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l•l!RODUCCIO• 

1.1. PLN!DAJfI!!ITO QIL PROBLIHA 

L4 enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana, es 

una infección parasitaria de naturaleza endémica, de curso 

agudo o crónico, que afecta tanto al hombre como a mamiferos 

domésticos (perros y qatos) y silvestres, principalmente 

roedores y carnivoroe, causada por Tryponysoma cruzi, 

protozoario mastigóforo hemoflaqelado que pertenece a la 

familia Trypanosoaatidae.(1) 

En asta enfermedad los sintomas y siqnos clinicos no son 

caracteristicos, lo cual dificulta su diaqnóstico. 

El parásito se transmite al hombre por las heces 

infectadas de diferentes especiea de triatominos 

hematófagos. Los triatominos al alimentarse con sangre de .. 

animales infectados, ingieren tripomastigotes, los cuales se 

transforman a epimastigotes en el tubo digestivo de lo" 

insectos, en ésta fase el parásito se reproduce y después 

de 15 a 30 dias aparecen los tripomastigotes motaciclicos en 
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el recto del insecto, los cuales son liberados con las 

heces del triatomino. (5) 

Esta enfermedad está limitada al Continente Americano y se 

ha descrito en casi todos los países, y en algunos de ellos 

en forma endémica, principalmente en América del Sur. 

( 10, 21) 

Los estudios realizados por diferentes grupos de 

investigación de nuestro pais muestran que en casi todos los 

estados de la República Mexicana Ge encuentran triatominos 

infectados con T. cruzi lo que hace suponer que la zona 

endémica de la enfermedad de Chagas, sea muy amplia. (28,31) 

En zonas endémicas la Enfermedad de Chagas se transmite 

fácilmente ante la presencia de personas susceptibles, 

vectores domiciliarios activos y parásitos viables, sin 

embargo la enfermedad va perdiendo poco a poco su rigurosa 

dependencia del vector y en cambio van cobrando importancia 

otros mecanismos de transmisión: la transfusión sangu!nea, 

la transmisión congénita, la via oral o digestiva y la 

manipulación de sangre y de animales infectados. 

p&Qina 2 



~tvet'sidlid fbtoltnt• Upttula 1 

A pesar de haber sido incrementado el número de trabajo 

sobre la epidemiolog1a de la enfermedad de Chagas se piensa 

que ésta continüa siendo prácticamente desconocida y en 

nuestro pais es necesario determinar el grado da riesgo que 

representa el mecanismo de transmisión sanguinea, en una 

ciudad como el Distrito Federal, considerada como zona no 

endémica pero con un factor de suma importancia como es la 

migración y cuyos migrantes aparentemente sanos provienen 

de zonas que son endémicas y pueden actuar como 

donadores de sangre pudiendo transmitir as! el parásito a 

otros individuos. (6) La presencia ciclica o permanente de 

~ en la sangre de personas infectadas, hace que la 

transfusión sanguínea constituya un mecanismo de trascen-

dencia en salud pllblica, el =iesgo es evidente 

considerando que T. crµzi posee gran viabilidad y 

capacidad infectiva en las condiciones que habitualmente se 

conserva la sangre para transfusiones. (12,20) 

s:O'Jiru l 



~tventdmd Rlltolini• Clpituto l 

l.l OBJETIVo GEWEBAL 

Determinar la dureción de la infectividad de ~ 

i:cpa ~Unoa, en sangre de cobayo, bajo condiciones de banco 

de sangre. 

1.3 OBJETIVOS PABTICULAR!!S 

a) Observar la duración de la movilidad 

de :;r,_~. 

b) Del:- erminar la duración de la capacidad 

de infección del parásito al ratón 

albino. 

e) Observar los posibles cambios 

morfológicos de T. cruzi que pudiera 

presentar durante el experimento. 

d) Determinación de anticuerpos de anti 

~ en ratón albino. 
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ASTBCBDS•'rSI 

2 • 1 DllFI!fICIO!! 

La enfermedad de chagas o Tripañosolliasis l!lllericana, 

es una protozoosis causada por Trypanooomo sruzi, 

parásito intracelular de las células del Sistema 

reticulo endotelial ( SRE), que ataca particulamente al 

miocardio, esófago y colon. (31) 

2.2 A!!TECBDEN'l'ES HISTQRICQS 

La transmisión congénita de la Enfermedad de Chagas fue 

planteada desde 1911 por Carlos Chagas. Demostrada cl1nica 

y parasitológicamente por Dao en Venezuela en 1949. Tollo y 

col. (1982), detectó a 27 madres y 18 recién nacidos con 

serología positiva, aislando el parásito por xenodiagnóstico 

en 7 madres y en 3 niftos. (15,29) 

La v1a oral o digestiva, se considera importante ya que en 

numerosos casos en los que no se ha podido determinar el 

mecanismo de infección, la v1a digestiva parece la más 

...... 5 
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probable, sobretodo por los hábitos de loa mlll1liferos, (8) 

principalaente depredadores o insect1voros. L4 infección 

digestiva en foraa experimental ha sido repcrtada por 

diversos autores desde 1921, comprobaciones hechas por 

Schenone y col. (1982), los cuales inocularon por via oral 

a ratas (Rattus norvegicus) con sangre de ratón y heces del 

vector infectadas con el parásito, las ratas se 

infectaron, demostrando as1 que la v1a oral es posible y 

eficaz al menos experimentalmente. (27) 

La contaminación de sangre al desollar animales 

infectados, es de alto riesgo entre individuos 

taxidermistas, cazadores y personas que experimentan con..1.:_ 

~ en laboratorios de investigación. 

En orden de importancia, la transfusión de sangre 

constituye el segundo mecanismo de transmisión de la 

Enfermedad de Chaqas, tanta en las zonas endémicas como en 

las no endémicas.(15,19,32) 

La posibilidad de que la Enfermedad de Chaqas sea 

transmitida por la transfusión sanguínea, fue seftalada 

tempranamente por Hazza y colaboradores en 1936 en 

Argentina y por Olas en 1945.(3,10,21). Constituyendo esta 

uno de los principales problemas de salud ptlblica en 
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diversos paises latinoamericanos como: Chile, Argentina, 

Bolivia, Ecuador, Venezuela, Brasil, Colombia, etc. al 

m'imero de casos humanos es alto, principalmente en .zonas 

rurales y entre la población de escasos recursos, que viven 

en caballas de adobe con tejados de paja, cuyas paredes 

brindan exelentes refugios para los insectos transmisores y 

las condiciones ecológicas son favorables para la 

transmisión y mantenimiento del parásito. (13) 

En la década pasada, se publicaron los resultados de 

estudios serológicos realizados en bancos de sangre de 

diferentes paises latinoamericanos incluyendo México, en los 

que se encontró un alto grado de seropositividad de 

anticuerpos contra T. cruzi. (14,22,23,26) 

Entre los estudios más importantes realizados en México 

est4n los de Goldsmith y Zárate ( 1978), en el estado de 

Oaxaca, estos determinaron el potencial de transmisión de la 

Enfermedad de Chagas por transfusión sanguínea, de 298 

sueros que examinaron, 13 (4.4\) fueron positivos a una o 

más de las tres técnicas serológicas empleadas (Fijación de 

Complemento, Hemaglutinación Directa e Indirecta).(10) En 

1985, en el Instituto Nacional de Enfermedades Tropicales 

ahora, Instituto Nacional de Diagnóstico y Referoncia, •Dr. 

Manuel Martinez Báez• y el Centro Nacional de Transfusión 

~no7 
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Sanquinea, analizaron 150 muestras de suero, una de ellas 

presentó anticuerpos contra T. cruzi. ,con la técnica de 

Microaqlutinación Indirecta. La muestra correspondió a un 

donador de 28 allos de edad, proveniente del estado de 

Tabasco. ( 30) En 1986 se estudió la prevalencia de 

anticuerpos contra ~ en hemodonadores del puerto de 

Acapulco. De 500 muestras, 64 fueron positivas por lo menos 

a una de las dos t6cnicas empleadas: Inmunoflorescencia 

Indirecta (IFI) y Hemaglutinación Indirecta (HA!). (11) 

En cuanto al riesgo por transmisión sanguínea, en México 

se han hecho ¡iocos estudios en he modo nado res, los mas 

conocidos son: Oaxaca con 4.8\ de positividad, realizado 

por Goldsmith y col.; (10) Hospital Universitario de Puebla 

con 16.5\, CHTS (Centro Nacional de Transfusión Sanguínea) 

con 1.0~ y Acapulco con 12.5\, por Velasco, Tinaco y cols.; 

Hospita'l Rubén Lellero en el D.F. con 2.0\, por Salinas y 

Velasco e Instituto Nacional de Cardiología con 2.0\, por 

Honte6n y cols. (31) 

Salazar-Schettino en 1989 reportó el primer caso (paciente 

masculino de 32 allos) de transmisión de T. cruzi por 

transfusión sangu!nea, confirmado por serología, sin 

antecedente de convivencia con triatominos, ni de haber 

salido nunca del D.F y sólo haber recibido una transfusión 

P'llrm 8 
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sanguinea de dos unidades por anemia, a loa 14 anos. (25) 

La supervivencia de ~ en diversas circunstancia•, 

ha sido estudiada por varios autores, Sullivan ( 1944), 

demostró la capacidad infectante de sangre contaminada a 

~emperatura ambiente, durante 250 dias. Wienman y HcAllister 

(1947), mantuvieron a -15° con glicerina a una cepa de :r.._ 

cruzi durante 234 d1as y posteriormente lograron mantener 

vivos a~ congeladas 635 dias. Nussenzwings (1954), 

demostró que .los tripanosomas sanquineos conservan su 

capacidad infectiva de almacenarlos a 6•C durante 21 d1as. 

Cerisola y Rabinovich (1972), lograron mantener la 

capacidad infectante y supervivencia de ~ en cultivo 

y en sangre de animales parasitados, conservados a 

temperaturas de 4 a 6° durante 19 dias. (6) 

Andrews N.W. y col. (1987), confirman las modificaciones 

celulares graduales que ocurren durante la transición del 

parásito de tripomast!gote a amastigote, en cultivo de 

células de mamíferos a 37ºC en 24 hrs. (2) 
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2.J IPIQl!flOLQlllA 

Z,3,1 l'HOLOGIA 

El agente etiológico es Trypanosoma cruzi parásito 

flagelado perteneciente a (19) : 

2. 3. 2 FACTORES DSL AOlll"ll!: 

Phylwn: Sarcomastiqophora 

Subphylwn: Mastiqophora 

Clase: Zoomastiqophora 

Orden: Kinetoplastida 

Suborden: Trypanosomatina 

Familia: Trypanosomatidae 

Género: Trypanosoma 

Especie: ~ 

Inherentes a su naturaleza y características. Trypanosoma 

=ll es un protozoario hemoflaqelado cuyo ciclo vital 

comienza con la fase de TRIPOMASTIGOTE METACICLICO, forma 

contenida en la materia fecal del triatómino y que infecta 

al huésped vertebrado penetrando por la solución de 

continuidad causada por la picadura del insecto, por las 

p6g:1n.10 
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aucosaa y, muy probablemente, por la piel indemne. Dentro 

del bujsped penetra a los aacrófagos y si logra sobrevivir 

escapando al fagoliaosOILlll, sa redondea y se convierte en 

AllABTIGO'nC , forma intracelular illl!l6vil, que se reproduce 

por bipartición en el citoplaBlll4, rompe la célula y penetra 

a otras. Los aaastigotes liberados son células redondas de 

2-7¡a de dia.etro con gran ndcleo excéntrico y CIMETOPLASTO 

en forsa de bastoncito incurvado que da origen al 

aIZOPLlSTO, el cual se convertir4 en flagelo en las divorsas 

foraas evolutivas. En seguida, mediante progresión 

f1111iforaa, adquieran la forsa de EPIMASTIGOTE, que poco 

después se transforma en TRIPOMASTIGOTE SAllGUillEO al 

desplazarse al cinetoplasto al polo posterior, do donde 

emerge una MEMBRANA ONDULANTE que en el polo anterior se 

transfoma en FLAGELO. 

El EPIMASTIGOTE fusiforme, mide de 1s-2o¡nn, su 

cinstoplasto es anteronuclear, cercano al nllcleo y posee una 

mellbrana ondulante que en el extremo de la célula se 

convierte en flagelo. 

El TRIPOllASTIGOTE sanguíneo mide entre 15-20¡nn de 

di.tmatro, ee fusiforme y generalmente est4 incurvado en 

for114 de e, u o s, su cinetoplasto est4 colocado en el polo 

posterior de la célula y es muy grande, do él nace una 

mellbrana ondulante que se convierte en el flagelo. (15,31) 

plgina 11 
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2.J.J CICLO VITAL EH EL IHSBC'?O 

Al ser ingerido por el triatómino, el tripomastigote 

sanquinao ancho sufre cambios estructurales rápidos en el 

tubo digestivo, iniciandose, dos ciclos vitales simultáneos 

paralelos, al transform4rse las formas sanguíneas en 

epimastigotes por un lado y esferomastigotes por el otro, 

los cuales pueden identificarse desde el estómago hasta el 

recto del transmisor. Al finalizar el ciclo, tanto el 

epimastigote como el esferomastigote se convierten en 

tripomastigotes metaciclicos. (19,31) 

2.3.4 MECAllISKOS DE TRAHSMISIOll 

La enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana se 

transmite con facilidad ante la presencia del artrópodo que 

efectua una transmisión de tipo contaminativa 

estercoraria. Un mecanismo que ha adquirido carácter 

importante es la transfusión sanguínea debido a que se usa 

como hemoter4pia donde el donante voluntario puede ser 

individuo chag4sico asintomático y se puede presentar tanto 

an zonas endémicas como no endémicas, debido a la migración 

de éstos, como resultado de las condiciones precarias de 

vivienda y el bajo nivel económico. 
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Existan otros mecanismos de transmisión de menor 

importancia, como: 

a) Transmisión congenita nin O.tero" 

(via transplacentaria). 

b) Por conducto de la leche materna. 

c) Al desollar animales silvestres o 

ingeridos semicrudos. 

d) Por falta de cuidado en el 

laboratorio: Por contacto con 

heces de triatdminoa, por contacto 

con sangre da animales previamente 

infectados y formas de cultivo in 

vitre. 

e) Transplantes de órganos invadido~ 

con amastiqotes que se transforman 

en formas infectivas en el 

receptor. 

pj¡fne 1J 
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2.4 HAHIFESTACIONES CLINICAS DE LA EKP'BRMEDAD DE CllJlgJll! 

A) FASE AGUDA 

Existe un periódo de incubación asintomático de 4-10 

d1as. Cuando la transmisión se hizo por triatóminos 

aparecen las manifestaciones de puerta de entrada con 

.,1 SIGHO DE RCMAÑA o bien CHAGOMAS de inoculación en 

otras partes del cuerpo y evolucionan leritamente (de 

2-4 semanas). La temperdtura entre 37-JBOC !:>'~ acompaña 

de cefalea, astenia, malestar 

artralgias e hiporaxia, 

hepatoe•plenomegalia y la 

general, mialgias, 

edema subcutáneo, 

cardiopatia, lesión 

anatornopatológica más constante en esta fase que en 

casos graves evoluciona hacia la insuficiencia 

cardiaca. 

El pronóstico en la fase aguda generalmente es bueno, 

el cuadro remite espontAneamente entre los 30 y 90 dias 

posteriores a su instalación. El promedio de muerte en 

esta fase es de 7 a 10\ y generalmente ocurre en 

infantes. 

p&gino14 
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8) PASE IllllETERMIRADA O ASINTOMATICA 

Durante esta fase desaparece la sintomatologia y el 

individuo se considera curado. Sin embarqc., l"'l 

serología es positiva en un individuo asint.omátJ.co con 

electrocardiograma y radiografia normales para corazón, 

esófago y colon y comprende la gran mayoría de los 

chagásicos crónicos menores de 25 años de edad. 

C) FASE CRORICA 

La fase crónica se manifiesta casi siempre en 

personas de 20-50 afies. El cuadro clínico varia 

considerablemente de acuerdo al grado de insuficiencia 

cardiaca o al tipo de alteración del ritmo. Pueden 

presentarse dos formas clínicas, una sintomática en 

donde los individuos infectados presentan 

miocardiopatia dilatada (como principal complicación), 

insuficiencia cardiaca progresiva y muerte; y otra 

asintomática en la cual el sujeto no tiene 

manifestaciones clinicas ni alteraciones en ECG y 

pudiendo evolucionar de esta forma o no durante toda su 

vida. El paciente puede cursar con parasitemia 

esporádica y fugaz y presentar anticuerpos por lo cual 

será considerado un peligro potencial si llega a ser 

donador sanguineo. (31) 

p.§gina 15 
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2, 5 DIAC!!OSTICO 

La observación y aislamiento del parásito en 

muestras orgánicas del paciente, confirman 

inobjetivamente el diaqnóstico. De modo general, 

consideradas las bases fisiopatogénicas y la 

historia natural de la enfermedad de Chagas, una 

orientación práctica se resumirla asi: 

a) FASE AGUDA : Alta parasitemia + Ac. 

inespecificos + inicio de formación de 

Ac. específicos ( IgH-IgG) ¡ y 

observación en fresco del parásito,a 

través de exAmenes seriados (métodos 

directos). 

b) FASE CRONICA Bajísima parasitemia + 

presencia de altos niveles de Ac. 

específicos (métodos indirectos). 

2.s.1 METODOS DIRECTOS (Indicados en fase aguda) 

a) Examen en fresco. 

b) Gota gruesa. 

c) Método de concentración Strout. 

d) Biopsia de ganglios y müsculos. 

p6gtna 16 
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2.s.2 ~DOI llll>IUC'fOll (Indicados en fase crónica) 

a) Xenodiagnóstico. 

b) Hemocultivo, 

e) Inoculación en animales sensibles. 

z.s.3 PROCESOS IllllUllOLOOICOS 

a) RFC.- (Reacción de fijación de 

complemento). 

b) RIF.- (Reacción de inmunofluorescencia 

indirecta) • 

c) RIA.- (Hemaglutinaci6n indirecta). 

d) AD.- (Aglutinación directa). 

e) ELISA.- (Enzimoinmuno análisis con 

inmunoabsorbentes). 

f) Inmunoblot en todas sus variantes. 

g) Sondas de DNA. 

Los individuos que padecen la enfermedad de Cha gas crónica 

poseen en el suero anticuerpos de tipo IgG especificas 

contra los ant1genos citoplasmáticos de T. cruzi. Tales 

anticuerpos se pueden encontrar en concentraciones 

variables, siendo posible su detección por técnicas 

irununológicas tales como la hemaglutinación indirecta 

( HAI) • La HAI se basa en la propiedad que tienen los 

p!glno 17 



üi.iverstdld ""10ltnt• Upttulo U 

anticuerpos (que en este caso son anti :L...Ja:llll) de producir 

aglutinación especifica en presencia de glóbulos rojos 

sensibilizados con los correspondientes antigenos. 

Como en el suero, tanto de los individuos infectados como 

de los no infectados, existen anticuerpos inespecificos; 

debe investigarse su presencia, especialmente para· los 

anticuerpos heterófilos que son capaces de aglutinar 

glóbulos rojos de distintas especies. Dicha investigación se 

realiza enfrentando el suero con glóbulos rojos no 

sensibilizados. ( 4, 7, 9, 16) 
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3, 2 llllT!SBIIL, l!IAC'l'IVoS X IOOIPO 

3.2.1 MATERIAL BIOLOOICO 

a) Trypanosoma crµzi cepa Ninoa, aislada por el profesor 

Máximo Cortés, del Depto. de Parasitologia de la 

Escuela Nacional de Ciencias Biológicas a partir de una 

nilla do tres atlos de edad, procedente del estado de 

oaxaca, la cual se ha mantenido en el laboratorio 

mediante pases triatoma-ratón-triatoma desde 1984. 

b) Triatóminos, se utilizaran aproxidamente 550 ninfas 

de 111 y IV estadio de Triatoma pallidepennis, 

desarrollados en el laboratorio de Entomologia del 

Capto. de Parasitologia de la E.N.C.B. 

e) Ratónes albinos hembras de 20-25 g. aproximadamente. 

d) Cobayos, hembras de 180 g. 

3, 2. 2 MATERIAL DE LABORATORIO 

- Aplicadores de madera. 

- Cámara Neubauer l/400 Sq. MM. (Propper). 

l/10 MM. Dcep. (Lwnicyte). 

- Cubreobjetos 100, 50•24 MM. (Madesa)'• 

- Frascos vacios de 5 ml. 

- Gasa. 
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- Guantes desechables o de cirujano. 

- Gradilla. 

- Jaulas de metal. 

- Jeringas de insulina. 

- Jeringas de 3,5,10 y 20 ml. 

- Lancetas desechables. 

- Mechero de BÜnsen. 

- Microdilutores {25 µl.) 

- Microgoteros (25 µl.) 

- Papel Kraff. 

- Papel parafilm. "M" {Laboratory Film) 

- Pipetas Pasteur. 

- Pipetas para blancos. 

- Pipetas plAsticas descartables. 

- Pipetas volumétricas l,5 y 10 ml. 

- Policubetas con 96 pocillos de fondo en U 

{&hileras y 12 columnas). 

- Portaobjetos 25*75 MM. (Corning). 

- Recipientes para desechar pipetas. 

- Tetinas. 2 

- Tela adhesiva. 
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3.2.3 EQUIPO 

Centr1fuqa (BHG Optima II). 

- Microscópio (Leitz Netzlar). 

- Refriqerador (Jrtespi). 

- Reloj de intervalo (General Electric). 

- Termómetro (Taylor). 

3.2.4 REACTIVOS 

- Aqua destilada. 

- Anticoaqualante CPD. (Acido c1trico, fosfato de 

sodio y dextrosa). 

- Antiqeno HA! (Liofilizado de glóbulos rojos de 

carnero sensibilizados con ant1qenos 

citoplasmáticos de l'..~l. 

- Buffer HAI (Solución fisiolóqica tamponada con 

fosfatos a pH 7.5 con colorante inerte). 

- Cloratex extra·(Productos quimicos Alen S.A.) 

- Colorante de Wriqht. (Omnichem S.A. de C.V.). 

- Glóbulos rojos no sensibilizados HAI. 

- Iodisan (Elequim S.A.) 

- Jabón liquido Siqmaclin (Lab. Sigma de Méx. S.A. 

de c.v.) 

- Liquido de Turk (Omnichem S.A. de C.V.) 

- Metanol absoluto (J.T. Bakor S.A. de C.V.) 
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Reconstituyente RAI (loluci6n fisiol6giea 

tsaponada e pB 1.01. 

Solución aJOOrtilJlladora para colorante Wrigbt. 

- Solución fisiológica 0.85\ (Bazter S.A. de 

c.v.¡ 

- Solución proteica RAI (Solución de albumina 

bovina al 10\). 

3. 3 METODOLOQlJ\ 

1) OBTENCION DE TRIPOMASTIGOTES METACICLICOS A PARTIR DE 

HECES DE TRIATOHINOS. Para ésto se alillentan ninfas de 

triatominos previamente infectados con ~), sobre 

un ratón libre de infección; una vez repletas, se les 

presiona suavemente el abdómen para obligarlas a 

dofecar, e inmediatamente se toma una gota de las heces 

y se obser\ra al microscópio para confirmar la 

poaitividad del insecto. Si la materia fecal presenta 

m4s o menos 10 tripanosomas por campo con el objetivo 

de 40X, se procede a inocular al cobayo. 

2) IKOCULACIOM A COBAYOS. La materia fecal con 

tripanosomas se diluye con solución salina al 0,85\ se 

carga con una jeringa para insulina, aproximadamente 

0.2 ml. de la solución (0.1 ml. de solución salina más 

p6gin111 23 
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0.1 ml. de heces) conteniendo 70000 tripano•o91!D/ ... 

determinandose mediante la cuenta en· c'-ara da 

Keubauer. 

3) CUEllTA DE TRIPOMASTIGOTES EN SANGRE DE COBAYOS. Entre 

20 y 26 dias después de la inoculación del cobayo, oe 

revisa si existe adecuada parasitellia (1000-1500 

trip./mm); para ello se desinfecta la oreja del anisal 

con alcohol yodado se busca una vena ideal en la parte 

posterio~, pinchando con una lanceta desechable 

estéril, y la sangre se receje con una pipeta para 

glóbulos blancos hasta la marca o. 5 y se diluye con 

cloruro de amonio al 0.65\ hasta la marca 11. Se 

cuentan los tripomastigotes en la cámara de Neubauer, 

en los cuatro cuadrantes para leucocitos, con el 

objetivo de 40X: el número de tripanosomas contados se 

multiplica por el factor de dilución •so•, para obtener 

el número de tripanosoma por mm de sangre. 

•> SANGRADO DE COBAYO. En condiciones asépticas, se toma 

con una jeringa de 20 ml., 2.8 ml. de anticoagulante, 

fórmula CPD (Acido c1trico, citrato, fósfato de sodio 

y dextrosa). Se hace la asépsia de la región tor4xica, 

puncionando al cobayo por v1a intracardiA.ca extrayendo 

la sangre y mezclandola con el anticoagualante; 
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poat.eriormente la 1141191"• ee fraccione en cuarenta 

•ial ... A cada Yial •e le •IJA9D J.5 al. de sangre 

aprosi.a~nte, ••tapan. Las mueatru se aantienen en 

refrigeración da 4•6°C. verificando la temperatura 

peri6dicaaante. 

1) DETIRKI•ACION DE LA MOVILIDAD DE T. CRUZI. A partir 

de 1111a ~uestra (vial) y en condiciones de esterilidad, 

se bomoganiza y se toma una gota para observarla al 

microsc6pio, con el objetivo de 40X. LOS 

tripomaetigotas son identificados Ucilmente por su 

lllOVilidad. 

,, OBSERVACION DE LA MORFOLOGIA DE ~. De la misma 

muestra, se haca un frotis y se tifte por la técnica de 

Wright se observa con el objetivo de inmersión buscando 

los cambios que pudieran experimentar loe parAsitos. 

7) DETERHINACIOK DE LA INFECTIVIDAD DE LA SANGRE EN 

RATOll ALBINO. Tomar 0.5 ml. de la muestra. Por via 

intraperitoneal inocular al ratón, luego marearlo y 

mantenerlo en una jaula de metal para su observación. 

I) SEROLOGIA. A ratones inoculados. 
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9) PRUEBA DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA PARA LA DETECCION 

DE ANTICUERPOS CONTRA~.( Chatest HAI). 

Procedimiento 1 

a) Seleccionar una policubeta con 

pocillos sin usar de fondo en U, pasar 

un trapo húmedo por la base antes de 

usar y disponerla apaisada. 

b) Con microgotero de 25 µl., colocar una 

gota de diluyente de sueros HAI en 

todos los pocillos a usar de la 

policubeta. 

e) Tomar una alicuota de cada suero a 

ensayar con microdilutores de 25 µl. 

(uno para cada muestra) y colocar en 

los pocillos de la columna uno. 

Se utilizar4n 

horizontales como 

procesarse. 

tantas 

sueros 

hileras 

deban 

d) Realizar diluciones a partir de la 

columna uno (dilución 1/2), pasando los 

microdilutores a la columna dos 

(dilución 1/4) y asi sucesivamente 

hasta la column.a seis (dilución 1/64). 
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•> Colocar en las columnas y 2 

(dilución 1/2 y 1/4) una gota (25 µl.) 

de GR no sensibilizados, para control 

de heterofilia. 

f) En el resto de los pocillos, agregar 

una gota (25 µl.) de Antigeno HA!. 

g) Aqi tar la policubeta golpeando con 

b) 

i) 

los dedos en las paredes laterales, 

durante 30 segundos por lo menos. 

Dejar en reposo, al resguardo de 

vibraciones, durante 90 minutos. 

A partir de los 90 minutos leer. Se 

puede aumentar la nitidez de la 

apreciación, leyendo sobre un espejo, 

iluminando la placa desde arriba e 

interponiendo un papel blanco y 

translQcido entre la policubeta y la 

fuente de luz. 

Interpretación de loa resultado• 1 

•o lll!ACTlVOt Presencia de un sedimento en forma de 

botón o pequefto anillo de bordes 

regulares. 

REACTIVO Formación de una película o manto que 
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cubre el SO\ o ús del fondo de los 

pocillos. 

3 • 3 • 1 MANEJO DE LA TOMA DE LA MUESTRA 

a) El suero de la muestra se obtiene por medio de 

centrifugación 2500 Rpm. durante 3 minutos, ae 

separa el suero de la muestra y se mantiene 

congelado hasta el momento del estudio, de aeta 

manera se evita que baje el titulo en los sueros. 

b) Se procesan 20 muestras de suero con el fin de 

aprovechar el ant!geno hidratado. 

3.3.2 PREPARACION DI REACTIVOS 

AllTIGEKO HAI : Preparar con 5.2 ml. de reconst~tuyente de 

HAt . Esperar una hora antes · de usar 

mezclando cada 20 minutos para permitir una 

correcta rehidratación del reactivo. Cada 

vez que se emplee bomogenizar mediante 

agitación evitando la formación de espuma. 

DILUl'BllTll DI: SUllllDll HAI 1 Agregar o. 2 .. 1. de SOLUCION 

OR RO SBKSIBILIIADOS 

PROTEICA cada 10 .1. de Buffer 

HAI. Mezclar, rotular y fechar. 

Homogenizar mediante agitación 

.... t .. ,. 
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antes de usar evitando la 

formación de espuma. 

SOWCIO• AMORTIGUADORA PARA COLORANTE DB WRIGHT: 

Di1olver: Fosf4to disódico 

Fosf6to monopot6sico 

Agua destilada 

4.539 g. 

5.590 g. 

100 ml. 

De esta solución tomar 9.54 ml. y aforar a 2 litros 

con agua destilada. esta·solución debe quedar a un pH 

entre 6.40 y 6.50. 

plgirw 29 
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6,l BESULTADQS 

RBSUL'fADOS 

En el examen de la sangre infectada al 

microscópio, se comprobó la vJ.abilidad de 

los tripanosomas por la movilidad de estos 

parásitos (cuadro l). En las observaciones 

hechas del dia O al d1a dos, los 

tripanosomas se movian activan1ente,al tercer 

dia sus movimientos se hicieron más lentos, 

notándose además una disminución en el 

n11Jnero de parásitos por campo, perdiendo la 

movilidad completamente a los cinco días. 

P'gfna 30 
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CUADRO llUH. 1 

'fIBKPO QUE PERMANECE LA MOVILIDAD (•) DE ~; 

MANTENIDO EN COKDICIOKES DE BJUICO DE SJ\llGRS. 

TIEMPO NUMERO DE FORMAS MOVILIDAD 
(dias) MOVILES (b) (e) 

o - 2 6 - 8/campo +++ 
3 2 - 4/campo ++ 
4 1/3 - 4/campos + 
5 o o 

a) Las observaciones se realizan en fresco utilizando el 

objetiva 40X. 

b) Promedio de 10 crunpos. 

e) +++: Alta movilidad; ++: Movilidad moderada; +: Baja 

movilidad; O: No se observó movilidad. 

Permanencia de Jo movilidad 
"' C'Ondlclonu banco d1 Hftgrt 

T,--.~~-.~~-11--~~~~~~~~~~ 

fer-~~~~~..._~~~~~~ 
~st-~~~~~~~~_,.~~~~~~~~~ 

'•i--~~~~~~->,.--~~~~~~ 
! 
:St--+--~-+--~-o.o:::---'~o--~~~-f 

oZ¡--~~~~~~~~~-"''><::~~_,.,,.....~~--i 

!· r--------~~---1 
o 

Tltmpo fft díoe 

• Formas mdvllu 
+ ll0tllldod 
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CUADRO llUH. 2 

DIAOllOSUCO DB LA B•FBIUll!!DAD DE CHAOAS 

Bll RM'Olll!S IllFBC'llUIOS B][PERIMEllTALMEllTB (a) A PARTIR DE SMGRE 

DB COBA!O llAllTIUIIDO DllRAllTE DIFERENTES PERIODOS BAJO 

COllDICIOOS DE BIUICO DE SANGRE. 

a) Los ratones se inocularon con o.s ml. de sangre. 

b) Se buscó el parásito utilizando el objetivo 40X. 

e) Se sic¡uio la técnica de Hemaglutinaci6n Indiracta 

(Equipo Chagatest HAI). 

d) Se observaron fases no t1picas del parásito. 

CUADRO NUJ(, 3 

FASES OBSERVADAS DE ~ DURANTE EL TIEMPO EH QUE SE 

CONSERVO EN CONDICIONES DE BANCO DE SANGRE. 

FROTIS TERIDOS CON WRIGHT. 

TIEMPO (dias) FASE OBSERVADA 

o - 4 Tripomastigotes 
4 - 9 Esf eromastigotes 
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DIBIJJ06 

LAHIHA RUK. 1 

RJlPRESERTACIOH ESQUE!IATICA DB L1IS DIFEREJITBS FOJUOIS QUE VA 

ADQUIRIIUIDO ~ Ell L1IS MUESTRAS DE SAllGRJ!, 

A: Fonna t1pica fusiforme del tripomastigote de ~. 

B,C : Engrosamiento inicial del parásito. 

D,E,F 1 Acortamiento del cuerpo con tendencia a 

redondeairse. 

a Forma redondeada sin flagelo externo visible 

(esferomastigote). Dibujos hechos a mano alzada 

(no a escala). 
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4.2 pISCUSIOH 

Los resultados obtenidos del examen microscópico en 

fresco de la sangre infectada con ~' mantenida 

en refrigeración entre 4 y 6°C revelaron que el nllnero 

de tripomastigotes dismunuye gradualmente lo mismo que 

su movilidad (Cuadro num. 1). 

La infectlvidad y la serologia de la sangre mantenida 

en refrigeración, probada en ratón albino, solo fue 

demostrada hasta el 42 d1a, después de este tiempo no 

se obtuv6 parasitemia en ninguno de los ratones, pero 

si fue positiva la serolog!a en el 172-202 dia siendo 

este punto importante, sobre todo para dona.daros, 

demostrando asi la necesidad de implantar en los bancos 

de sangre de zonas endámicas y no endémicas una prueba 

serológica y descartar las unidades de sangre con 

serologia positiva. 
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.l...). BECQKENOACIONBS 

Pe acuerdo a los resultados obtenidos y a los 

trabajos publicados sobre la importancia de la 

Enfermedad de Chaqas en la transfusión saoqu1oea, se 

recomienda que en los bancos de sanqre de zonas 

endémicas, no endémicas y en hospitales de 

concentración de zonas de zonas urbanas hacor lo 

siquiente: 

a) Prequntar la procedencia del donador. 

b) Si ha tenido contacto o no con el transmisor. 

e) Realizar alquna de las pruebas serol6qicas para 

la detección de anticuerpos contra ~ (HAI, 

HAD, RFI, RFC, ELISA, etc.) antes de liberar la 

sangre. 
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COSCLVSIOBllS I' BIBLIOOUl'I& 

CO!ICL!!SJQDS 

A) En el presente estudio experimental, en el 

que fue sometido T. crud a las mismas 

condiciones de bancos de sanqre (temperatura 

y anticoaqualante), se determinó su 

viabilidad, supervivencia durante 4 dias en 

función de su movilidad. 

B) El parásito presenta cambios morfolóqicos 

apartir de las 24 horas la forma. 

caracter1stica fusiforme hasta lleqar a las 

formas redondeadas (esferomastiqotes) sin 

flaqelo externo aparentemente visibles, 

estas formas predominaron hasta el g• dia. 

Sin embarqo, las formas redondeadas se 

pusieron de manifiesto sólo en frotis 

tenidos con Wriqht hasta los 20 dias. De tal 

forma se consider4 que T. cruzi permanece 

viable e infectivo todo este tiempo en las 

muestras de sanqre conservadas en 

refriqeración. 

p&gina 36 
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C) Dada la trascendencia médico-social de la 

enfermedad de Cbagas Y la necesidad de un 

mejor conocimiento de su epidemiolog!a para 

buscar mejores métodos de combatirse hace 

imprescindible continuar y profundizar con 

m!s estudios acerca de la infectividad de 

T. cruzi manteniendo las condiciones de 

banco de sangre. 

p6gtrm 37 
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