Nieschulz (1930)., En sus investigaciones exhaustivas sobre la "surra''equina
en Indonesia utilizé un gran ndmero de insectos de los géneros Tabams, Chrysops,

Haematopota, Stomoxys, Lyperosia, Musca y otros, a los cuales previamente se

les permitid parasitar animales enfermos, antes de transferirlos a parasitar a-

nimales sanos. Stomoxys yLyperosia no lograron transmitir la infeccidn, Sin em-

bargo, demostré que los vectores més importantes fueron los del gé&nero Tabanus

y los menos efectivos, los géneros Chrysops y Haematopots,

A estos vectores se les han atribuido brotes de la enfermedad en diver-
sas regiones del mundo, Manresa (1935) y Manresa y Mondonedo (1935), en un
brote de la enfermedad en Filipinas, atribuyeron la transmisién del T,evansi al

Tahanus striatus, el cual prevalecta en todas las estaciones del afio enlas islas.

Soulie (1936} indicd que los tabdnidos fueron los responsables de un brote de "su-
rra" equina en Siria. Entre 75 especies de tdbanos identificadas en c¢inco re-
giones de India, Basu et al. (1952) indicaron que sélo siete (Tabanus rubidus, T.

ditaeniatus, T, macer, T; nemocallous, T, striats, T.tropicus y T, vingc)fue-
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ron los respousables de la transmisién del T, evansi. Con base en esta infor-
macién se determind 1la relacidn existente entre la distribucidn del Tabanus y la

prevalencia de la "surra” en este pais.

Iyer y Sarwar (1935) describieron un brote de "surra” en India en bovinos
v bidfalos, donde se presentd mortalidad, En mupesireos de insectos no encontraron
tAbanos, pero se comprobd la presencia de Stomoxys, Sarwar (1937 adelantd una
revisidn de literatura sobre la "surra"” en la Indiz, ¢n la cnal se establecid que
los siguientes dipteros se deben tener en cuenta como vectores de la  enferme-

dad: Stomoxys, Lyperosia, Fumarus v Bdellolarynx,

Adams v Ljonnet (1933), en un brote de la enfermedad gue se presentd

en ciervos en lag isla Mauricio, atribuyeron la transmisidén del protozozoario a
Stornoxys nigra.
Zeiss {1937) trabajé durante nueve afios sobre la tripanosomiasis de los

camellos en Rusia, & indic6 gue la transmisién del pardsito ocurre a través de

los dipteros de los gdneros Tabanus, Chrvsops vy Haematopota.

Be llevaron a cabo experimentos tendientes a comprobar si el T.evansi
tiene un desarrclio eciclico en el vector, Mitzmain (1513,1914) epcontrd tripomas-
tigotes en el intestino de Tabanus sp., a las 30 horas, perc no a las 48 6 96 horas
después de haber parasitado a un hospedante infectado, Los tripomastigotes eran

similares a los encontrados en ¢l hospedante,

Nieschulz {1930) examind aproximadamente 2,000 tdbancs después de per-
mitirles parasitar cabsllos infectados durante 84 dfas, pero no encontrd flagela-

dos en su infestino.

Jansen (1941} observd gue los tripanosomas encontrados en el tubo diges-

tivo de Stomoxys y Tabanus sp. se redondeaban o inmovilizaban, y perdizn su vi-

rulencia para ratones blancos después de ocho horas,

Gdmez (1956) observd que los tripanosomas alojados en el intestino de Ta~

banus, se destrafan despuds de un perfodo de 10~1/2 horas en su interior,
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Hoare (1940a) tratd de determinar si el T. evansi podria cumplir un desa-
rrollo ciclico en Glogsina, para lo cual parasitd animales infectados,con 563 mos~
cas de la especie G, morsitans, A los 6-14 dfas despuds se examind el conte-
nido intestinal de las moscas, Las observaciones indicaron que los {ripanoso-

mas inicialmente eran ingeridos, pero posteriormente se desintegraban.

Mathuy {1971) infeei ratones con variantes pleomdrficas del T, evansi ¥
los parasitd con 75 moscas de la especie G, morsitans, divididas en seis grupos.
Entre 51 moscas examinadas a las 3-4 semanas después de parasitar los ratones
infectados, s6lo 10 presentaron tripanomastigotes en su intesfino medio, No se
encontraron pardsitos en las glandulas salivares, FEl autor indicS que las varian~
tes pleomSrficas del T. e¢vansi pueden cumplir un ciclo de desarrollo en G, mor-
sifans,

Egtos resultados dermeestran claramente que el T. evansi no presenta un

desarrollo cfelico en Tabanus o en Stomoxys. Ademds, los resultados de Mathur

en (Glossina, no evidencian claramente que exista un verdadero desarrolle ciclico
en este vector., Estos hechos parecen confirmar gue la transmision del flagela-
do es sélo de tipo mecafice, Existen otros argumentos circunstanciales que re-
afirman lo anterior, comola incapacidad del T, evansi para crecer en medios
de agar y la ausencia parcial de DNA en ¢l kinctoplasto, el cual es esencial pa-

ra que ocurra un desarrollo ciclico.

Dibterog no hematdfagos

Otros investigadores trataron de determinar la importancia de las espe-
cies del género Musca como transmisoras potenciales de esta enfermedad., Dar-
ling {1911) logrd infectar una mula sana a la cual se le escarific$ la piel, con
.18 moscas caseras alimentadas con sangre fresca de un cobayo altamente para-

gitado.,

Mitzmain {1914) logrd la transmisidn directa de la enfermedad de simios

infectados a simios sanos, con 104 moscas. Sin embargo, no logrd detectar tri~
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pancsomas una hora despuds de infectados. Fletcher (1916) indicé que otro in-
vestigador (Patel) detectd tripanocsomas durante perfodos de posinfeccidn no ma-~
yores de siete minutos. Nieschulz (1930, 1933) obtuvo resnltados negativos en to-

dos los experimentos, en los cnales utilizé las especies Muscg crassirostris vy

M, inferjor,

Vergapi {1952) demostrd que la M. domestica puede alojar los tripanoso-
mas en sus heces durante un perfodo de 3-1/4 horas despuds de alimentarse en
un cobayo infectado., Diaz-Ungria (1865) confirmé los resultados de Vergani,
alimentando M. domestica con sangre de ratdn infectado. Al cabo de una y dos
horas, inoculd ratones por via intraperitoneal con el contenido intestinal de 1las
moscas, vy ohservd que los roedores adquirieron la infeccidn,

Otros arftrdpodos

Cross y Patel (1921) reportaron la transmisién del T, evansi de conejos
infectados a conejos sanos, através de las especies de garrapatas OQraithodorus

crossis y O. lghorensis., Las garrapatas portaderes transmitiercn la infeceidn el

primer difh y entre los dias 22 y 100. Sin embargo, Singh (1925) v York y Macfie
{1924} trataron de infectar animales bajo condiciones naturales, pere los resulta-

dos fueron negativos,

Diaz-Ungria (1967) tomd$ un grupo de Rbipicephalus sanguineus, proveniente

de un perro infectado con T, evansi, Al examinar microscdpicamente su conteni-
do intestinal, no encontrd formas semejantes al tripanosoma. Sin embargo, al
inoculario en ratones por via oral, encontré un ratdn positivo el dia 10 y otro el
dia 14, los cnales murieron 14 y 24 dias después, respectivamente, El dia 22

encontrd otro ratén positivo, pero €ste se curd espontdneamente.

Lugue (1987) demostrd que, bajo condiciones de laboratorio, Triatomga capi-
tata puede transmitir el T, evansi a travds de sus deyecciones en heridas de ca-
ballos, perros, ratones y cobayos. No logré demostrar la transmisién de 1a en—

fermedad a través de picaduras. Ademds, encontré gue el tripanosoma permane-

ce durante siete horas en el intestino de Rhodniug prolixus y T, capitata,
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Murcidlagos

Después del establecimiento de T. evansi en el continenfe americano,

el fiagelado encontrd un nuevo vector; el murciédlago vampiro, Desmodus rotundus,

Su distribucidn geogrdfica en Américaes similar a la del_T. gvansi; es decir se

encuentra desde M#xico hasta el sur de Argentina.

Dunn {132a,b)describid la forma como D.rotundus ataca a su victima duran-
te 1a noche, Inicialmente le hace una herida con sus incisivos; la sangre fluye,
pero no coagila debide a la presenciade un anticoagulante en la saliva del vampi-
ro, lo cuzl prolonga la sangria, Se puede alimentarininterrumpidamente durante
un perfode hasta de 30 minufos, tiempo en el cual puede tomar de 15 a 20 milili-

tros de sangre (Hoave, 1965},

Hoare (1965) considerd gue, a pesar de que los murcidlagos vampiros son
vectores mecdnicos de los tripanosomas, el &xito de la transmisién no depends
del tiempo de supervivencia de los pardsitos durante los periodos entre comidas,
Por el contravio, dependiendo de la persistencia de la infeccidn en los vampiros,
€stos son capaces de {ransmitir los par4dsitos durante periodos relativamente largos,
Tambicn, indics gue los murci€lagos difieren de los vectores ciclicos en due los
tripanosomas no sufren el desarrollo caracteriStico gue ocurre en un verdadero
hospedante intermediario, sino que se multiplican en su sangre, de la misma ma-
nera como lo hacen en hospedantes naturales, Hoare concluyd que, debido a to-
das estas caracteristicas, los vampiros juegan un papel importante en la disemina-~

cidn de 1a “surra” en Amdérica,

Existen pocas referencias que indiguen que los vampiros son portadores
naturales del T, gvangi, Inicialmente, Clark et al, (1933) consideraron que los

vampiros eran el principal vector de la enfermedad en dreas enzoéticas,

Johnson (19363} describid el primer caso de infeccién natural de T, hippicum

(=T, evansi) en el murcidlago vampiro Desmodus rotundns murinus Wagner,

Entre 110 vampiros atrapados sdlo encontrd la infeccidén en uno. Este aufor indi-

edé que la baja tasa de infeccidn encontrada en vampiros, se debe a la alta morta-

27



lidad que el parfisito causa entre €llos, Enun estudio posterior, conciuyd gue el
vampiro no es un verdadero vector bioldgico del T, evansi, pero si un transmi-
sor meednico, €l cual contribuye al mantenimiento de la enfermedad en dreas

endémicas (Johnson, 1936h).

En marzo de 1971, Ayalay Wells (1974) enconfraron T, evansi enuna co-
lonia de 150 vampiros cerca de Cali, Valle del Cauca (Colombia). En muestreos
bimensuales, entre 31 vampiros examinados, 12 presentaronla infecciéns El pa-
risito desaparecié repentinamente y no se dotectS en 93 murciélagos examinados
posteriormente, En virfud de que el ganado de las granjas que rodeanla colo-
nia de vampiros fue importade de oiras regiones de Colombia, se concluyé que
el parfsito posiblemente llegs con ganado infectado, el cual constituyd el foco de
infeccidn para los vampiros. T.0s autores consideraron que la desaparicidn re-
pentina se debid a que el ganado fue removido del drea y una colonia de aproxi-
madamente 50 vampiros no era suficiente para mantener un foco enzoético. En
conscuencia, dudaron de la importancia de los vampiros como vectores del T, e-

vansi bajo condiciones naturales.

Experimentalmente se demostrd que los vampiros adgquieren y transmiten
el T. evansi, {(Dunn, 1932b; Clark y Benavides, 1935; Johnson, 1936a,b; Acosta
¥ Romafia, 1938; Jansen, 1941; Oliveira, 1943; Clark, 1948 y Romafia, 1948).Lg
enfermedad puede tomar un curso agudo y causar la muerte de los vampiros des-
pugs de un perfodo de aproximadamente un mes o, por el contrario, &stos pue-

den curarse espontfneamente.

En resumen, bajo condiciones experimentales, los murciélagos vampiros

de la especie Desmodus rotundus pueden transmitir el T, evansi; sin embargo,

falta esclarecer su importancia como vectores en el campo.

A través de membranas mucosas

Los trabajos méds antiguos sobre la transmisién del T, evansi hacen re-

ferencia no s6lo ala transmisidn por insectos, sinc también por comtaminacién o-
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ral, Lingard {1894) observd que, entre varios perros de caza que mataron un
chacal, un zZorro y una hiena, cinco quedaron ciegos, en tanto que los perros que
no salieron de cacerfa permanecieron sanos, Por lo tanto, concluyd gque los cha-

cales y zorros padecen frecuentemente de “surra".

Deixonne {1903) describif el caso de unos perros que adguirieron la in-
feccidn despué€s de tomar sangre de slgunos animales gue estaban sangrando, pe-

ro ademfs observd heridas en la mucosa bucal de varios de estos perros.

Existen otros trabajos de investigacidn en los cuales se hace referencia a
perros gue han adguirido la infeccidn al ingerir carne de animales infectados(van
Duln et al,, 1932; Adams et al,, 1933; Curasson, 1943; Angelotti, 1949), Algunos
estudios también indican que los perros y log cénidos salvajes (lobos y zorros)
adquieren la infeccidn al comer los desperdicics de ungulados afectados por 1la

"surra" (Yakimoff, 1931; Hormby, 1930; Kassansky, 1957; Galuzo y Noviskaya, 1960},

Laveran y Mesnil (1903) hicieron un experimento con cinco ratas sanas, a
las enales se les proporcionaron desperdicios de una rata infectads conT.evansi.
S6lo una presentd tripanosomiasis al noveno dfa ¥ murid al dia siguiente, Dos de
lag cuatro ratas sobrevivientes se inccularon muevamente con T, evansi por via
subcutfinea, ¥y a las otras dos se les hicieron heridas leves en la mucosa bucal,
para posteriormente alimentarias con restos de una rata infectada, Las cuatro
ratas murieron despu€s de untiempo. Con base en estos resultados,se concluyd
que la infecci6n no se establece; a menos que exista una herida en la piel o mu-

cosa hucal {Laveran ¥y Mesnil, 1912},

Yakimoff ¥ Schiller {1907) prepararon una mezcla de visceras y sangre de
animales infectados con tripanosomas, 1a cual inocularon en 10 conejos y 12 pa—

cas (Cuniculus paca) con una sonda gfstrica, La infeccidn se detectd en cinco co-

nejos y cinco pacas, Los autores concluyeron que £s posible transmitir la infeceitn
a través de la mucosa gastrointestinal, y rechazaron enfdticamente 1a transmisidn a
través de heridas bucales, Terry (1911) inoculd T, evansi en el estdmago de ratas a

las cuales se les habia practicado la laparotomfa. Sus resultados indicaron un
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50 por ciento de casos positivos, por lo cual dedujo que los tripanosomas pueden

pasar al organismo de los animales a través de las mucosas intactas,

Los resultados de Diaz-Ungria {1964) confirmaron los obtenidos por Yakimoff
v Schiller en su experimento de transmisién por sonda gdstrica, lo cual le resta
peso al concepto de que es necesaria la existencia de heridas bucales para quela

infeccidn ocurra.

Lingard {1893, 1898) demostrd experimentalmente que los animales se pue-
den coniaminar con T, evangj al ingerir heces de animales infectados. Con el fin
de comprobario, Dlaz-Ungria et al, {(1960) le dieron de beber a un perro, heces de
ratas infectadas, las cuales habfan recibido el tripanosoma por via bucogdstrica;
el perro adquirié la infeccidn, ¥y al igual que las ratas, muridé altamente parasi-
tado,

Abd El-Latif (1964) estudis 1a posibilidad de 1a transmisién del T, evapsi a
través de 1a leche, para lo cual utilizé hembras paridas de perros, cabras y cobayos,
a las cuales infect§ 24 horas despué€s del parto. A pesar de que se observaron
tripanosomas en la sangre de las hembras paridas, no se lograron detectar en la
leche, Los lactantes permanecieron saludables y no se observaron tripanosomas

en su sangre,

Placentaria

En una serie de experimentos, Natan-Larrier y Noyer (1931a,b; 1932) es~
tablecieron la relacién existerte entre el tripanosoma del dromedario y el tripano-
soma del equino, con cepas cbtenidas en Egipto y Marruecos, respectivamente,
las cuales inocularon en roedores. Ambhas cepas ejercieron el mismo efecto pa-

togénico, pero su habilidad para producir infecciones hereditarias fue diferente,

Kraneveld ¥y Mansjoer {1954a, b) trabajaron con yeguas, perras, cobayos,ga=
tas, conejas y ratas prefiadas e inoculadas con tripanosomas a diferentes intervalos
de tiempo, pero s6lo observaron la infeccién en uno de 21 fetos de perro y en uno

de 26 fetos de cobayo, Con base en estos resultados, se puede suponer que 1la
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trandmisi
migidn através de Ia placenta ocurre en pOcos casos, y sdlo si existen je-

siones que permitan la mezcla directa de 11 sangre materna y la del feto

DIAGNOSTICO

Sintomatologfa

Antes de describir los sfrtomas Que causa la tripanosomiasis en diferen-
tes grupos de animales, es necesario aclarar que la enfermedad puede ger agu-
da o crénica segdn la cantidad de tripancsomas inoculados por el vector, Cuan-
do la concentracién de tripanosomas en el indculo es muy alta, la enfermedad to-
ma unt curso répido y agudo, en tanto que si se trata de uno o pocos tripanosomas,

la enfermedad se vuelve crénica,

A continuacidn se describen los sfitomas que produce la enfermedad en los

grupos de animales {équidos, cdnldos y bévidos) mgs afectados del continente a-

mericano,

Eqguidos

En éuuidos, el perfodo de incubacidn del T. evansi oseila entre 4 y 13 dias,

Los sintomas se caracterizan por fiebres (40,5 a 41,0°C) y lasitud pronunciada;
en 1as membranas mucosas, ¥ especialmente enla copjuntiva, aparecen pete-
quias: los animales sufren de yrticaria y edemas de los miembros, drganos geni-
tales externos, regidn submaxilar y parte més baja del abdomen.,

La enfermedsd puede ser fatal durante los primeros dias, pero el animal
Se puede recuperar algin tiempo después; sin embargo, se pueden presentar fie-
bres intermitentes, Los animales se debilitan progresivamente; la palidez e icteri-
eia de las membranas rmcosas Se hace m4gs marcada; los ganglios linfdtices su-
fren hipertrofia; la respiracidn se dificulta y acelers y el pulso se torna mis ré-
A pesar de que el gpetito no se altera, los animales sufren in-

pido y corto,

tensa empaciacitn; sus movimientos se hacen lentos hasta no poder sosfener su

parte posterior, y mueren con sinfomas de disnea marcada.
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También se puéden presentar otros sihtomas, como hemorragia en la c4-
mara anterior del ojo, queratitis difusa, petequias en la mucosa vaginal, albumi-
nuriz durante los atagues febriles y srecciones persistentes del pene, debido a

trombosis en el cuerpo cavernoso.

Por lo genersl, la enfermedad tiene una duracién de uno a dos meses, y
s86lo en pocos casos dura una z dos semanas o m4s de tres a cuatro meses, La

enfermedad casi siempre ocasiona la muerte del animal (IHutyra et al., 1949),

Cénidos

En perros, el perfodo de inewbacién oscila entre 5 y 10 dtas (Gomez, 1954
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mucho tiempo, la enfermedad tiende a ser subclihica y pasa desapercibida,a me-
nos gue se hagan exdmenes de sangre para detectar tripanosomas, o mediante 1a
inoculgeidn de la misma en animales susceptibles (Hoare, 1956b ). Un caso ti-
pico fue el oourrido en la isla Mauricio, donde hace slgunos afios, la enferme-
dad diezmdé la poblacidn equina ¥ actualmenie el T. evansi se encuenira ocaslo—

nalmente en casos subclihicos.

Métodos  directos
Ep general, para el diagnéstico directo de 1a tripanosomiasis, la mayorfa

de log investigadores recurren a las técnicas de la tfincidn de frotis delgados,tin-
¢idn de frotis gruesos con resctivos de Romanowsky vy al examen directo de san-

gre fresca,

Maclennan (1957), trabajd con frotis gruesos de sangre fresca y demostrd

su efectividad para detectar T, gvansi y otras especies.

Goel v Singh (1971) compararon la efectividad del frotis grueso y frotis
delgado, para detectar T, evansi, Los resuliados demostraron gue, cuando la pa-

rasitemia es baja, el frofiz grueso es {res veces mds efectivo que el delgado.

El reactivo de Giemsa es el mé4s recomendado para la tincidn,tanto de los

frotis delgados como de los. frotis gruescs,

La puncién ganglionar es una tdcnica que se¢ ha utilizado en equinos para
detectar T, evansi, Tlukevich (1957) compard las t€enicas de la puncidn ganglio-
rar v del examen directo de sangre, utilizando en smbos casos, €l reactivo de
Giemsa, Enire 21 caballos sospechosos de la epfermedad, la puncidn ganglionar

s6lo detectd dos positivos, y el examen directo de sangre periférica, uno,

Diag-Ungria (1968) estudid m4s o fondo el valor de la puncidn ganglionar y
del examen directo en fresco, para detectar T, evansi, Para el efecto utilizd
mieve perros yun asno, en los cuales provocd infecciones por vik oral., Los gan-

glios puncionados fueron los inguinales, popliteos y preescapulares, Con baseen
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los resultados, concluyé que el examén directo de sangre fresca es especialmen-
te dtil, cuando la enfermedad est{ avanzada. Mediante el examen de los jugos
ganglionares, cohtuvo resultados mucho m4s rdpidos y detectd un mayor nimero de
casos positivos, El autor recomienda utilizar la técnica de 1a puncién ganglionar
en el diagnodstico de la "surra" en caninos, pero no en equinos, debido a lg difi-

cultad en la préetica, para puncionar los ganglios de estos dltimos.

Sin embargo, estos métodos no son lo suficientemente efectivos paradetec-
tar parasitemias crénicas o leves, debido a que, en estos casos, el nfmero de

tripanosomas que circulan enla sangre es bajo.

Se han desarrollado otros métodos directos basados en la concentracidn de
tripanosomas, log cuales facilitan el diagndstico y requieren menos tiempo, Estas
técnicas se estdn utilizando desde hace varios aifios ¥ dia a dia se implementan m4s

para el diagndstico de la tripanosomiasis.

Devignat y Dresse (1955) fueron los primeros en describir una microtécni-
ca para la concentracidn de tripanosomas por centrifugacién. Bennett (1962) u-
tilizd 1z t€cnica del microhematocrito en el diagndstico rutinario de los protozoos
sanguiheos, v concluyd que 1a centrifugacidén no altera 1a morfologia de los tripano-
somas, Woo (1969) utilizé esta tfcnica bajo condiciones de laboratorio, para la
deteccién de tripanosomas en la sangre y liquido cefalorraquideo de animales con
parasitemias bajas. Esta técnica se ha utilizado exitosamente en bovinos para de-

tectar infecciones por T, bruecei, T, vivax y T. congclense inducidas experimen-

talmente. Las infecciones se pueden diagnosticar 6 a 10 dias antes del perfodo de
tiempo requerido para detectarlas mediante las técnicas del examen en fresco,
frotis gruesos y frotis delgados. También se recomienda usar este método para
diagnosticar infecciones tempranas por T, cruzi (Woo, 1971}. Coun bhase en una
serie de experimentos similares {Woo, 1970, 1971; Woo y Kauffman, 1972; Woo
y Rogers, 1974; Woo y Hawkins, 19%5) se determind gue las ventajas de esta t€c—
nica,en comparacidn con las demds, vadicanen su simplicidad, rapidez y sensibi-

lidad.
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Ramirez (1976) observé que esta t€cnica permite detectar parasitemias ba-
jas de T, evansi, caatro o cinco dias antes del tiempo reguerido utilizando los

mdtodos corrientes.

Walker (1972) desarrolld una nueva tcnica de concentracién en microcapi-
lares para detectar T, congolense. La tdeniea incluye un medic de dilucidna base
de glicerol {el cual sumenta la gravedad especifica de los eritrocitos), sulfato de
magnesio, TRIS amortiguador y rojo de fenol., Este medio mantiene a los tri-
pghosomas en movimiento. El método consiste en bacer ung mezela de la san~
gre con el diluyente, la cual se centrifuga y examina al microscopio con un con-
densador de campo oscuro. Se lograron detectar parasitemias bajas, hasta de
35 parfsitos (T, congolense) por mililitro, Este método se recomienda para de-
tectar tripanosomas tanto en ¢l hombre como en los animales. La tdenica tiene
la ventaja de combinar el método de conceniracidn original desarrollado por Ben~
nett (1962), con un medio de dilucidn gue preserva les tripanosomas vivos hasta
por 24 horas, lo cual la caracteriza como un mdtedo de diagndstico de la tripa-

nosomiasis a univel de campo, de gran ayuda para el veterinario o mddico,

Zaman y Yap (1872) utilizaron un instrumento denominado citocentrifuga, el
cual fue muy satisfactorio para concentrar tripanosomas y plasmodios, Los an-
tores indicaron que la ventaja de este mdtodo, en comparacidn con la téenica del
frotis delgado, es que se pueden detectar infecciones muy débiles y tambidn per-

mite una cuantificacién segura.

Leeflang et gl, (1974) utilizaron un método de lisis hipotSnica para concen-

trar tripanogomas de sangre iofectada por T, brucei, T. ovansi, T. congolense,

T. vivax y T, theileri, Concluyeron que e¢ste método es igualmente sensible al

de Woo (1969), pere su implementacidn €8 méds diffeil,

Métodos Indirectos

El método indivecte mé4s frecuentemente utilizado es el de la inoculacidn de

sangre en animales de laboratorio, especialmente cuando los casos son crénicos v
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en los cuales €l mimero de organismos en la sangre circulante es muy bajo. Los

animgles m4s utilizados son el ratdn, la rata, el cchayo, el hamster y el conejo,

Un aspecto de suma importancia, es la visbilidad del T, evansi, De Jesds
{1962) determind los perfodos de viabilidad e infectividad del T, evansi presente
en la sangre y tejidos de algunos Organos de caballos, bovinos y cobayos, los
cuales murieron a causa de la "surra". Mantuvo las diluciones de sangre y la-
vados de tejidos a diferentes temperaturas, antes de inocularlas en ratas o rato-
nes a intervales de dos horas {Cuadro 2). Como se puede observar, la tempera-
tura a la cual los tripanosomas se pueden mantener viables e infectivos durante

un mayor tiempo, oscila entre 4 y 12°C,

Luque (1967) permitié que los artrdpodos Bhodnius prolixus o Triatoma ga-
pitata parasitaran perros y caballos portadores de T, evansi, Mediante exime-
nes en fresco, encontré un mayor nfmero de tripanosomas en el contenido Intes-
tinal de los insectog, en comparacién con los encontrados en la-sangre de los ca-
ballos y perros. Los resultados indican que el método aumenta la posibilidad de
detectar T. evansi. A pesar de los resultados obtenidos, este método presenta
dificuliades fanto en el campo como en el laboratorio, debido al inconveniente de
mantener una colonia intacta de friatomideos ¥ a lo dispendicso del traslado con-
tinuo de colonias al campo., Ademds, en la actualidad se dispone de métodos de

diagndstico en ¢l laboratorio que son m4s sencillos, répidos y eficientes.

Los medios de cultive utilizados exitosamente con algunas especies de Try-
pahosoma, no han dado resultados satisfactorios para cultivar T, evansi, Rei-
chenow (1937) traté de cultivar T. evansi, pero sus resultados sélo fueron par-
cialmente exitosos; los pardsitos sobrevivieron unos pocos dizs, perc no se mul-
tiplicaron. Se presume gue la incapacidad para lograr un desarrollo eiclico en

un vector igualmente no le permite crecer in vitro,

Las pruehas seroldgicas tienen poca utilidad en el diagndstico de la tripa-

nosomiasis equina. Se requiere de un equipo especial, un laboratorioc adecuado

36



R

Cuadro 2, Vigbilidad e infectividad del T, evansi aislado de 6rganos y tejidos de
diferentes animales muertos a causa de la {ripanosomiasis, mantenido
a diferentes temperaturas e inoculado en ratas y ratones a intervalos

de dos horas.

Temperatura Animal Organo o tejido Infectividad
{C) (h)
25 - 35 caballo sangre 24 - 48

bovino sangre : 14 - 18
bitfalo de agua sangre 20 - 24
cobayo sangre 8 - 18
caballo hizado 6 - 12
cobayo higado 10 - 14
caballo bazo 6~ 8
cobayo bazo 10 - 18
caballo misculo 8§ - 12
cobayo misculo | 14 - 18
4- 12 caballo higado 24 - b4
caballo bazo 20 - b4
caballo miiscule 30 - 66
cobayo misculo 28 - 72
0=~ -2 cobayo musculo 20 - 24
=5= <10 cobayo midsculo 22 - 24

Fuente: De Jesds, 1962,

¥ peraonal debidamente adiestrado, lo cual representa para el clfhico veterina-
rio, una demora para obtener los resultados, Una de estas pruebas, la del clo-
ruro de mercurio, depende de la alteracidn de las protethas del suero, inducida
por la enfermedad. La prueba consiste en agregar suero a una solucidn 1:30, 000 de

cloruro de mercurio, Si aparece una opalescencig en pocos segundos, la prueba
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Prueba de la Aglutinacidn

La pruaeba de Ia aglutinacidn se ha utilizado junto con la prueba de lafija-

citn del complemento, en estudios sobre variacién y relacidén antigénica.

Prueba de la Hemaglutinacién Indirecta

Esta técnica también es de gran utilidad para el diagndstico de la tripano-
somiagis, Las ventajas de esta prueba estriban en que, s6lo se utilizan pequefias
cantidades de reactivos relativamente estables y es altamente sensible para com-
probar la presencia de anticuerpos, Gill (1964) detectd anticuerpos en diluciones
muy altas al utilizar un extracto libre de células de T, evansi {antifeno), las cua-
les sufriercon lisis ultrasdnica, ¥ sueros de conejos experimentalmente inmuniza-
dos (anticuerpos). Ademss, sefialé que la prueba es especifica, sensible,ficil de
cjecutar y confiable, Jatker y Singh (1971) utilizaron la prueba de la hemaglati-

nacidn positiva y obtuvieron tftulos 1/40 o mayores,

Prueba de Anticuerpos Fluorescentes

La prueba de anticuerpos fluorescentes es una de las {écnicas m#s recien—
tes y ha Nlamado la atencion, debido a su f4cil ejecucidn y a que permite la caanti~
ficacidn de los anticuerpos. Williams et al, (1963) observaron que los tripano~
somas fijados en formalina y tratados con un conjugado (globulina antibovina y rho-
damina) dieron resultados dptimos con sueros inmunes, Los sueros infectados

experimentalmente con T, rhodesiense y T, gambiense dieron resultados positivos

una semana después de la inoculacifn. Cumningham y Vickerman (1971) aplica-
ron la prueba para diaguosticar tripanosomiasis bovina., Los sueros de ganado
infectados con T. theileri reaccionaron con antfgenos de T, brucei, T, congolen-
se y T. vivax; con base cn estos resultados, se recomendd diluir los sueros a

una relacidn de 1/40, para detectar anticuerpos.

Pruebas de Precipitacién

En infecciones por tripanosomas también se¢ producen anticuerpos precipi-

tantes. Las técnicas de doble difusidn e inmunocelectroforéticas se han empleado
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para analizar antigenos somfticos y exoantigenos, perce no con fines de diagnds-

tico.

Boehringer {1965) utilizd la prueba de difusién €n agar, en la cual eiﬁrentd
suero de ratas con alta parasitemia (antfgeno) con suero de caballos infectados
nztural o experimentalmente. Se demostrd la formacidn de precipitinas en los

sueros de cahallos,

Mattern et al. (1967 demostraron la presencia de anticuerpos precipitahtes
en 2 de 59 pacientes con la enfermedad del suefio. En algunos casos, estos  anti-
cuerpos fuercen detectados muchos sfios después de tratamiento gquimisterapdutico.
Esta prueba se ha recomendado debido a la gran ayuda que presta enel diagnds-
tico; sélo se requieren peguefias cantidades de reactivos, antiffenos no vivos y, a-

demis, es un método simple, el cual no requiere equipos costosos.

Gill {1965} adelantd un estudio comparativo de las pruebas seroldgicas uti-
lizadas en el diagndstico del T, evansi, La prueba de la aglutinacién y de la
hemaglutinacidn directa, v las pruebas de 1la precipitacifn y anticuerpos fluores-
centes, fueron las mis sensibles, La prueba de la fijacidn del complemento fue
la menos sensible, puesto que sd6lo detectd anticuerpos 40 dias despugs de ia in-
feccign ¥ a bajos titulos. La prueba de la aglutinacién dic resultados variables
con sistemas heterogéneos, La prueba de la precipitacién dio reacciones espe-
cificas y cruzadas, con cepas heterogéneas; las reacciones cruZadas con varian~
tes serolégicas fueron completas, pero el autor recomienda adelantar otros tra~
bajos, Las pruebas de la hemaglutinacidn indirecta, anticuerpos fluorescentes y
fijacién del complemento, dieron reacciones cruzadas completas con cepas hete~

rogéneas ¥ parecen tener relacidn con un antfgenc comidn en todas las poblaciones.

Las pruebas de neutralizacidn de la infectividad y lisis de los tripanosomas
(Lumsden gt al,, 1973) se discutieron con anterioridad en la seecifn correspon-

diente a la variacidn antigénica.
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Prueba de la Inhibicidn de 1a Regpiracidn

Los anticuerpos tripanolfticos de altos thtulos, causan la destruccién rdpida
de los parésitos. BSin embargo, en los niveles méis bajos, actfan de manera me-
nos severa en el proceso de vida de los tripanosomas, Con base en este fend-
meno se desarrollé una prueba inmunorrespiromstrica, en la cual el consumo de
oxigeno de los tripanosomas suspendidos en un suero testigo normal, se compa-
ra con el de tripanosomas suspendidos en un suero gue contiene anticuerpos (De-
sowitz, 1956, 1958). El método permite estimar cuantitativamente el efecto di-
recto de los anticuerpos sobre el organismo vivo. En estudios seriados en bo-
vinos y antflopes infectados, también se demostré que los cambios en los tiulos que
inhiben la respiracidn, se correlacionan con el cursc de la infeccidn (Desowiiz,
1959, 1960).

Este método presenta dos caracter{sticas importantes, las cuales lo clasi-
fican como una buena t€cnica inmunoldgica; es especifico v contribuye al estudio

de la inmunidad funcional.

CONTROL

Tratamiento con drogas

En el Cuadro 3 se presenta una lista de drogas que se pueden utilizar pa-

ra curar las infecciones causadas por Trypanosoma evansi en el campo; sin em-

bargo, s6lo se debe congiderar como una guia prdctica. En la lista no se men-
cionan drogas profildcticas, puesto que, hasta la presente, no se tiene conoci~
miento de que sean necesarias en América del Sur. Los compuestos a base de
Homidjum neo se incluyeron, debido a gue sélo tienen una accién supresora sobre
el T, evansi, asungue son altamente activos conira las especies {ransmitidas por

la mosca tsetse del Africa.

El T, evansi puede desarrollar resistencia a las drogas, como ocurrié en
Suddn con la Suramina. En América del Sur no se ha registrado resistencia al-

guna a las drogas.
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Cuadro 3, Drogas utilizadas a nivel de campo para curar infecciones ocasionadas

por T. evansi,

Producto Animal Dogis Referencias
{mg/kg)  seleccionadas***

Sulfato de Antricide* Bévidos 5
{sulfato de quinapiramina) Equidos 3- 5 Gill (1971b, 1972)
Camdlidos 3~ &
Berenil** Bévidos 3,5
B 1 P 1
Equidos 5,0 ansal y Pathak (1968)
Gi 5 1
Cénidos 3,5 ill ¥ Sen (1971)
Ganaseg** Bévidos 3,5
Diaz~ 4
Equidos 3,5 {az~Ungria v Mendoza (1964)
Casti .
Cénidos 12,5 astillo y Mojica (1968)
Espirotripan Cdnidos 1ce/s kg Fernando y Jayasinghe (1965)
Suramin Camélidos 5 g/animal Pavey (1958)
* Aplicacién por via subcutdnea,

**  Aplicacidn por via intramuscular.
*¥*  T,as referencias incluidas tratan sobre ensayos hechos con las drogas en roe-

dores, bajo condiciones de laboratorio.

Otras precauciones

Bin tener un conocimiento adecuado de la epidemioclogfa del tripanosoma, el
control depende de un diagndstico y tratamiento oportuno y preciso. Estono es
posible en situaciones en las cuales se permite a los hatos de caballos pasto-
rear libremente, $Sin embargo, en una regidn considerada como endémica y don-
de haya caballos valiosos en establo, se deben tomar algunas precauciones adi-

cionales., Todo caballo infectado se debe aislar de los animales sanos;los caba-
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ir

llos sanos no deben pastorear en los mismos potreros con animales gue posible-
mente son portadores del patdgeno, como por ejemplo, bovinos., Toda clase de
heridas, como las producidas por 1a silla de montar, se deben proteger adecua-

damente de las moscas, Los criaderos se deben fumigar contra 1as moscas pi-

cadoras.

Un mayor cenocimiento sobre la epidemiologia del tripanosoma podria su~
gerir otros medios de evitar la infeccidn, o aidn de prevenir las situaciones epi-

démicas que parecen ocurrir periddicamente,

COMENTARIOS

Todo parece indicar que en Colombia, el T, evangi ha sido responsable de
epidemias severas en caballos, 8in embargo, no se tiene un conocimiento ade-
cuado sobre la epidemiologlfz de la infeccién, gque permita determinar la impor~

tancia econdmica de la enfermedad para prevenir futuras epidemias.

No se ha definido con exactitud la distribucifn geogrifica y la prevalencia
relativa de la tripanosomiasis. Se requieren miés investigaciones sobre los ci~
clos y medios de transmisifnen animales salvajes. Es necesario determinar la

importancia del vampiro (Desmodus rotundus) como vector de la enfermedad a

nivel de campo. No se tiene conocimiento sobre la incidencia estacional dela in~
feccidn, No se ha estudizdo adecuadamente el comportamiento del tripanosoma en

el hospedante mamifero, ni la patdgenesis de la enfermedad.

Los factores que han limitado la ampliacién de estos conocimientos son:

a) Las drogas efectivas desarrolladas 1as caales puedsn controlar situacio-
ciones en pequefia escala, no han resultado satisfactorias para su uso en gran es-
cala.

b} S6le desde hace pocos afios se dispone de prusbas seroldgicas adecuadas,
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Probablemente, el camino mds econémico y fructifero serfa el de eshozar un
programa en el cual se estudien conjuntamente todas las especies de {ripsnosomas

que infecten caballos y bovinos; es decir T. evansi, T. thelleri y T, vivax, Este

tipo de estudic podrfa proporcionar la informacidn necesaria para obtener un me-

jor conocimiento de las especies patdgenas (T, evangi y T. wvivax).

El trabajo paciente y sistemditico sobre la epidenﬁologfa del T. evansi, indi-
car4 las freas gue pecesiten m4s investigacién y los métodos de control y erradi-
cacidn (si €sta es factible) m&s eficientes, En virtud de que las necesidades de
Colombis son similares a las de los pafses de América Latina en los cuales e-
xiste el tripanosomu, la investigacion realizada en este pals, serla de mucha u-

tilidad para los otros pafses del continente,
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