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1. INTRODUCCiÓN 

La Tripanosomiasis Americana o enfermedad de Chagas, es causada por 

Trypanosoma cruzi, protozoario hemoflagelado que pertenece a la familia 

Trypanosomatidae, induido en el orden de los Kinetoplastida. Este parásito 

protozoario fue aislado por primera vez en Brasil por Carlos Chagas en el año de 

1909, y es transmitido a huéspedes mamíferos incluyendo al hombre, por medio 

de insectos vectores de la familia Reduvidae 1.2, 

Esta enfermedad se encuentra ampliamente distribuida en el continente 

Americano, desde el sur de los Estados Unidos hasta Chile, Argentina y algunos 

países de las Antillas. La Organización Mundial de la Salud (OMS) reporta que 

unos 100 millones de personas se encuentran expuestas a contraer la infección y 

el número de personas infectadas es de 16 a 18 millonesJ
. 

La diferencia en cuanto a la severidad de la enfermedad en el huésped humano y 

en otros mamíferos, se ha atribuido al pleomorfismo natural que presenta T. cruzi, 
el cual se demuestra al estudiar sus aspectos biológicos, bioquimicos y 

moleculares. Así se han encontrado grandes diferencias en el comportamiento de 

las cepas tanto in vitro como in vivo y se han descrito posibles implicaciones del 

vector en la modulación de la virulencia de las cepas4-6. 

Esta variabilidad en su comportamiento biológico y la heterogeneidad que 

presenta el parásito en sus características bioquímicas y moleculares, han 

dificuhado establecer parámetros adecuados para su estudio, lo que ha hecho que 

su caracterización sea una condición necesaria para su controt 

T. cruz; presenta poblaciones que circulan entre vectores y mamíferos reservaríos, 

ya sean domésticos, peridomésticos o silvestres. El hombre, en este caso, desde 

el punto de vista estrictamente biológico funciona también como reservono. Se 

han realizado aislamientos del parásito de diversos huéspedes, demostrándose 



una gran variación intraespecífica en cuanto a morfología de las formas 

parasitarias, virulencia, patogenicidad, susceptibilidad para agentes 

quimioterapéuticos, constilución antigénica y capacidad de infección a células 

hospederas8
. 

El comportamiento del parásito puede estar influenciado PO( las condiciones tanto 

del huésped como del medio ambiente, razón por la cual se han realizado estudios 

para identificar la heterogeneidad a nivel bioquímico y molecular de las diferentes 

cepas del parásito, así como la variabilidad en su comportamiento biológico y su 

correlación clinico - epidemiológica9-11. 

Exislen varios tipos de caracterizaciÓn basados en cri terios biológicos, 

inmunológicos y bioquímicos. 

La caracterización biológica se basa en las diferencias existentes en el desarrollo 

del parásito en huéspedes mamíferos (curso de la infección) y en las variaciones 

en la sensibilidad a los agentes quimioterapéuticos. Además, la identificación de 

los aislados se realiza sobre la base de las características inmunológicas y 

biológicas. T. cruz; infecta gran variedad de huéspedes vertebrados; se han 

descrito más de 100 especies de mamiferos infectados natural o 

experimentalmente. En infeccioo9s experimentales en ratones de laboratorio, las 

formas sanguíneas del parásito pueden presentar diferente morfologia y han sido 

descritas formas delgadas, anchas y robustas que pueden presentar diferentes 

patrones de parasitemia. Algunos aislados, en las que se han definido firmemente 

sus características en cuanto a histotropismo, están siendo consideradas como 

prototipos de dasificación. Para este fin, también se han utilizado grados variables 

de virulencia, evaluada sobre los periodos prepatentes, curso de la parasitemia e 

índices de mortalidad. La caracterizaciÓn inmunológica, para detectar las 

diferencias antigénicas existentes dentro de un complejo grupo de poblaciones de 

T. cruz; se han empleado una serie de métodos inmunológicos convencionales y 

también mas avanzados. Mediante estudios acerca de los componentes rotulados 
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de la superficie del parásito, se ha demostrado la existencia de antigenos 

especificos para ciertos aislados, además de las glucoproteinas que son comunes 

a todos. Existen reportes de caracterización y aislamiento de glucoproteínas y 

otros componentes de la membrana celular del parásito que se han utilizado para 

diferenciar entre las fases morfológicas y aislados de T. cruzi. Se han utilizado 

también anticuerpos monoclonales para la diferenciación de los aislados. Los 

antígenos codificados por genes clonados de T. cruzi son reconocidos 

específicamente por sueros de diferentes pacientes con enfermedad aguda o 

crónica, pero no se ha logrado aún tipificar los aislados de T. cruz; con base en las 

caraderisticas antigénicas 12-15. La caracterización bioquímica mediante la 

electroforesis en gel permite la detección entre aislados de enzimas que poseen 

actividad catalítica simílar, pero que pueden diferir en otros aspectos (isoenzimas); 

esto ha pennitido diferenciar grupos de aislados en zimodemos, es decir, en 

grupos con perfiles isoenzimáticos idénticos. Mediante el análisis de numerosas 

cepas aisladas de diferentes huéspedes y distintas zonas endémicas se ha 

logrado establecer la existencia de al menos tres zimodemos principales (Z1 , Z2 y 

Z3). Existe tarTtlién la caracterización de aislados por esquizodemos, basada en 

marcadores genotípicos que se realiza mediante el análisis de perfiles de 

electroforesis en geles con DNA del kinetoplasto (kDNA) producidos por enzimas 

(endonucleasas de restricción) que reconocen y discriminan entre secuencias 

específicas de nucle6tidos de DNA Los aislados muestran patrones similares de 

restricción de kDNA que posteriormente se agrupan en esquizodemos. Si bien, se 

han observado diferencias cualitativas y cuantitativas en los distintos aislados, 

debido a la gran heterogeneidad de los perfiles esquizodémicos, éstos no se 

pueden emplear como sistema de caracterización de T. cruZ¡12. 

T. CfUZ; es un grupo heterogéneo de parásitos, que al ser expuestos a diversas 

presiones naturales y artificiales, pueden originar por selección nuevos subgrupos 

que poseen diferentes características biológicas, bioquímicas, inmunológicas, 

parasitológicas e histopatológicas que pueden ser utilizadas como parámetros 
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para evaluar a cada grupo.16 Estos datos pueden ayudar a comprender la relación 

huésped-parásito, en la infección y durante el desarrollo de la enfermedad. 

La caracterización bioquímica y biológica de aislados ha sido poco estudiada y en 

México, con aislados de procedencia regional, existen aun menos 17-19. 

En el presente estudio se realiza la caracterización de cuatro cepas de T. cruz; 
procedentes de diferentes localidades y especies de triatominos; esto se hizo con 

base en las características biológicas e inmunoquímicas de los mismos. 
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2. GENERALIDADES 

2.1 Antecedentes Históricos 

Chagas 1909. Reporta por primera vez la Tripanosomiasis Americana, realiza el 

aislamiento del parásito a partir de las heces de los triatominos y lo describe 

también en reservonas no humanos' . 

Desde 1911 se ha reportado la existencia de cepas de T. cruz; con tropismo a 

diferentes órganos, lo que se ha relacionado con caracteristicas fisiológicas de las 

formas sanguineas de diversas cepas. 

Hoffman 1928. Primer reporte del insecto triatomino (Trialoma dimidiata) en 

Veracruz, México2CI
• 

Mazzotti 1936. Demuestra un elevado porcentaje de triatominos naturalmente 

infectados en Tututepec, Oaxaca2
' . 

Mazzotti 1940. Reporta los 2 primeros casos en humanos de la enfermedad de 

Chagas en México en Teojomulco, Oaxaca22
. 

Tay y ros. 1969. Evaluan el comportamiento en ratón blanco de una cepa de T. 

cruz; mediante pases sucesivos en diferentes especies de triatomas23
• 

Tay y ros. 1973. Presentan resultados obtenidos al estudiar el comportamiento de 

seis cepas mexicanas de T. cruzi aisladas de diferentes regiones de la República 

Mexicana, inoculadas en ratón blanco, determinando el grado de parasitemia que 

desarrollara después del aislamiento, relacionando el porcentaje de nidos de 

amastigotes en diferentes órganos con la virulencia de la cepa; y evaluan en otro 

trabajo el comportamiento de una cepa de T. cruz; mediante pases consecutivos 

en diferentes especies de triatominos en ratón blanco24.25. 
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Brener y cols. 1974. Evaluan el comportamiento de tres cepas de T. crtJzi en ratón, 

mantenidas ocho años en el laboratorio, por pases consecutivos en sangre26
• 

Salazar 1975. Evalúa el comportamiento de una cepa mexicana de T. crozi aislada 

de Triatoma phyllosoma mazzoni en ratón blanco27
. 

Segura 1977. Evalúa la eficacia de fracciones subcelulares de epimastigotes con 

fines inmunoprotectores y de diagnóstico y describe las características 

ultraestructurales y de actividad antigénica de las mismas28.29. 

Salazar 1978. Realiza un estudio comparativo de la patogenicidad de cuatro cepas 

de T. crozi (tres aisladas de Triatoma barben' y una de humano) en el ratón 

blancoJO
. 

Romanha y ools. 1979. Evalúa los cambios a través del tiempo de un cultivo de T. 

cruzi de prolongado mantenimiento, mediante patrones isoenzimáticos31
. 

Arau)o y cols. 1981 . Realizan una caracterización de tripomastigotes, amastigotes 

y epimastigotes, de diferentes cepas de T. crozi mediante el análisis de 

componentes membranales32
. 

Tybayrenc y Miles. 1983. Idenlifican mediante isoenzimas, varios zimodemos de T. 

crozi con características biológicas y patológicas particulares33
. 

Salazar y cols. 1984. Presentan el primer caso de megaesófago chagásico en la 

República Mexicana, diagnosticado por serología, sus antecedentes 

epidemiológicos, datos clínicos e histopatologia34
. 

Andrade y Magaliiales 1997. en un estudio mediante la evaluación de las 

caracteristicas biológicas como la virulencia, la evolución de la parasitemia, el 
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histotropismo y las formas celulares predominantes, hacen la diferenciación de 

hasta tres grandes grupos de cepas de T. cruzi, que denominan como biodemos3S
. 

L6pez y coIs. 1998. Realizan la caracterización biológica y evalúan la diversidad 

genética de 17 aislados de T. cruzi del centro y sureste de México, comparando 

los resultados obtenidos con cuatro cepas americanas y una clona de Brasil'7. 

Sucio y coIs 1999. Identifican antígenos inmunodominantes a partir de 

epimastigotes, tripomastigotes y esferomastigotes, de cepas mexicanas de T. 

cruzf'!. 

Zaidenberg y cols. 2000. Obtienen amastigotes extracelulares y evalúan su 

crecimiento en diferentes condiciones de cultivo37
. 

Rivera y coIs. 2000. Evalúan el comportamiento biológico de diferentes aislados de 

T. cruzi, en ratón blanco y mediante perfiles isoenzimáticos38
. 

Barrera y ools. 2001 . Evalúa el comportamiento biológico de tres aislados de T. 

cruz; obtenidos en Yucatán, México, de pacientes infectados con T. cruzíJ9. 

7 



2.2 Trypanosoma cruz;. 

2.2.1 Ubicación Taxonómica. 

Ubicación taxonómica de T. cruz;l . 
Reino Protista 

Subreino Protozoa 

Phylim Sarcomastigophora 

Subphylum Mastigophora 

Clase Zoomastigophorea 

Orden Kinetoplastlda 

Suborden Trypanosonatlna 

Familia Trypanosomatldae 

Género Trypanosoma 

Especie Trypanosoma cruz; (Chagas, 1909) 

T. cruz; es un protozoario hemoflagelado, el cual se caracteriza por la presencia 

de un organelo denominado kinetoplasto, fonnado por una red fibrosa de ADN 

extranuclear localizada en la mitocondria 1. 

2.2.2 Morfologla 

T. cruz; presenta principalmente cuatro estadios morfológicos: epimastigote, 

promastigote, tripomastigote y amastigote, los cuales se diferencian entre si por la 

presencia o ausencia de la membrana ondulante y del flagelo, así como por la 

disposición del kinetoplasto en relación al núcleo.«). 

El eplmastigote se encuentra en el intestino medio del triatomino, donde se 

multiplica por fisión binaria longitudinal, y en medio de cultivo. Tiene aspecto 

fusiforme, mide de 16 a 20 IJm de longitud y el kinetoplasto se localiza en porción 

anterior al núcleo de donde surge el flagelo fonnando una pequei"ia merrbrana 

ondulante-41.-42. 
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El promastigote es una forma transicional que se puede encontrar en el aparato 

digestivo del transmisor o en medio de cultivo, en este último, pueden observarse 

agrupados formando rosetas unidos por su porción posterior o libres. Es de forma 

alargada en forma de huso y mide de 16 a 18 IJm de largo, tiene el kinetoplasto y 

el núcleo en la parte anterior, de donde se desprende el flagelo sin formar 

membrana ondulante4J· .... 

El tripomastigote sangulneo es un estadio no replicativo y se encuentra en el 

torrente circulatorio del vertebrado, mientras que el tripomastigote metaclclico 

se localiza en la ampolla rectal y heces del transmisor, es la forma infectante del 

parásito, esta fase tampoco se multiplica. Posee una forma característica que se 

asemeja a una · S· o ·C·, mide de 18 a 21 IJm de largo; el kinetoplasto se localiza 

posterior al núcleo, de donde se origina el flagelo que forma una membrana 

ondulante antes de salir por la parte anterior, el núcleo se sitúa en la parte media 

central del microorganism(i~2.4J. 

El amastigote constituye la forma tisular intracelular del parásito presente en el 

mamífero infectado, en el que se reproduce por fisión binaria longitudinal. Son 

estructuras esféricas que miden de 2 a 4 IJm, el kinetoplasto tiene forma de 

bastoncillo, no posee flagelo libre y el núcleo es muy aparente<l2-4-4·,(Fig. 1) 
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a) Trípomastigote sanguíneo 

b) Epimastigotes en medio de cultivo formando agregados (rosetas) 

e) Amastigotes en tejido cardiaco 

Figura 1. Fonnas morfológicas de Trypanosoma cruzl. a)Trlpomastigote; 
b)Epimastigote; c)Amastigote. (Tomado del Atlas de Parasitologia COC, 

Atlanta) 
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2.2.3 Ciclo de vida 

En el cido de vida de T. cruzi están involucrados el hombre, el transmisor y gran 

variedad de mamíferos naturalmente ínfectados cuya importancia radica el papel 

que desempeñan como reservorias de este parásito en la naturaleza45
. 

En condiciones naturales, el transmisor se alimenta de un mamífero infectado e 

ingiere junto con la sangre al parásito circulante, el cual se multiplica activamente 

por fisión binaria longitudinal en el intestino medio del insecto, y al cabo de 15 a 30 

días en el intestino posterior del mismo se desarrollan los tripomastigotes 

metacidicos, que son las formas ¡nfactantes. Cuando el insecto que alberga al 

parásito pica a un huésped sano, puede defecar sobre el , emitiendo deyecciones 

que albergan a las formas ¡nfactantes del parásito, que pueden penetrar por 

rascado en piel sana o escoriada, por la picadura o bien pueden ser llevadas hacia 

la conjuntiva del ojo, donde ocasionan una manifestación caracteristica de la 

infección, llamada el signo de Romaña4649. 

Dentro del mamífero, los tripomastigotes metacídicos se introducen en las células 

del tejido I¡nfoide transformándose en amastigotes, los cuales se multiplican por 

fisión binaria, hasta lisar la célula huésped para transformarse en tripomastigotes 

sanguíneos, diseminándose por el organismo a través del torrente circulatorio; 

estas penetran a nuevas células del tejido linfoide o muscular para iniciar 

nuevamente el cido, el cual se completa cuando los tripomastigotes son ingeridos 

por otro transmisor46.49.(Fig. 2) 
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2.2.4 Mec::anismos de infección 

la infección en el humano puede ser adquirida por diversos mecanismos; el más 

frecuente se lleva a cabo en forma natural por medio del transmisor como se 

describió en el cido de vida, a este mecanismo actualmente ha sido definido como 

Chagas rural. 

Otros mecanismos menos frecuentes pero con características que impactan a 

ciertos nudeos poblacionales, son los que se llevan a cabo en área urbanas y se 

relacionan con la transfusión sanguínea o sus componentes, y con transplante de 

órganos, principalmente renal y cardiáco denominado Chagas Urbano50,51 . 

Otro mecanismo es la vía transplacentaria, neonatal y raramente ingestión de 

leche matema (a partir de la segunda mitad de la gestación)"1.51.52, denominado 

Chagas Connatal49,51. 

Otros mecanismos poco frecuentes son los accidentes de laboratori06
.
53,al igual 

que la ingestión de los artrópodos infectados, así como de came insuficientemente 

cocida de reservorios y de alimentos o bebidas contaminadas con materia fecal de 

triatominos, as! como orina y secreciones de las glándulas anales de 

marsupiales"7,G,51,S4,55, 

Un factor importante en la cadena epidemiológica y de la transmisión de la 

Enfermedad de Chagas es la migración poblacional rural-urbana, que hace posible 

que individuos infectados sean fuente de infección en áreas donde existe el vector 

y que al migrar trae como consecuencia que el parásito llegue a países donde la 

enfermedad no es endémica o no existe el vector; en estos casos la transmisión 

se realiza principalmente por transfusión sanguínea o vía transplacentaria51.56,57. 

El transporte de transmisores en el interiO/' de equipajes de viajeros, enseres 

trasladados en mudanzas y materiales de viviendas procedentes de zonas de 
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intensa densidad de triatominos, han sido descritos también como factores para el 

ingreso del transmisor a zonas donde no existía anteriormente. 51 

2.2.5 Cuadro cllnico 

Después de la infección con T. cfUzi, los sintomas aparecen posteriores a un 

periodo de incubación de 4 a 12 días. La historia natural de la enfermedad se 

caracteriza por presentar tres fases: fase aguda, latente o indeterminada y aónica. 

Fas. aguda. Se caracteriza por la presencia del parásito en sangre periférica y 

por manifestaciones muco-cutáneas ocasionadas por la entrada del parásito, así 

como manifestaciones sistémicas inespecíficas45
•
5B

. Esta fase tiene una duración 

de dos a tres semanas, aunque se puede prolongar hasta dos meses. 

Los signos mas frecuentes en esta fase, son generados después de la ingestión 

de sangre del artrópodo y la consecuente defecación y la entrada del parásito, en 

el sitio de la picadura presentandose el "chagoma de inoculación" , que consiste 

en un nódulo subcutáneo, indoloro y el ·signo de Romaña" (Fig 3) cuando la 

puerta de entrada es el área conjuntival y se genera un edema bipalpebral , 

unilateral, duro de color violáceo e indoloro, que desaparece en 2 a 4 semanas046
• 

Esta fase de la enfermedad es generalmente asintomática, aunque el 36% de los 

pacientes presentan síntomas, las manifestaciones clínicas incluyen fiebre, 

anorexia, diarrea, inflamación de ganglios (adenomegalias), inflamación del hígado 

y bazo (hepato-esplenomegalia), la miocarditis en esta fase se presentan en niños 

en menos del 1% y rara vez en adultos59
• De Jos casos mas graves registrados en 

niños que se infectan durante los primeros año de vida, aproximadamente el 30% 

presenta datos clínicos después de 20 a 30 años de la primoinfecci6n. La fase 

aguda la mayoría de las veces se resuelve espontáneamente en 4-8 semanas. 
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Fig. 3. Signo de Romai'\a 
(Tomada del Atlas de Parasitología 

COC, Atlanta) 

Fase indeterminada. De 8-10 semanas después de la fase aguda, la mayoria de 

los infectados evolucionan a esta fase, donde no hay manifestaciones clinicas y 

raramente se observan parásitos en sangre. La multiplicación del parásito es lenta 

y el diagnóstico se realiza principalmente mediante pruebas serológicas<l6·60·50. 

Fase crónica. Alrededor del 30% de los infectados pasan a esta fase y la mayoría 

de los casos presentan Miocardiopatía después de 10 a 20 años de la 

primoinfecci6n; presentan alteraciones en el electrocardiograma (ECG) y 

clínicamente disnea, palpitaciones, dolor precordial, insuficiencia cardiaca, o 

induso ocurrir muerte súbita por fibrilación ventricular61
. Las complicaciones en las 

formas digestivas denominadas megas, representan el 6% de los casos e 

incluyen patología en colon, esófago, duodeno, estómago o vesícula y en menor 

proporción en uretero y vejiga entre otros46. 

En México al igual que en Argentina la forma más común de la enfermedad de 

Chagas crónica es la cardiaca, mientras que los megas 10 son en ciertas regiones 

de Brasil y Chilee2
. 

2.2.6 Inmunologla 

Desde el momento de la infección, la respuesta inmune protege al huésped contra 

los efectos de la invasión parasitaria y controla el número de parásitos en el 

organismo. A pesar de esta actividad protectora, T. cruz; no es erradicado 

totalmente ya que se ha visto que tiene la capacidad de evadir la respuesta 

inmune del huésped mediante varias estrategias, entre ellas: a) "capping", donde 

el parásito se mimetiza al expresar antígenos similares a los componentes del 

huésped b) localización intracelular, los amasligotes evaden los sistemas de 

inmunidad debido a su crecimiento y multiplicación dentro de la célula c) 
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destrucción intracelular, el parásito después de la invasión celular, impide la fusión 

de los lisosomas con el fagosoma y d) inmunosupresión, ha sido descrita la 

inducción de una inmunosupresión durante la fase aguda de la infección, con 

disminución de anticuerpos para ciertos antígenos (proteinas y carbohidratos)63.64
• 

2.2.7 Composición Bioquímica 

En cuanto al contenido de proteinas del parásito, la del epimastigote es del 43-

53% referidos a peso seco. Los lipidos constituyen hasta un 20% del peso seco de 

los epimastigotes de cultivo y se han demostrado glicéridos esteroles, glucolípidos 

y fosfolipidos, siendo los ácidos no saturados los predominantes. T. cruz; 
metaboliza diversos carbohidratos, principalmente la glucosa; esta fermentación 

aeróbica produce CO2 con liberación de acetato y sucdnato, entre otros. El ciclo 

de los ácidos tricarboxilicos existe por lo menos en epimastigotes y en 

tripomastigotes. 

Al igual que otros tripanosomatidos, T. cruzi carece de actividades de catalasa y 

de glutation peroxidasa, enzimas directamente relacionadas en el metabolismo de 

radicates tóxicos. T. cruzi no es capaz de sintetizar acido neuraminico, y lo 

incorpora a sus glucoconjugados del medio, utilizando la oeuramidasa que 

expresa sobre su superficie celular44
.
65

.
66

. 

2.2.8 Patogenia y Patologla 

Los mecanismos patogénicos por los cuales T. cru2i produce lesión, son muy 

variados y dependen de varios factores relacionados básicamente con el parásito 

y el huésped; en relación al parásito son el polimorfismo, tropismo, virulencia, 

constitución antigénica, cantidad de parásitos en el ioóculo y atenuación de la 

virulencia. Referentes al huésped, están la constitución genética, sexo, edad, raza, 

especie, respuesta inmunológica, temperatura y estado nutricional, entre otros61. 
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En estudios de laboratorio in vivo y en humanos se ha demostrado que aún 

cuando T. cruzi puede parasitar cualquier elemento del organismo, existen cepas 

con tropismos bien definidos hacia células, tejido u órganos67
. 

En la histopatologia existen dos lesiones fundamentales: la inflamatoria y el daño 

neuronal. En ambas, la respuesta del huésped a T. cruzi es consecuencia directa 

de la multiplicación del parásito, originando daño por destrucción de las células del 

huésped y por mecanismos de sensibilización; existen también alteraciones 

degenerativas en células no parasitadas inducidas por el proceso inflamatorio o 

por fenómenos de autoinmunidad. 

Durante la fase aguda se presenta infiltrado inflamatorio a expensas 

principalmente de neutrófilos; al evolucionar el padecimiento, estos disminuyen y 

aumentan gradualmente los linfocitos, células plasmáticas y monocitos, para 

después, estos últimos transformarse en macrófagos que se fusionan para formar 

células gigantes multinucleadas. 

En la fase crónica, al incrementarse la cantidad de macrófagos epitelioides y 

células gigantes forman cúmulos denominados propiamente granulomas45
. 

A nivel neuronal, las lesiones se observan después de la ruptura de las células 

parasitadas, seguida por la desintegración de las formas parasitarias. La lesión 

neuronal consiste en un proceso degenerativo que finalmente terminará con la 

destrucción de la misma. 

En la fase crónica de la enfermedad, las lesiones se caracterizan por la presencia 

de fibrosis además de la disminución en el número de neuronas, estas lesiones 

son irreversibles45
,E . 
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2.2.9 Diagnóstico y tratamiento 

La presencia de las formas parasitarias y de anticuerpos anti-T. cruz; constituyen 

los elementos relevantes para el diagnóstico; por esta razón los métodos utilizados 

son parasitológicos e inmunológicos. 

Los métodos parasitológicos sirven para demostrar la presencia del parásito en 

sangre y son de elección en la fase aguda de la enfermedad, donde la parasitemia 

es elevada y constante. 

La observación microscópica de tripomastigotes en sangre puede realizarse por 

examen directo, gota gruesa o frote, lo cual diagnostica aproximadamente el 50% 

de los casos durante la fase aguda. Pueden emplearse también métodos de 

concentración como es el de Strout 45,62,68. 

Otros métodos son el xenodiagnóstico, el Hernocultivo, la inoculación de animales 

de laboratorio y estudios histopatológicos68
. 

Los métodos inmunológicos son útiles para demostrar la presencia de anticuerpos 

específicos generados por la infección, estos métodos son de elección 

principalmente en la fases crónica o indeterminada68
. 

Existen numerosas técnicas para el reconocimiento de anticuerpos contra el 

parásito. Desde 1913, en que Guerreiro y Machado utilizan por primera vez un 

antígeno crudo para la reacción de fijación del complemento, han sido descritos 

numerosos métodos serológicos61
. 

En la actualidad, la OPS/OMS recomienda el uso de las pruebas de 

Hemaglutinación Indirecta (HAI), Inmunoensayo Enzirnático (ELlSA Indirecta) e 

Inmunoflorescencia Indirecta (IFI)69. 

Para el tratamiento específico, son dos los tripanocidas mas usados: el Nifurtimox 

("Lampit", Bayer) en dosis de 10 a 15 rnglkg peso corporal al día, y Benznidazol 
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("Radanil , "Rochagan" o "Ragonil", Roche) a razón de 5 a 7 mglkg peso corporal 

dia y se recomienda especialmente en casos agudos o de reciente infección y en 

neonatales6B
• El tratamiento especifico para las infecciones crónicas debe ser 

considerado de manera única en cada caso, lográndose disminuir la parasitemia y 

revertir el xenodiagnóstico positivo. En este tratamiento no existen reportes donde 

se refiera mejoría de la función cardiaca56,70. 

2.3 Transmisor 

2.3.1 Ubicación taxonómica 

El transmisor huésped intermediario de T. cnJzi, es un artrópodo hematófago que 

posee la siguiente ubicación taxonómica (Borrar 1992) 

Reino Animalia 

Phylum Artropoda 

Subphylum Mandibulata 

Clase Insecta (Hexapoda) 

Orden Hemiptera 

Familia Reduviidae 

Subfamilia Triatomina. 

Géneros Belminus 

Dipetalogaster 

Eratyrus 

Panstrongylus 

Paratriatoma 

Rhodnius 

Triatoma 

2.3.2 Características generales 

los triatominos son insectos cuyo cuerpo esta segmentado en cabeza tÓfax y 

abdomen, 10 que le brinda una forma caractenstica. Su tamano es variable, ya que 
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va desde 5mm de largo de Belm;nus costaricensis (Lent) en la fase adulta, hasta 

45mm de largo de Dipetalogaster max;ma. ambas de México71
, 

Generalmente su cuerpo es de color marr6n o negro, aunque muchas especies 

poseen bandas de colores como el amarillo, rojo, naranja o rosa en el conexivo, 

nombre con el que se designan a las porciones laterales de los segmentos 

abdominales, Su característica principal es la proboscis de tres segmentos, de 

donde los triatominos toman su nombre: tri=tres, tomos=partes; dicha estructura 

es recta y delgada, adaptada para peñorar el integumento blando de los 

vertebrados7 1
, 

El cido de vida de los triatominos incluye el huevo, cinco estadios ninfales y 

adulto; y su duaración es variable dependiendo de la especie y la disponibilidad de 

huéspedes. La mayoría de las especie:> completan su ciclo entre 5 y12 meses en 

condiciones óptimas y toleran un rango de 30 a 80% de humedad relativa; el rango 

ideal de temperatura oscila entre 24 y 28°C49,n, 

El tria toma es conocido en la población rural y dependiendo del estado, recibe 

alrededor de 40 nombres diferentes, Los más comúnes son: chinche picuda, 

botijillas, mesquites, chinche hocicona, chilasca, chupasangre, chinche besucona, 

hijacamat, corucos, chinche del monte, chumil , talaje, Chinche trompuda, pick, 

jumiles, pedorritlos, entre olros73. 

En México se señala a Triatoma barben', T. dimidiara y T, pallid;pennis como los 

transmisores de T. cruz; más importantes hasta el momento, los cuales tienen 

hábitos domésticos marcados, ya que se han encontrado dentro de la vivienda 

humana desde el huevo, pasando por los distintos estadios ninfales hasta el 

adulto, por lo que el hombre es su principal fuente de aliment07,51 ,74,75, 

Los triatominos se adaptan y proliferan en la vivienda humana, cuando además de 

la alimentación encuentran un ambiente propicio, al estar construida con material 
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inadecuado en el que predomina el barro, la paja, las ramas, las hojas de palma y 

otros elementos favorecedOfes de la formación de grietas y hendiduras en las 

cuales se esconden dichos insectos. También se pueden encontrar en zonas 

peridomiciliares como gallineros o corrales, por lo que las deficientes condiciones 

de la vivienda mantienen las endemias chagásicas"7.S1.76. 

2.3.3 Distribución gaogrifica 

En la Republica Mexicana, Canos Hoffman en 1928 hace el primer reporte de este 

insedo al encontrar un ejemplar de Triatoma dimidiata, en el estado de Veracruz. 

Luis Mazzotti en 1936 notifica por primera vez un elevado porcentaje de 

triatominos naturalmente infectados en Tututepec Oaxaca, por lo cual dirige sus 

investigaciones para la búsqueda de casos humanos22.
75. En México se han 

reportado siete géneros: Befminus, Dipetalogaster, Eratyrus, Pastrongylus, 

Paratriatoma, Rhodnius y Triatoma, esta ultima con alrededor de 24 especies 

distribuidas en todos los estados, por lo que es considerado el país 

latinoamericano que más población de triatominos tienen. 

2.4 Reservorios 

La infección natural en mamíferos silvestres ha sido reportada desde Maryland, 

Estados Unidos hasta la provincia de Mendoza en Argentina7
". 

Los reservorios vertebrados, que se han reportado en México, corresponden a 18 

especies: Didelphis marsupilis (tlacuache); Dasypus novemcinctus mexicanus 

(armadillo); Canis familiaris (perro); Ratlus norvegicus (rata noruega); Fefis 

domesocus (gato); Mus muscufus (ratón doméstico); Scirus vulgaris (ardilla); 80s 

taurus (toro); Sigmodon hispidus (rata de algodón); Ototylomys phyl/otis (ratón de 

ca!l1)O); Tyloma nudicaudus (ratón de árbol); Garrollia perspicallata (murciélago); 

Uomys sp. (ratón de campo); Peromyscus sp. (ratón de campo); Martes 

americanus (marta); Equus asinus (burro); Suis scrofa (cerdo) y Neotoma 

micropus (ratón de campO)76. 
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S610 en doce estados de la República Mexicana se han capturado reservorios 

infectados con T. cruzi. la mayor parte del territorio nacional continua sin mayores 

datos, debido a que se han realizado escasos estudios al respecto7e
. 
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3. JUSTIFICACiÓN 

T. cruzi presenta un pleomorfismo natural, al cual se atribuye la patología con que 

se presenta la infección en el humano y otros huéspedes. Con base en esto, 

existen trabajos sobre caracterización de aislados de T. cruzi, que abarcan 

aspectos biológicos, bioquímicos y moleculares corno intentos de clasificación de 

las diferentes cepas del parásito. 

La caracterización de T.cruzi a nivel de cepa es mucho mas difícil y el tema es 

objeto de intensas investigaciones en la actualidad. Los estudios comparativos son 

importantes para determinar el papel que desempeñan las diferentes cepas en 

aspectos relacionados con la patogenia, virulencia, presentación de las diferentes 

formas clínicas y por ende en la morbi-mortalidad en el humano por área 

geográfica. 

Debido a los escasos reportes de caracterización biológica e inmunoquímica que 

existen sobre T. cruz; en nuestro país, es importante realizar estudios que sirvan 

como base para investigaciones posteriores. 
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4. HIPÓTESIS 

El ciclo biológico de T.cruzi esta relacionado con un conjunto de diversas 

poblaciones que circulan entre vectores, el hombre, reservorios silvestres y 

domésticos, así pues su comportamiento puede estar influenciado tanto corno por 

el vector corno por el huésped vertebrado o por las condiciones del medio 

ambiente, por lo tanto se piensa que existe una gran variación intraespecífica 

entre los diferentes aislados de Trypanosoma cruzi. 
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5. OBJETIVOS 

Objetivo General 

Comparar algunas características biológicas e inmunoquímicas de 

cuatro aislados de T.cruzi. 

Objetivos Particulares 

• Caracterizar el comportamiento biológico de los cuatro aislados. 

• Comparar las concentraciones proteicas y de carbohidratos lolales de los 

cuatro aislados. 

• Separar los componentes glucoproteicos y determinar sus pesos 

moleculares. 

• Evaluar y comparar la reactividad inmunológica de los componentes por 

electroinmunotransferencia. 
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6. DISEÑO EXPERIMENTAL 

Aislamiento y Adaptación de T. cruz; en cultivo 
INNN\ 

CARACTERIZACiÓN 
BIOLÓGICA 
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I Obtención de inóculos (1x10') I 

I Curvas de parasitemia 11 Curvas de crecimiento 
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Cuantificación Cuantificación proteínas totales carbohidratos 
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parásitos c/48 parásitos 

Separación de fracciones proteicas y 
determinación de pesos moleculares (SDS-
PAGE) 

Evaluación de reactividad inmunológica 

I (W.B.) 

1 A N ÁL I S I S DE RESULTADOS I 
I 
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7. METODOLOGíA 

7.1. Obtención de aislados de Trypanosoma cruz; 

Se emplearon cuatro aislados de Trypanosoma cruz;, obtenidos de 4 diferentes 

especies de vectores naturalmente infectados; los ejemplares de triatominos 

fueron colectados por personal del Laboratorio de Biología de Parásitos de la 

Facultad de Medicina de la UNAM, en diferentes localidades de la República 

Mexicana. (Tabla 1) 

Tabla 1. Aislados de Trypanosoma cruz; utilizados en el estudio. 

Aislado de T. cruz; Vector Localidad Fecha de 

aislamíento 

Ouerétaro (Oro) T. barberi La Cueva, Oueretáro 1986 

Tequesquitengo (TO) T. pallidipennis Tequesquitengo, Morelos 1992 

Xalapa (Xal-615) T. dimidiata Xalapa, Veracruz 2003 

Guanajuato (Gto) T. mexicana Sta. Catarina y Tierra Blanca, 2003-2004 

Guanajuato 

7.2 Siembra del parásito en medios de cultivo 

Todos los aislados fueron obtenidos a partir del contenido intestinal de triatominos 

infectados con Trypanosoma cruzi capturados en campo, inoculando ratones 

blancos (Mus musculus) de 15-20 gr. (cepa CD-1) por vía intraperitoneal. Los 

aislados Ouerétaro y Tequesquitengo fueron aislados en el Laboratorio de Biología 

de Parásitos previamente y han sido mantenidos en el mismo, en ratón blanco; los 

aislados Xalapa - 615 Y Guanajuato se aislaron durante la fase experimental del 

presente trabajo. 

Para inducir la defecación y obtener las heces, los triatominos fueron estimulados 

presionando ligeramente el abdomen. Las deyecciones se colocaron sobre un 

portaobjetos y se mezclaron con 1 a 2 gotas de solución salina isotónica; se 
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colocó un cubreobjetos y se observó al microscopio a 10X y 40X para identificar al 

parásito. 

Con el contenido intestinal de los triatominos que resultaron positivos se 

inocularon medios de cultivo bifásicos (NNN) para adaptar y mantener los 

parásitos; la revisión y eliminación de contaminantes mediante pases consecutivos 

se realizó cada ocho días posteriores a la siembra. Una vez adaptados y sin 

contaminantes, se procedió a realizar la expansión de los mismos en medio de 

cultivo monofásico (LIT) con el fin de obtener epimastigotes para utilizarlos en la 

extracción de antígenos. 

7.2.1 Determinación de curvas de crecimiento 

Se sembraron 1x106 parásitos/mI. en tubos de vidrio con tapón de rosca 

conteniendo 3ml. de medio monofásico LIT y se incubaron a 28°C para iniciar la 

determinación de las curvas de crecimiento. El número de parásitos se determinó 

tomando 10 !JI del cultivo haciendo diluciones 1: 1 O Y 1: 1 00 con solución salina; el 

conteo se realizó en Cámara de Neubauer, el resultado se calculó tomando en 

consideración las diluciones realizadas y se expresó en número de parásitos/mI. 

Las lecturas se evaluaron cada 24 hrs. durante 30 días, considerando el día de 

siembra como tiempo cero. Con los datos obtenidos se construyeron las curvas de 

crecimiento para cada aislado. 

7.3 Infección en ratón blanco 

Los parásitos fueron obtenidos de la forma descrita anteriormente para los 

cultivos. Se inocularon 10 ratones <f> (Mus musculus) de la cepa CD-1 de 15-20 gr. 

por vía intraperitonal para obtener las formas sanguíneas del parásito. 

7.3.1 Determinación de curvas de parasitemia 

Para cada aislado, además de los 10 ratones inoculados se empleó un ratón 

inoculado con PBS estéril como control. El número de parásitos se determinó 

extrayendo 10 !JI de sangre de la cola del ratón, haciendo diluciones 1: 10 Y 1: 1 00 
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con solución salina isotónica. El conteo se realizó en camara de Neubauer y el 

resultado se expresó en número de parásitos/mI. de sangre. Las lecturas se 

realizaron cada 48hrs. durante 30 dias y con los datos obtenidos se construyeron 

las curvas de parasitemia. 

7.4 Obtención de antigenos parasitarios 

Una vez expandido el parásito en medio de cultivo LIT, se procedió a la cosecha y 

extracción de antígenos parasitarios al final de la fase de crecimiento Iog, 

momento en que el parásito se encontraba en fase de epimastigote. Se 

cuantificaron tos volúmenes de medio de cultivo para evaluar al final, rendimientos 

parasitario y proteico. 

7.4.1 Cosecha de par~sitos 

Los parásitos fueron cosechados por centrifugación y lavados con PBS pH 7.2 a 

7000 rpm durante 15 minutos (Sorvan RC 26 Plus) a 4-C; el último lavado se hizo 

con solución salina isotónica (SSI) a la misma temperatura, los sobrenadantes 

fueron desechados en cada lavado; a la masa húmeda obtenida se le adicionó 

PMSF (fenil-metil-sulfonil-fluoruro) a una concentración de 2mM como inhibidor de 

proteasas. La masa húmeda se cuantificó y almacenó a _35°C hasta la extracción 

antigénica. 

7.4.2 Extracción antig6nica 

La masa parasitaria se diluyó 1 :20 con una solución de tioglicolato de sodio 

1:1000. A partir de esta solución se realizó la ruptura de parásitos con un 

homogenizador de tejidos Tekmar Tissumizer SOT-1810 a 2000 rpm en baño frio 

(hielo-etano/) durante 15 minutos, el material obtenido se centrifugó a 2500 rpm a 

4°C durante 15 minutos para obtener el antígeno crudo (sobrenadante); este se 

isotonizó con NaCI, se fraccionó en alícuotas de 1 mI. en criotubos de tapón de 

rosca y se conservó a 4°C durante 48 hrs. y posteriormente se almacenó en 

congelación a -35°C hasta su empleo. 
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7.4.3 Cuantificación d. proteinas 

la concentración de proteínas totales se determinó PO( método de lowry 

modificado, construyendo una curva patrón con albumina sérica bovina (BSA 

.001g/ml). Se realizaron diferentes diluciones del antigeno obtenido de cada 

aislado para seleccionar la que presentaba lecturas (O.O.) cercanas a la parte 

media de la curva patrón y calcular así la concenlración final por mI. 

7.4.4 Cuantificación d. carbohidratos 

la concentración de carbohidralos totales se determinó por método de Oubois 

(fenal-sulfúrico), construyendo una curva patrón con glucosa (O.OOlg/ml). Se 

realizaron diluciones del antígeno obtenido de cada aislado para calcular la 

concentración final igual que en el caso anlerior. 

7.4.6 Separación de componentes proteicos y determinación de pesos 

moleculares por electroforesis en poliacrilamida (SDS-PAGE) 

la separación por peso molecular de los extractos antigénicos se realizó mediante 

electroforesis en geles de poliacrilarrida al 12.5% con dodecil-sutfato de sodio 10% 

(SOS-PAGE). Se siguió en términos generales el método descrito por Laemmli en 

1970, en un equipo Mini-Prolean ti Electrophoresis Ce1t (Bio-Rad-) a un voltaje 

constante de 150 votts durante aproximadamente 70 mino Se usó un amortiguador 

de c:onimiento constituido por 0.025 M Trizma-base (Tris [hidroximetil] 

aminometano), 0.192 M glicina y dodecil-sutfato de sodio (SOS) al 0.1 %, pH 8.3. las 

muestras fueron preparadas en un amortiguador constituido por 3.125 ml de Trizma­

base 1 M pH 6.8, 5 mi de glicerol, 1.25 mi de SOS al 10%, 2.5 mi de B 

mercaptoetanol, 2.5 mg de azul de bromofenol y agua desiorlizada para aforar a 25 

mi Y se sometieron junto con los marcadores de peso molecular a ebullición en baño 

maria durante 5 mino las muestras contenían 148 ~ en TO, 160 ~ en aro. y 54 ~ 

en Xal por carril correspondiente. los marcadores de peso molecular utilizados 

fueron comerciales, de amplio rango (Gibco). Después de la electroforesis, el gel fue 

teñido con azul de Coomassie R-250 (Sigma) durante 10 minutos. 
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7.4.6 Electroinmunotransferencia de componentes proteicos 

Después de la electroforesis, las proteínas fueron transferidas a nitrocelulosa con 

poro de 0.45 JJm (Bio-Rad) en un aparato Trans-Blot SD Semi-Dry Transfer (Bic­

Rad) a 12 volts durante 22 min, con un amortiguador de transferencia constituido 

por Tris-base 0.025 M, glicina 0.192 M. después de concluida la transferencia, el 

papel de nitrocelulosa se bloqueó con PBSfTween 20 0.3% /leche 5% durante 2 

hrs. a temperatura ambiente en agitación ligera. Se realizaron 2 lavados rápidos 

con PBSfTween 20 0.3% Y se incubaron los sueros testigo reactivos a T. cruz; en 

dilución 1 :70 a 4°C en agitación ligera durante la noche. Se realizaron tres lavados 

con PBS-Tween 20 0.3% Y posteriormente se incubó con el conjugado anti IgG 

unido a peroxidasa (Zyemed) en dilución 1 :5000, durante 2 hrs. a temperatura 

ambiente. Se realizaron 5 lavados y se colocó en oscuridad el sustrato 

correspondiente DAB (3,3 diaminobenzidina) en una solución de Tris HCI-50mM 

pH 7.6 con peróxido de hidrógeno al 30%. La reacción se frenó con agua 

destilada. La nitrocelulosa se dejó secar y se conservó a temperatura ambiente 

hasta realizar la evaluación de reactividad antigénica así como identificación de 

estos componentes por peso molecular. 
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8. RESULTADOS 

8.1 Determinación de curvas de crecimiento y parasitemia 

En la curva de crecimiento del aislado TQ en el cultivo, se observaron parásitos a 

partir del día siete, con densidades parasitarias entre 3 y 56x10s parásitos/mi, el 

final de la fase de crecimiento exponencial, donde se detectaron los valores 

máximos de crecimiento se presentó el día 17; la fase estacionaria abarc6los días 

18, 19 Y 20 Y la fase de declinación empezó a partir del día 21 con un ligero 

aumento los días 22 y 23 seguido de la declinación parasitaria llegando a cero el 

día 28 (Fig. 4). 
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Figura 4. Cinética de crecimiento del aislado TQ 
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La curva de parasitemia del aislado TQ está representada por el promedio de los 

10 ratones inoculados. Se observó una densidad entre 1 y 44x106 parásitos/mi de 

sangre. Se presentaron dos picos de crecimiento máximo los días 3-4 y el día 13. 

Con fluctuaciones en el número de parásitos, los ratones a partir del día 3 y 4, 

presentaban el pelo erizado y alrededor del día 15 se presentó en la mayoría de 

ellos parálisis de las extremidades posteriores. La declinación de la curva se inició 

el día 14 llegando a cero el día 27 (Fig. 5). 
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Figura 5, Cinética de parasitemia del aislado TQ 
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En la curva de crecimiento del aislado aro. en el cultivo, se presentaron las 

densidades parasitarias entre 1 y 36x106 parasitos/ml, el final de la fase de 

crecimiento exponencial , donde se detectaron los valores máximos de crecimiento 

se presentó el día 9; la fase estacionaria abarcó los días 9, 10 Y 11 Y la fase de 

declinación empezó a partir del día 12 llegando a cero el día 28 (Fig , 6) 
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Figura 6. Cinética de crecimiento del aislado Qro. 
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la curva de parasitemia del aislado aro. está representada por el promedio de los 

10 ratones inoculados. Se observó una densidad entre 2 y 21x106 parásitos/mi de 

sangre. Se presentó el máximo crecimiento el día 6 y los ratones presentaban el 

pelo erizado y parálisis de las extremidades posteriores. la declinación de la curva 

se inició el día 7, seguido de la muerte de los ratones el día 8 (Fig. 7). 
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Figura 7. Cinética de parasitemia del aislado Qro. 
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En la curva de crecimiento del aislado Xal. en el cultivo, se observaron parásitos a 

partir del día 2, con densidades parasitarias entre 2 y 52x106 parásitos/mi, el final 

de la fase de crecimiento exponencial, donde se detectaron los valores máximos 

de crecimiento se present6 el día 6; la fase estacionaria abarcó los días 5 y 6 con 

2 picos de ascenso los días 9 y 15 Y la fase de dedinaci6n empezó a partir del día 

16 llegando a cero el día 25 (Fig. 8). 
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Figura 8. Cinética de crecimiento del aislado Xal. 
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La curva de parasitemia del aislado Xalapa esta representada por el promedio de 

los 10 ratones inoculados. Se observó una densidad entre 1 y 12x106 parásitos/mi 

de sangre. El máximo crecimiento lo presentó el día 12 y 14 Y los ratones 

presentaban parálisis en las extremidades posteriores. La declinación de la curva 

se inición el día 15, seguido de la muerte del total de los ratones el día 18. (Fig. 9) 
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Figura 9. Cinética de parasitemia del aislado Xalapa 

Respecto al aislado Gto., se capturaron 110 triatominos de los cuales 5 fueron 

positivos a T. cruzi, de éstos últimos, se realizó siembra en cultivos e inoculación 

en ratones blancos a partir del contenido intestinal al igual que en los aislados 

anteriores. Se realizaron revisiones semanalmente obteniéndose resultados 

negativos por un periodo de 90 días. Al no lograrse el aislamiento del parásito 

tanto in vivo como in vitro no se realizaron los estudios posteriores. 
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8.2 Cuantificación de proteinas y carbohidratos 

Los resultados de las cuantificaciones totales de proteínas y carbohidratos se 

describen a continuación en la Tabla 2. 

Tabla. 2 Cuantificación de proteínas y carbohidratos 

[] Proteínas [ ] Carbohidratos % % 
Aislado mg/ml mg/ml Proteínas Carbohidratos 

TO 2.82 0.804 77.81 22.18 

Oro 3.06 1.58 65.94 34.05 

Xal 1.04 0.875 54.30 45.69 
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8.3 Separación de componentes proteicos y determinación de pesos 

moleculares por electroforesis 

En los 3 aislados, se aprecian múltiples componentes con pesos moleculares 

entre 85 y 9 kDa, presentando mayor relevancia los de 85, 75, 74, 58, 47, 42, 37, 

32, 30, 25, 21, 17 Y 9 kDa segun se aprecia en la Figura 10. 

85kDa 
75kDa 
58kDa 

471<Da 
421<Da 
37kDa 

31kOa 
25kDa 

21kOa 

17kDa 

9kDa 

TQ QRO MPM XAL 

Figura 10. SDS-PAGE de los 3 extractos anügénicos 

TQ Tequesquitengo, QRO Querétaro, XAL Xalapa y MPM-Marcadores de peso 

molecular. 
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8.4 Electroinmunolransferencia de extractos antig6nicos 

Los patrones de reconocimiento para los 3 aislados fueron también similares entre 

si. Se aprecia reactividad a T. cruzi en 8 componentes con pesos moleculares 

entre 180 y 21 kDa siendo los de mayor relevancia entre los de 180, 72, 42, 37, 

32, 30 y 25 kDa según se aprecia en la Figura 11 . 
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421<00 
37kQo 

321<00 "",o. ,,,,o. 

QRO TQ MPM T(-) 

Figura 11. Electroinmunotransferencia de los 3 extractos antigénicos 

TQ Tequesquitengo, QRO Quer'taro, XAL xalapa, MPM--Marcadores de peso 

molecular y TH suero testigo negativo 
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9. DISCUSION 

El comportamiento biológico de los cuatro aislados estudiados, reveló 

parasitemias de variable intensidad en los ratones inoculados vía intraperitonal, 

con parasitemias iniciales a partir del primer día post-inoculación, densidades a 

partir de 1 Y hasta 44x106 parásitos/mi . La mortalidad acumulada de los ratones 

alcanzó altos porcenta;es hasta del 100% en el caso del aislado mas virulenlo 

(aro) y (XaJ) que se puede considerar medianamente virulento, ya que presenta 

mortalidad total de los ratones pero en mayor tiempo que (aro), cabe resaltar que 

el aislado menos virulento (TO), presentó la densidad parasitaria mas alta oon 44 

x108
, lo que muestra una inlensa multiplicación del parásito en el torrente 

sanguíneo del ratón , pero con diversas fluctuaciones en cuanto a número de 

parásitos durante el curso de la infección. En medio de cultivo el comportamiento 

fue similar, ya que el aislado mas longevo fue el de TQ. En Oro la densidad fue la 

menor con 36 x 106 parásitos/mi ; los aisaldos de Xal y TO, presentan una 

densidad similar de 3 a 56 y 2 a 52x106 parasitoslml respectivamente, pero en 

relación al máximo crecimiento, fase estacionaria y decrecimiento son totalmente 

distintas. 

Las concentraciones de proteínas y carbohidratos, muestran diferencias en cuanto 

a la relación porcentual proteína - carbohidrato, donde se aprecia a TO con 78%, 

Oro con 66% y Xal con 54%; lo que llama la atención ya que algunos 

investigadores refieren estos porcentajes entre el 40 y 56% (Van Brand, 1996). 

Estas concentraciones probablemente estén relacionadas con el grado de 

virulencia y patogenicidad de los aislados, sin embargo éstas concentraciones de 

proteínas y carbohidratos no siempre determinarán el comportamiento biológico en 

el huésped vertebrado donde intervienen otros factores inmunológicos. 

Los patrones electroforéticos y antigénicos de los extractos de los tres aislados 

fueron muy similares entere si con la presencia de algunos componentes ya 

descritos por otros investigadores, algunos de ellos ampliamente estudiados con 
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fines diagnósticos, así como su participación molecular en la interiorización del 

parásito - célula huésped. El componente de 25 kDa ha sido muy estudiado para 

diagnóstico y ha sido propuesto en el uso de un antígeno monoclonal; se 

encuentra en la superficie de todas las fases del parásito y presenta buena 

reactividad en sueros de individuos con diferentes cuadros clínicos y de diversas 

áreas geográficas, sin presentar cruce con Leishmania sp. El componente de 85 

kDa esta involucrado en el proceso de interiorización del parásito a la célula 

huésped por la presencia de ácido siálico en su composición. El componente de 

75 kDa se ha identificado en amastigotes y tripomastigotes metacíclicos, por lo 

cual se propone su uso con fines inmunoprofilácticos. El componente de 58 kDa 

se ha responsabilizado de inhibir la unión celular con el factor C3 de la vía alterna 

del complemento humano. 
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10. CONCLUSIONES 

El aislado de Querétaro fue el mas virulento por la elevada mortalidad en tos 

ratones y el de Tequesquitengo fue el menos virulento de los tres. 

El comportamiento biológico de los aislados es diferente dependiendo del vector 

del que provenga. 

Los tres aislados tienen variación intraespecífica, comprobada por las 

características biológicas e inmunoquímicas encontradas. 

Se confirma la presencia de conjugados glucoproteicos que participan en la 

relación parásito - célula huésped (85, 75, 58 Y 25 kDa, ) 

los extractos proteicos de los aislados tienen reactividad a T. CfUzi, con lo que se 

comprueba su inmunogenicidad en el huésped humano. 
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