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INTRODUCCION
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLENA

Trypanosoma cruzi es el agente etioidgico de  -la

tripanosomiasis

americana o enfermedad  .de-

cruzi" en. lugar, de’ 1991).

’(Ye;’sca, Por lo

cruzi estdn:

-sobre T,

3) organotrepismo ¥

4) viruléhcié,

5) susceptibilidad-a fdrmacos

En el presente trabajo se: piéténde determinar las primeras

tres caractetlsticas bioldgicas de la lista anterior.



Comunmente’ los estudlos sobre T. cru21 utxlxzan al ratén cono

modelo experxnental, pero el empleo de’; este‘modelo txene algunas

11mitac1ones, sobre todo q

experzmental

cantldades d

1.2 OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERALES:

Evaluar el comportamiento de dos cepas de Trypanosoma cruzz (cepa
NINCA y cepa MIGUZ) alsladas de humanos en cobayos, asl‘como el

empleo del cobayo como modelo experxmgntal qe 1a infecéidn.



OBJETIVOS ESPECIFICOS:

a) Determinar la dosis mi_nima de tripomastigotes sanguineos que

producen una parasitemia pbatgprte ‘en qbbayos.,

b) Conocer el.curso’de:la parasitenia.

c) Demostrar ,‘ el organotropismo de las cepas en

cobayos que cursan 1a etapw'crénlca de la’ infeccién.
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ANTECEDENTES

2.1 BIOLOGIA DE T. CRUZI

Trypanosoma cruzi, es el agente causal de la’ enfermedad de

Chagas, (Carcavallo, 1988) zoonosxs 'e la que se calcula existen

000 en riesgo de sufrir 1la infe c

en cambio provoca problemas. i

transmisores sumamente

es

ya que existen.evid

del paféSiip{

importante.. déntro - de’ 1as invéstigaciones 5ési¢as,énila

clinica y epidémiolgé!a de ‘la: énfermedad .(W.H.0. 1985).



2.2 LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

La infeccién en seres humanos por Trypanosoma cru21 provoca la

enfermedad conocida como enfermedad de Chagas o tr;panosomxas1s

americana. Desde su descubrxmlent

2.3 CARACTERIZACION DE CEPAS DE T. CRUZI

Brener (1985) propusofcaraétg 1#§' a.105. distintos aislados

del pardsito en los siguieﬁtés niveles

1. caracterizaclén bi“iy Uue comprende aspectos como el

estudio del curso de la 1nfeccx6n ‘en diferentes huéspedes en los

que se debe evaluar.ikh

1.1 norfologxa tlpica de los trxpomastlgotes sanguineos y curvas
de parasitemxa.

1.1.2 Infectividad a células



1.1.3 Organotropismo
1.1.4 Susceptibilidad de las formas sanguf{neas a suero inmune
1.1.5 virulencia

1.1.6 Sensibilidad a fdrmacos

2. Caracterizacidn inmunolégxca* En donde la caracterizacxén de

antigenos es uno de los princzpales estud1os.

biolégica parclal de dos aislados de T. cruzx)

2.4 EL AGENTE ETIOLOGICO

El agente etiolégico de 1§ t:ipanqsdmiasis -americana, es

Trypanosoma (Schizotrypanum) é}ﬁ:iibrotéioériO'due pertenece-a la

orden Cinetoplastida, ;qu‘ci ida requ1ere de un insecto y
un mamifero alternadéméﬁﬁé;
huésped es muy baja, y asi .
géneros Triatoma, Panstrongk
familia Reduviidae) vy puede 1nfectar a un gran nimero de especies

de mamiferos (Gable, 1970).



2.5 LA TRANSMISION DE LA ENFERMEDAD:

T, cruzi es transmitido en condiciones naturales~ . por

insectos hematéfagos pertenecientes a la subfamilza Trxatomlnae

(insecta: Reduviidae). Estos transmxsores mantienen en 1a ultima

porcién el tracto digestivo a trxp

aéicl cos, etapés
infectantes, las cuales ‘son eli E
infectan -al hombrea,por ’
membranas intactas asco; . R segundo’
mecanismo en importancia epxdemxolég_ca, para la transmisién del

pardsito es a través de transfusxones sanguineas (W.H.O. 1990).

2.6 BIOLOGIA DEL PARASITO EN EL HUESPED VERTEBRADO:

Cualquiera que sea la ruta de infeccién, los tripomastigotesf

penetran dentro de una variedad de células, prxncipalmente células

cuales rédpidamente . se multiplican dentro:

posteriormente se dlferenc1an "

pardsito resulta en~

cual es frecuentemente demostrable por preparacxones en . fresco de



sangre., La mayorfa de los pacxentes son capaces de: desarrollar ‘una
respuesta inmune que controla ‘la prollferac16n del patésito 10 cual
conduce a la parasitemia ‘a un nivel subpatente, pero no logra la
respuesta inmune eliminar del todo al parasito (nguelta, 1980,

Braun, 1985).

2.7 CARACTERISTICAS CLINICAS:

La enfermedad de Chagas presenta tres fases o formas'clinicas:

1. Fase aguda, que se presenta en:el 5% de los sujetos
infectados.
2, Fase latente.

3.

(Brener, 1987).

primoinfeccién paras{@afié, ‘ga -

pardsito (Chagoma: de

edema, aumento : del

8% (Brener, 1987).



2) Fase latente: También llamada fase 1ndetern1nada ya que .su
duracién es por periodos largos e 1nc1uso toda 1a vida. Se presenta

en la mayoria de los casos (50 - 60%), aparentemente no existen

sintomas y la serologifa es positiva por 1o que el di gnéstico en
esta etapa es causual.
~

3) Fase crénica: Alrededor del 20 - 30% de los casos desarrollan
dentro de los 10 a 20 afios de la infeccion una miocardiopatia dé:
severidad variable (cardiomegalia); finalmente, 8% a 10% presentan;
una forma digestiva de 1la enfermedad, caracterxzada 'ppr
dilataciones patoldgicas del intestino grueso como resulta@g,d§115

desnervacién de células ganglionares en el plexo méseﬁgé:;do

parasimpatico, conduciendo a la reduccién en el périg;diﬁ smp‘§'a

la acumulacién del contenido: intestinal. Un cierto porcentaje:de”
pacientes presenta una asociacién de maniféStqcigbé§¥cafqidcas y

digestivas (Brener, 1987).

2.8 MECANISMOS PATOGENOS:

Quizds el problema mis controveftido~és la: idehtifiéacioh'de

los mecanismos por los cuales se origlnan las 1e51ones que se

presentan en los drganos durantewla fase crén ca'
periodo latente muy largo y cu
Los daflos iniciales obServadéé en- ié:,ehfermedad ‘aguda éstén

10



inducida por el protozoario. El: edema interstic1a1 podrza reducir

dlfusién del oxlgeno, de tal manera que se

la capacidad de

crearian condiciones anéxicas que erlan el origen‘de ‘a muerte de

las células vecinas sin embargo estudios n atones infectados‘han'
mostrado que la.ve ns

que el q

crénicas”

a) La liberacién de metabolitos por el parasito, que hdrmélménte

excretan o secretan al medio,

c) Evolucién a: autoinmune 'écﬁé iesuitad‘V éé ‘1la:

interaccié' h Este mecanismo ha Sldo apoyado con

gran numero d achos experlmentales en los que destaca la

detecc1dn de anticu s especificos contra células neuronales \'4

nervios perlfé;;qq; en:la mayoria de los pacientes chagdsicos,

11



Los anticuerpos anticélulas neuronales podtian : ser

partxculamente 1mportantes para expl.tcar la: denervaczén que ocurre

en ganghos del corazén

todos los casos se producen cardiopatias agudas o crénicas que

acortan el tiempo de vida de los pac.lentes (Brener, 1987. Br;un,

1985)
2.9 CARACTERISTICAS BIOMETRICAS DEL COBAYO

El cobayo, también conocido como cone;xllo de 1nd1as, es un

animal frecuentemente empleado en: los laboratorlos de investlgacion

debido a que ofrece ventajas como son

C n T C’I"UZJ.

a la transmision por transfusmnes

sanquineas y estudms sobre xenodia nostxco artxflcxal. g

En el Cuadro 1 sé:¢eSumen:sis principales datos bionstricos:

12



Cuadro No. 1 DATOS BIOMETRICOS DEL COBAYO

CICLO ESTRAL
PERIODO DE PUBERTAD
EDAD EN QUE CONCIBEN
PERIODO DE GESTACION
DESTETE
CONSUMO DE ALIMENTO
PESO AL NACER
TEMPERATURA CORPORAL
FRECUENCIA CARDIACA
HEMATOCRITO
HEMOGLOBINA
LEUCOCITOS
COMPOSICION QUIMICA
DE LA SANGRE:
Calcio
Sodio
Glucosa
Albumina

Globulinas

16 dfas

-4 semanas

3 meses
63-70d{as
19 dfas.

80 g/kg de peso/dia
100 g :

38.6° ¢C

280 ‘Pulsaciones/min.

42"
1273 ¢ 1g/100

10,000 mnc

5.5 meg/l
145.0 meq/l
96 mg/100 ml
3.2 -g/100 ml
2.2 G/100-m1

FUENTE: Tablas del desarrollo animal.

publicadas por PURINA,-S:A:
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PARTE EXPERIMENTAL

3.1 DIAGRAMA

MANTENIMIENTO DE CEPAS
DE T. CRUZI

3
[ INOCULACION EN RATON l
L

DETERMINAR DOSIS MINIMA
PARA ORIGINAR PARASITEMIA
APARENTE EN COBAYOS

1

[EONSTRUIR CURVA DE PARASITEMIA

DETERMINAR
PERIODO PREPATENTE
¢ PICO MAXIMO

DURACION
FASE AGUDA DE FASE CRONICA DE
LA ENFERMEDAD LA ENFERMEDAD

[SACRIFICAR COBAYOS ]

1

DISECCION Y CONSERVACION

DE ORGANOS: CEREBRO, HIGADO
PULMON, MUSCULO ESQUELETICO
UN BRAZO.

CORTES HISTOLOGICOS
Y TINCION POR H.E.

l

BUSQUEDA DE NIDOS DE
AMASTIGOTES

|

REPORTE DE ORGANOTROPISMO J




3.2 MATERIAL Y METODOS

. =
3.2.1 MATERIAL BIOLOGICO:

a) Cepa NINOA de T. cruzi: axslada de'’ un'. caso . humano.
proveniente del estado de Oaxaca, Méxicoiy:se: ‘mantiene” desde 1988
por criopreservacién y pases triatoma—ratén trlatoma

b) Cepa MIGUZ de T. cruzi:
proveniente de Putla, Oaxaca, México
y se mantiene desde 1986 por criopreser
ratén-triatoma.

c) Cobayos: Cobayos hembras: de 80
por el bioterio de la Escuela Nacion d

d) Ratones: Cepa NIH, hembras de#:20:

g “aproximadamente,
proporcionados por el bioterio de“la ENCB:: GELCEEL A

3.2.2. MATERIAL DEL LABORATORIO

3.2.2.1 MATERIAL DIVERSO

Equipo de diseccién

Algoddn

Lancetas

Aplicadores de madera

Cédmara de Neubauer

Pipeta automdtica Gilson de 1 a 20 4l
Puntas amarillas para pipetas autométicas

3.2.2.2 EQUIPO:

Microscopio dptico Carl-zZeiss
Olla express.

3.2.2.3 REACTIVOS.

Solucidn madre de Giemsa,
Cloruro de SOle
Heparina

fenol al 5%

i6



3.3 METODOLOGIA

1) Obtencidn de tripomastigotes metaciclicos a partir de heces
de triatominos.~ Para esto se alimentaran ninfas de triatominos
previamente infectados con T. cruzi, sobre un ratéﬁ libre de
infeccién, una vez repletas se lesrpresiona sqé\)ém@nte"el abdomen
para obligarlos a defecar, inmediat’amente:se ,tb:n’é»u‘pa gota de las

heces y se observa al microscopio péréiqkﬁ_:n&fi T sitividad del

insecto. Si la materia fecal p:eéénfz r‘;;':'_an‘o,s‘omas por

campo con el objetivo de 403, ‘s':'e p

después

Neubauer ~14% parasite
amonio 0.85% y U

corte en-la:punt

4) inbégi@é:iéﬁ

cobayos - fueron las

dosis establecidas utilizando solucién dé’ yodo para desinfectar el

17



4rea de la puncién y empleando jeringas de 10 ml con aguja de 25 X

16 mm.

5) Determinacién de "‘la dosis mimma de t'.npomastx.gotes

sanguineos que on.ginan P rasitem arente en cobayos Lotes de

dos cobayos fueron inocl‘ny.ka

50 000, 100 000, 150 000, *

2501000, . 300000, 350 090,

y 400 000 (tripomasticjoces/cobayé

En busqueda de la pa‘rasiteniia,’j los ani'n':ale’s" 's"e x‘-éviskaran‘ ‘cada

tercer dia después de la moculacia or 40 dias después de

este periodo, los animales serén sa

6) Curva de parasitemia.en’
Dos lotes de cobayos, cinco ar’lix‘n' es

via intraperitoneal con tripomas

ratén infectado, a la dosis minima que oriqlne parasitemia. Los"
cobayos se revisaran cada tercer dia, obteniéndose una gota de
sangre por puncién con lanceta en lya ogeja» y - evaluando “ la

parasitemia por cuenta en cdmara de Neubauer (Perlowagora, 1978).

7) Cuenta de tripomastigotes Sangqiheoé‘en cdmara de Neubauer.

Una vez obtenida la sangre, se colecta ;’:9n» pipeta de ‘Thoma y se

diluye la Sangre de acuerdo a la ca tidad de pardsitos observados

en fresco..Se utiliza: como dily ‘d¢ Ambnio 0.85% hasta

llegar a la  harca de 1.0. Colocar la muestra homogeneizada en la

18-



cdmara de Neubauei contando los.flagelados presentes en los cuatro

cuadros grandes.

8) Fijacidn. de' los organos: Los 6érganos 'disec dps se

la

Para51tologla de la ENEP-Cuautitldn .con ayuda del M. en C Fernando

Alba Hurtado.

3.4 DESARROLLO EXPERIMENTAL

1. A partir de triatominos infectados één:la cepas de T. cruzi

seleccionadas, se inocularan ratonésialbinoé.

2. Una vez presente la parasitémia’en’ los ratones (clonas y cepas)

se cuantificard por medio de’la:céﬁaké:de Neubauer la-pfeSénCié'dg

tripomastigotes sanguineos:

3. A partir de los ratones Lnfectados se prepararan los lnéculos

necesarios  para determxnar “la minlma concentrac16n 'de‘

19



tripomastigotes requeridos. para orirgirnarr: una parasitemia patente

en cobayo.

4. A partir del Lnéculofdetermlnado en el punto 3, ‘'se-inocularan

5., Se determinarén a 10 1a o de la curva de parasitemia los

siquientes ‘puntos; a) Periodo prepatente, b) ~?1co méxxmo, “e)

puracidén de la etapa aguda.

6) De manera semejante al punto anterior, se’ .\nocularan un’ lote de

se sacrificaran los cobayos Y se disecarén érga,os:
higado, pulmén, -misculo: esquelético y un brazo, con el fin de"-

determinar el orqanotropzsmo en' la t‘ase crénica.

20
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RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 RESULTADOS:

1. En el cuadro 2 se presentan los lnéculos evaluados en la’

determinacidn de la ‘minima- concentracién : tripomastigotes

necesarios para producir parasitemla aparente en cobayos. Para "

ambas cepas se selecciond ,una, concentracion

tripomastigotes.

NINOA vy en cuadro 4.y Fig ~sé‘mﬁesé:aﬁ?lqé¥détosidé “desarrollo

de la parasitémié obtenida ‘en el caso dé 1al cépa’ MTGUZ. -

3. La céﬁaf ‘mMOStré’ resultados (Cuadro 4) en'un tiempo mds -

corto a léé-ob 'idos;en>e1:caso de la cepa NINoA”(éuadro'j) ﬁh#la.

39, en don e,»ég alcanzaron concentraciones: de hasta 2320‘

tripomastigotes por mllimetro ctibico de sangre y la duracién de la

parasitemia es hasta el dia 67.

4. Tanto para la‘ t

dias después de haber de aparec1do la para51tem1a, ro méétrafoh la

presencia; de amastigo’




CUADRO No. 2

DETERMINACION DE LA DOSIS MINIMA INFECTANTE

DE LA CEPA NINOA DE Tryp a cruzi EN COBAYOS
INOCULO PRESENCIA DEL PARASITO
50,000 NO PATENTE

100,000 NO PATENTE

150,000 NO PATENTE

200,000 NO PATENTE

250,000 2CAMPO 40X

300,000 I/ICAMPO 40X

350,000 S/ICAMPO 40X

400.000 $-10/CAMPO 40X

DOS COBAYOS FUERON INOCULADOS PARA CADA DOSIS INDICADA
Y REVISADOS CADA TERCER DIA EN BUSQUEDA DEL PARASITO

23



CUADRQ 3. PARASITEMIAS DE“CINCO:COBAYOS:INOCULADOS CON’ 250,000
TRIPOMASTIGOTES SANGUINEOS:DEZLA“CEPA”NINOA' DE/T. cruzi

TIEMPO
1 s X

21 50 - 10
23 50 L - 30
25 200 “i]: - 120
27 300 300 340
29 300 5| 650 530
31 500 700 620
33 300 - 900 800
35 800 1100 1040
37 1300 1400 1360
39 1250 1850 1650
a1 1800 1900 1980
43 1900 2000 2080
45 1800 2300 2320
47 1700 1300 1780
49 1900 1800 1630
51 1500 1300 1100
53 1300 - 80 1400 1140
55 800 1400 900 800 1300 1040
57 700 1300 :
59 900 1300
61 700 1000
63 350 800
65 100 500°
67 50 400
69 - 100
71 - -




CUADRO 4. PARASITEMIAS DE-CINCO COBAYOS INOCULADOS CON 250,000

TRIPOMASTIGOTES SANGUINEOS.DE.LA: CEPA MIGUZ DE T.

cruzi

TIEMPO “NUMERO DEL EJEMPLAR

1 X
17 50 a0
19 150 110
21 200 160
23 200 250
25 200 290
27 700 740
29 600 8130
31 800 1280
33 1100 1640
35 200 1820
37 1300 1686
39 1450 2320
41 1600 2280
43 1550 2010
45 1600 1680
47 1500 1590
49 1700 1450
51 1500 1400
53 1300 1040
55 800 1040
57 700 930
59 900" 540
61 700 480
63 350 270
65 100 : aa
67 50 - e 10
69 - 3 - - 0




Tripomastigotes/mma3a
2,500 —

2'000 P ST e

1,8500] - ce

1,000

500

o=t — NER AR
21 .26 3136 41 46" 5T

56 6166 71
Tiempo (dias)

FIGURA 1. CURVA DE PAR, \ DE LA CEPA NINOA DE T. cruzi EN-COBAYOS
Los dalos mugstran ‘el promedio’de la parasitemia’de cinco cobayos,
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Tripomastigotes/mm3

2,500

2,800

1,500

1,000

500

o
17 22 27 32 "37..42 47 52 57 62 67
Tiempo (dlas) . -

FIGURA 2. CURVA DE PARASITEMIA DE LA CEPA MIGUZ DE T. cruzl EN COBAYOS
Los datos muestran el promedio de la parasi(emia de cince cobayos

27



4.2 DISCUSION

Entre los motivos principales para la real.\zacxén de este

trabajo, se planted la utlllzacion de ccbayos como ;un mcdelo

caracterizar cepas ;

el laboratorio..
La: ihoculaci

fines de comgd

parasitenia:

exactos: que

Un péij netro evaluar : fue el determinar la dosu; minima de

tripomastig’ ~necesarlos para orlglnar paras.ltenua

patente en' los Cobayos, ya que no se cxta,cang;dad a}gunq de

in6culo en la- ografia consultada_ en d'o,tiycbié:f;kemp’)‘,ea:nr al cobayo
infectado 'con T, cruzi. 250 000 tripomastigotes (Cuadro 2) y

dosis superidres originan parasitemia evidente en el cobayo,



cantidad mucho mayor a la necesaria para el ratén. Tal vez parece
demasiada la diferencia entre las dos primeras dosis empleadas
(entre la mdxima y la minima), pero se debe consxderar que poco ‘a
poco se fue reduciendo esta diferencia hasta lograr tenet cxtras

confiables.

En las Figura 1 y 2 se muestran los promedios de las lecturas
realizadas a los lotes de cobayos infectados con las cepas NINOA
y MIGUZ., Se observa que la cepa MIGUZ presenta un perxodo
prepatente mds corto en comparacién con la cepa NINOA, los pxcos~
ndximos de parasitemia son semejantes a los obtenidos qonuampgs"
cepas, aungue la duracidén de la parasitemia es diferente, siehdb

ésta mds prolongada en la cepa NINOA.

No se presenté la muerte de los animales de experimentacién

ratones, esto podria debersé a tres factores:’

a) La poca patogenicidad de: ’~yéf:QQg estas no- son

reportadas como de alta virulencia cuando'son inoculadas.en ratén.

b) Las dosis utilizadas eran las minimas infectantes.

c) La mayor "potencia:de-la fjépqésﬁg‘ipﬁuhf' ‘en’cobayo, ‘¢omparada -

con la del raton (Neal, 1977; Dalmasso, 1980),
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El ‘siguiente objetivofue el‘determinar el orqanotropismo o
sea la prevaléncia, de los nidos de amastigotes al: final ‘dela

etapa aguda y en la etap 'lcrénica de- la 1n£ecc1én El sacrxflclo de

los animales se realizé por desnucamiento con el fm de evitar que

1 cloroformo alterase la morfologia

de desaparecer 1a parasitemla y Lote 257 60" ‘dias',de‘Vhéb‘ei'
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desaparecido la parasitemia)  podemos expii.carla de lé siguiente

manera:

3) 8Sdlo durgntei,;

amastigotes, mientr

nimero disminfuj}:é

la Lnfecccién A sélo

ocasionada’ por el pnrasito,

pex;g ‘no ,repqrta la presencia de

mastigotes ¥

Sélaen el caso de:col éé_ii/o"

nidos de amastigotes

a ratongé‘ ‘ {[;el hk,‘

cobayos sacrific

determinan’ con:

lesiones tipicas de 'la enfermedad’de chagas en el hombre pero la
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presencia de amastigotes fue minima. Por lo cual deia entrever'la
participacidn de 1ia respuesta lnmune en. la cantxdad y tamafio de los

nidos de amastigotes (Gonzélez, 1968)

Todos estos pl teamientos sé. podrlan demostrar si ‘se

determinase el organotropismc durante la etapa aguda, tal vez

durante el pico méximo de parasxtemia.

32



CAPITULO



CONCLUSIONES

I). Las dos cepas (NINOA y MIGUZ) “son. capaces de 1nfectar al

cobayo, orlglnando unaf

IEdév'ser fécilmente
detectable, no:- se: alcanzan alt r4

comparando 1o anterlo

cantldades menores de‘indculo”{lo 000 trlpomastlgotes por. ratén)

II. Bl empleo deI cobéyo,‘en comparacién al

‘ratones,

representa ventajas como es el obtener una

‘ayor'canﬁidédee

sangre parasitada.

III. La parasit { se'presenta en forma semejante a- lo que ocurre

con el :atﬁ -+

desciende paulatin mente hasta pasar a 1a fase crdnxca en donde la

para51tem1a ya ev1dente.;

Iv. Ambas cepas p fsentan la venta]a de no causar la muerte del

cobayo (a’ las d 'is emp'eadas), y asi poder realizar en el mlsmo

sujeto estudios en la etapa cronlca de 1a infeccion..

Es recomerdakb]

éen trabéjdé:postefiores, auméntar la céntidaq de

dosis ampleadas} para determlnar si se reducen.' el perfodo
prepatente se au enta la cantldad de tripomastlgotes por mlllmetrg
de sangre-..y--se- obtlene' una cantidad detectable ‘de nidos de

amastigotes.



V) La dosis minima infectante para.ambas cepas empleadas fue de
250,000 tripomastigotes por raton,' a dosis mayores siempre se

presentd la infeccion y a dosxs inferlores la infecexén no - fueu

patente en la’ mayoria de ,s animale’ probados“f

etapa crénica.'Se‘sug

ser una 1im

1aboratof;9$,dg

VIIi) El cobayo repres

modelo experimental e el estudio de 1a enfermedad de chagas.
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V) La dosxs muuma 1nfectant:e para ambas cepas ‘empleadas fue de

250,000 tripomastig tes por ratén, a dosi.s mayores sxempre se

presento la infeccxdn y‘ as ’dosis inferioresf‘ la Lnfeccién no fue

patente en la mayoria de ‘los aVimales pro ados.f

etapa crc}rji‘g

parasitemlé'ev:.de te y/o que sean

’nmu odepr:.midos'con el ‘fin ‘de

favorecer el hall‘ zgo de los amastigotes e

VII) No se presentan dificultades operacionales en la toma de
muestras; se conocen ampllamente las caracterlsticas biometrxcas
y de cultivo de estos anlmales, ademas las condiciones de espacio
Yy culdado en la granja de este modelo experimental no requieren de ’
equipo soflsticado/por lo‘que la'disponibilidad de cobayos no debe.
ser una llmitante para el empleo de este-modelo experimental en los

1aboratorios de* 1nvestlgacién. .

VIII} El cobayo rep’tesi‘ahtav una buena opc'j.dn para la eleccidén:de: un

modelo expérimental en'el:és"tuqio de la enfermedad de Chagas.
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