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RESUMEN

Esta revision se propone reflejar aquellos aspectos mas relevantes acerca de la etiologia , morfologia , taxonomia, inmuno-
logia, clinica, diagnostico, vectores y epidemiologia de Trypanosoma (Herpetosoma) rangeli y de su infeccion, silenciosa
en muchos casos y con lagunas acerca del conocimiento del desarrollo dentro de sus hospedadores vertebrados. Aquellos
aspectos mas importantes, en cada una de las diferentes secciones, seran revisados minuciosamente contando con el cl-
mulo de conocimientos alcanzados sobre este tripanosomatido el cual, después de 86 afios transcurridos desde su descubri-

miento, aun presenta dudas en muchos aspectos de su biologia.

ABSTRACT

This review proposes to reflect those relevant aspects of the aethiology, morphology, taxonomy, immunology, clinic, diag-
nosis, vectors and epidemiology of Trypanosoma (Herpetosoma) rangeli which, 86 years after its discovery, still presents

doubts in many aspects of it biology.
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INTRODUCCION

Trypanosoma rangeli, descrito en el afio 1920
por Tejera en Venezuela, es un parasito de animales
salvajes, domésticos y del hombre y estd transmi-
tido por insectos triatomineos del Nuevo Mundo,
muchos de ellos vectores importantes de la tripa-
nosomiasis americana. A diferencia de Trypanoso-
ma cruzi, este protozoo es apatdogeno en el hombre
no asi en el vector.

El ciclo biologico difiere en algunos aspectos de
importancia en relacion a 7. cruzi , siendo el mas
relevante la via de inoculacién en el hospedador

mamifero que es eminentemente a través de la sa-
liva del triatomino y no a traves de las heces como
ocurre en 7. cruzi, aunque esta ultima posibilidad
tambien ha sido demostrada. (D’Alessandro 1976;
Zuiiga y col., 1997a).

Otro dato de interés es la presencia en hemo-
linfa de las formas epimastigotes y tripomastigotes,
no asi en 1. cruzi.

Taxonomicamente, 7. rangeli fue incluido por
Hoare en 1972 en el subgénero Herpetosoma y
seccion Stercoraria, posiblemente desde el punto de
vista filogenético es un protozoo entre estercoraria
y salivaria (D’Alessandro, 1976).
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Ciclo biologico

La forma tripomastigote sanguinea de 7. rangeli
en los hospedadores vertebrados tiene morfologia
compatible con 7. lewisi asi como con otros miem-
bros del subgénero Herpetosoma, siendo esta forma
en frotis sanguineos inconfundible con su pariente
T cruzi. Su tamafno oscila entre 26 a 34 um de
longitud incluyendo el flagelo libre, su membrana
ondulante estd mas desarrollada que en 7. cruzi y
su nucleo se situa en la parte media anterior de su
cuerpo; su cinetoplasto es pequeio, redondo y sub-
terminal, dato que lo diferencia sustan- cialmente
de T cruzi (Figs. 1 y 2) (D’Alessandro, 1976). El
resto de los indices morfométricos se expresan en
la Tabla I (Cuba, 1998).

La evolucion de dichas formas dentro del hos-
pedador vertebrado es una de las grandes lagunas
y donde diferentes investigadores que han trabajado
sobre este punto obtienen resultados discordantes.

Numerosas infecciones naturales y experimen-
tales apoyan las diferentes posturas respecto a su
posible division dentro de células especializadas
asi como la ausencia de ésta en el hospedador ma-
mifero. Hay acuerdo en que el parasito no causa
ningin dafio al hospedador vertebrado no asi al in-
secto vector, ésta es una de las caracteristicas mas
importantes de su ciclo evolutivo (Hoare, 1972;
Guhl, 2003). Este tripanosoma a diferencia de otros
miembros del mismo subgénero carece de espe-

cificidad respecto a sus hospedadores. El periodo
prepatente en infecciones humanas experimentales
ha oscilado entre 22 y 108 dias, aunque el numero
fue tan pequefio que este dato no es demostrativo
(D’Alessandro, 1976). Este rango tan amplio en
dias se debe seguramente a las bajas parasitemias
observadas en la mayoria de las infecciones y al
efecto de la dilucion del indculo, este dato también
ha sido corroborado en infecciones experimentales
en animales de laboratorio, igual que cuando utiliza-
mos chinches infectados a las que dejamos alimen-
tarse sobre ratones de laboratorio (D’Alessandro,
1961; Zuhiga y col., 1997 a; Guhl, 2003), el nime-
ro de tripomastigotes en la sangre del hospedador se
incrementa con el tiempo, aunque este dato depende
del origen del ino6culo, cepa, dosis inoculada y edad
del animal de experimentacion (Afiez, 1981).

La duracion de la parasitemia en el hombre
puede ser tan alta como de 18 meses, en ratas y
ratones de laboratorio esta parasitemia generalmente
no excede de 2 a 3 semanas (D’Alessandro, 1961;
Zuiiga y col.,, 1997a) con niveles en general muy
bajos de parasitemia. Este dato ha hecho que la ma-
yoria de los trabajos en los ultimos 10 afios no se
centren sobre modelos experimentales de infeccion
y abarquen otros aspectos a nivel de bioqui-mica,
inmunologia y biologia molecular, siendo muy dife-
rentes los resultados obtenidos con diferentes cepas
de T rangeli asi como el origen del indculo (Urda-
neta-Morales y Tejero, 1986; Tejero y col., 1988).

Tabla 1. Trypanosoma cruzi vs Trypanosoma rangeli : Caracteristicas morfoldgicas de los
tripomastigotes sanguineos.

Parametros morfolégicos Trypanosoma rangeli Trypanosoma cruzi
Longitud total 25um — 37 uym 20 ym — 25 ym
Diametro del Cinetoplasto 0.7 um 1.4 uym
Posicion cinetoplasto Subterminal Terminal
indice nuclear 2 um 3 um
Longitud del flagelo libre 8—-10 um 6—8pum
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Figura 1. Tripomastigote sanguineo de 7Trypanosoma rangeli en frotis de sangre periférica tefiido con Giemsa. X1000.

Figura 2. Tripomastigote sanguineo de Trypanosoma cruzi en frotis de sangre periférica tefiido con Giemsa. X1000.
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Tripomastigotes sanguineos en aparente division
han sido observados en roedores y en el hombre,
aunque este aspecto no estd lo suficientemente
comprobado, ya que algunos autores opinan que
estas posibles formas en division pueden proceder
de inoculaciones recientes por insectos vectores
que las inocularon con su picadura (D’Alessandro,
1976), estas observaciones son reforzadas por ha-
llazgos de que formas metatripanosomas han sido
vistas en division en saliva y glandulas salivales de
insectos triatomineos (D’Alessandro, 1972; Cuba,
1974a; Afiez, 1981). La division sanguinea por
tanto no estd demostrada, lo que si hay datos de
que formas sanguineas o de cultivos LIT o NNN
inoculadas en cultivos celulares tienen capacidad de
transformacion y en el segundo caso transformarse
en formas sanguineas, este dato apoyaria la hipote-
sis de la division intracelular del parasito (Moly-
neux, 1973; Zuniga y col., 1997c).

Dentro del insecto vector tenemos mas datos y
mejor conocimiento de su evolucion a lo largo de
su ciclo biologico, siendo el dato mas relevante la
invasion del hemocele y su multiplicacion dentro
de ¢l, asi como su division en glandulas salivales,
con la formacion de tripomastigotes metaciclicos.

También han sido observadas formas infectivas
en heces de insectos, aunque este dato no pone
de acuerdo a todos los investigadores. En infec-
ciones experimentales con cepas de 7. rangeli de
origen colombiano nuestro grupo observo formas
infectivas para el raton procedentes de heces de
R.  prolixus asi como de glandulas salivales a las
dos semanas de haber sido inoculados los animales
y con parasitemias patentes, los insectos vectores
fueron positivos a T rangeli tras su alimentacion
sobre roedores infectados a partir de la primera se-
mana (Zuniga y col., 1997a).

La infeccion se desarrolla en cualquier estado
ninfal asi como en adultos de ambos sexos, sien-
do en la actualidad numerosas especies de Triato-
mineos las que se comportan como vectores en la
naturaleza. La transformaciéon a metatripanosomas
en glandulas salivales es fundamental para comple-
tar el ciclo evolutivo.

Otra diferencia importante con respecto a T.
cruzi a nivel de su desarrollo en el insecto vector,

es el gran tamafo que presentan las formas epi-
mastigotes de 7. rangeli, que duplican y triplican
su longitud con respecto al primero, este dato ha
sido observado con frecuencia en cultivos difasicos
y liquidos con cepas de 7. rangeli (Zuiiga y col.,
1997a).

No se ha observado colonizacion a nivel de la
pared del recto del insecto a pesar de la presen-
cia de formas infectivas en las heces del mismo
(D’Alessandro, 1961; Zeledon y Blanco, 1965).

Parte de su ciclo presenta similitudes con los
tripanosomas africanos del subgénero Trypanozoon,
habiendo en la actualidad acuerdo de su mayor pa-
rentesco con este grupo que con su pariente ameri-
cano (Otieno y col., 1976; Minter, 1989).

Al igual, formas redondeadas tipo esferomas-
tigotes han sido observadas en el intestino medio
y posterior del insecto vector por algunos autores,
aunque mayoritariamente son mas abundantes las
formas epimastigotes y mataciclicas a estos niveles
(D’Alessandro, 1976; Vallejo y col., 1988; Zuniga
y col.,, 1997a). Los flagelados encontrados en la
hemolinfa son similares a los encontrados en el
intestino, siendo mayoritariamente epimastigotes
y tripomastigotes, al principio de la infeccion la
escasez de formas en hemolinfa es patente, pero
transcurrido un tiempo estas formas se vuelven mas
numerosas, sufriendo fision binaria longitudinal.
Metatripanosomas, algunos de ellos en division
han sido también observados en la hemolinfa, en-
contrandose hemoflageados dentro de los hemo-
citos, pudiendo producirse en algunas instancias
fago-citosis de flagelados por parte de estas células
(D’Alessandro, 1976).

Detalles acerca de la evolucion de los flagelados
dentro del insecto vector han sido publicados por
diferentes autores (Cuba, 1974a,b; 1975a,b; Afiez,
1981, 1983a,b).

La penetracion en el hemocele por parte de T
rangeli ha sido observada mediante estudios de mi-
croscopia electronica, revelando que la penetracion
toma lugar a partir de las células epiteliales del in-
testino medio (Watkins, 1971).

La invasion de la hemolinfa en triatomineos
ocurre en los primeros 50 dias tras una comida de
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sangre infectiva, la invasion ocurre entre los 15 y
183 dias (Groot y col., 1951; Groot, 1954; Grewal,
1957; D’Alessandro, 1972; Cuba, 1975a), esta in-
vasion ha sido observada tan pronto como a las 24
horas tras una comida infectiva en algunos tria-to-
minos (Afiez, 1979), tras la invasion hemolinfatica,
alrededor de una semana aparecen formas epimas-
tigotes en glandulas salivales, algunas de ellas con
claro proceso de division longitudinal. Igualmente
han sido observadas formas tripomastigotes a este
nivel.,, formas tripomastigotes cortas alternan con
las anteriores (D’Alessandro, 1976; Afiez, 1981).

En un principio los parasitos se acumulan al-
rededor de la capa externa de las glandulas saliva-
les para penetrar posteriormente en su interior. El
plasmalema es invaginado formandose una vacuola
parasitofora y el flagelado queda incorporado en la
luz de la glandula salival (Ellis y col., 1980, 1982).
Igualmente en glandulas salivales han sido obser-
vadas formas amastigotes, epimastigotes y metaci-
clicas (D’Alessandro, 1976; Anez, 1980, 1981).El
parasito se divide en el lumen de la glandula donde
se transforma en metatripanosoma, el metatripa-
nosoma producido permanece libre en la saliva
(Hecker y col., 1990).

Los Triatomineos pueden infectarse por inges-
tion de formas tripomastigotes de hospedadores
verte-brados, incluyendo metatripanosomas inocula-
dos por otros insectos, asi como por canibalismo,
aunque esta ultima posibilidad no representa una
via importante en la naturaleza (D’Alessandro,
1976, Afiez, 1982a).

Mecanismo de infeccion

El mecanismo de infeccion para el hospedador
vertebrado es habitualmente via la inoculacion de
formas metaciclicas por parte del insecto vector,
aunque como hemos discutido anteriormente no se
puede descartar la via contaminativa. La via ino-
culativa y no contaminativa es un método mas efi-
ciente de inocular los metatripanosomas.

El mantenimiento de cepas de 7. rangeli experi-
mentalmente sobre Triatomineos no ha dado buenos
resultados, obteniéndose bajos niveles de parasita-
cion de glandulas salivales, habria que forzar los
mecanismos de infeccion sobre el insecto vector

para conseguir mayores niveles de parasitacion den-
tro de él, como la inoculacidon hemocélica de los
Triatomineos, siendo las tasas de infeccion de glan-
dulas salivales mas elevadas cuando se recurre a
esta ruta experimental (D’Alessandro y col., 1986).
La via contaminativa representa una fuente de in-
feccion natural, aunque su significado epidemiold-
gico aun no esta bien estudiado, esta Ultima ruta
seria una de las grandes dudas a despejar en afios
venideros. Los pardsitos permanecen infectivos en
ratones por espacio de 4 dias o mas en el intestino
medio pero no en el recto del insecto vector, esto
explicaria la no transmision natural por esta via
(D’Alessandro, 1976). Pero hasta el momento hasta
que esta cuestion no quede claramente dilucidada,
T. rangeli permaneceria dentro del grupo mixto
entre las secciones Stercoria y Salivaria.

Taxonomia

Las diferencias que permanecen aun entre las
formas encontradas en glandulas salivales de tria-
tomineos y en sus heces (formas tripomastigotes
largas y cortas), hizo desde el principio que Hoare
los incluyera en una secciéon mixta (Hoare, 1972),
jugando este tripanosoma un papel mixto en cuan-
to a sus posibilidades de transmision a través del
vector, incluyéndose a éste en el subgénero Herpe-
tosoma. D’Alessandro aun de acuerdo con esta
teoria no pudo demostrar su transmision fecal con
las cepas que utilizé en sus estudios (D’Alessandro,
1976), nuestro grupo trabajando con una cepa de
origen colombiano, la C23, pudo visualizar formas
infectivas para el raton en heces de R. prolixus a
partir de los 14 dias de infeccion de los insectos,
siendo de 7 dias en el caso de la observacion de
formas infectivas en glandulas salivales (Zudiga
y col.,, 1997a). Esta via fecal de transmision ha
sido explicada por D’Alessandro con una posible
contaminacién en la manipulacion de los insectos
en el laboratorio y por la no existencia de paso de
intestino a glandulas salivales de las formas del
protozoo; D’Alessandro clasifico en un principio
dos grupos (I y II) atendiendo a su presencia so6lo
en intestino o en intestino y hemolinfa, incluyén-
dose a 7. cruzi como un protozoo eminentemente
de infeccion contaminativa y a 7. rangelicomo
un protozoo con via de infeccion inoculativa, de-
biéndose verificar adecuadamente las infecciones
en roedores de laboratorio cuando son inoculados
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con heces de triatominos infectadas con 7. rangeli
(D’Alessandro, 1986; Miles y col., 1983b). Hasta el
momento somos de la opinion, como lo han refle-
jado diferentes autores, que 7. rangeli debe seguir
perteneciendo al subgénero Herpetosoma dentro de
la seccion Stercoraria.

Un dato de interés a considerar es que los tri-
panosomas pertenecientes a este subgénero deberan
ser estudiados inmediatamente a su aislamiento evi-
tando de esta manera cambios en sus caracteristicas
biologicas asi como pérdida de infectividad en roe-
dores de laboratorio por pases sucesivos en medios
de cultivo.

Biologia de T. rangeli en hospedadores mami-
feros e insectos vectores

Cinco de las caracteristicas que han sido acep-
tadas tradicionalmente por casi todos los investiga-
dores con respecto a la infeccion de hospedadores
mamiferos han sido:

1.- Ausencia de patogenicidad;
2.- Ausencia de division sanguinea;
3.- Ausencia de division intracelular;

4.- Limitada duracion de la parasitemia (de
14 dias a 3 afios);

5.- Ausencia de especificidad.

Con la tnica excepcion del punto tres, el resto
de los puntos han sido demostrados en la totalidad
de las investigaciones realizadas sobre diferentes
cepas del parasito. En cuanto a la ausencia de di-
vision intracelular, nuestro grupo en el afio 1997
demostré que cuando se inoculaban tanto cultivos
celulares (células VERO y J 774) asi como rato-
nes de laboratorio, la divisién celular era visible
con presencia no so6lo de transformacion celular
del parésito dentro de la célula de cultivo tras la
inoculacion sino con la formaciéon de pseudoquistes
en diferentes tejidos del raton (Urdaneta-Morales y
Tejero, 1985; Urdaneta-Morales y Tejero, 1986; Ur-
daneta-Morales y Tejero 1992; Osorio y col., 1995;
Zuiiga y col., 1997a,b,c; Cuba, 1998).

Estas fallas en el conocimiento de los procesos
de division de 7. rangeli en el hospedador mamife-
ro y células de cultivo podrian ser subsanadas en la

actualidad por nuevas tecnologias de biologia mole-
cular asi como con sondas de ADN recombinante
asociadas a a técnicas de hibridacioén in situ, téc-
nicas inmunohistoquimicas y PCR (Murthy y col.,
1992; Campbell y col., 1993).

Otra de las caracteristicas es que las formas me-
taciclicas de 7. rangeli no se dividen , siendo una
de las diferencias importantes con 7. cruzi.

Esta establecido que la parasitemia de 7. rangeli
es muy baja en el hospedador mamifero asi como
la duracién de la patencia sanguinea (D’Alessandro
y Saravia, 1992; Urdaneta-Morales y Tejero, 1992;
Zuiiga y col.,, 1997a; Horna y col., 1997; Tanoura
y col., 1999), estos datos son practicamente desco-
nocidos en el hospedador humano.

Igualmente la infeccion de ratones con diferentes
inoculos procedentes de células VERO o J 774 asi
como procedentes de sangre de ratones infectados
aumento la parasitemia y letalidad cuando el indculo
procedia de células (Zuaiiga y col., 1997a,c).

En experimentos realizados por nuestro equi-
po, se produjo proteccion a nivel de mortalidad
asi como histopatoloégico en ratones cuando se
inocularon con la cepa Y de T cruzi previamen-
te inoculados dos semanas antes con la cepa C23
de 7. rangeli, encontrandose disminucién en la
parasi-temia y reduccion importante de las lesiones
histo-patologicas en diferentes tejidos observados
(Zuniga y col., 1997b).

En el hospedador invertebrado hay mas estudios
y mayor concordancia entre autores, habiendo me-
nos lagunas desde un punto de vista general a di-
ferencia con lo que ocurre cuando se revisan datos
de infeccion en el hospedador mamifero.

En el insecto vector, casi siempre triatomineo
perteneciente al género Rhodnius es donde se han
hecho las mayoria de los estudios de caracteri-
zacion de cepas y aislamiento en la naturaleza,
aunque distintas especies del género Triatoma han
sido hasta la actualidad incriminadas como vectoras
tambien de este protozoo, constituyendo un impor-
tante campo de investigacion.

Una de sus caracteristicas mas importantes que
lo diferencia de 7. cruzi es la capacidad que tiene
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de invadir el hemoceloma introduciéndose en he-
mocitos, multiplicindose libremente en hemolinfa y
finalmente en glandulas salivales (D’Alessandro, 1963;
Ellis, 1980; Vallejo, 1988; Hecker, 1990; Zuhiga y
col., 1997a; Cuba, 1998), estas caracteristicas tan es-
peciales de 7' rangeli lo hacen modelo idoneo en el
campo de la biologia y fisiologia celular.

T rangeli es patdogeno para su insecto vector
aunque en la mayoria de los casos los tripa-no-
somatidos heteroxenos no son patdgenos para sus
insectos vectores , habiéndose observado la lisis de
células musculares del intestino medio del insecto
cuando las tripomastigotes invadian el hemocele en
R. prolixus, aunque tambien se han visto alteracio-
nes en las especies Panstrongylus herreri y Dipe-
talogaster maximus y seguramente en otros géneros
de triatomineos, observandose interferencias en la
ecdisis con deformaciones de los insectos, alteracio-
nes en el comportamiento alimen- ticio, problemas
en la digestion de la sangre ingerida y letalidad
(Cuba, 1998). Sabemos muy poco de si estas alte-
raciones observadas en condiciones experimentales
representan tambien alteraciones en los insectos
dentro de sus ecotopos naturales. dato de gran inte-
rés por conocer, ya que representarian hallazgos de
suma importancia para explicar cambios ocurridos
en poblaciones autdctonas en su medio natural.

Cambios en comportamientos alimenticios, di-
ficultades en ingerir el alimento o alteraciones en
la membrana peritroéfica serian importantes que se
investigaran en sus medios naturales en aquellas
zonas donde 7. rangeli esta presente.

Estudios experimentales en R. prolixus han
puesto de manifiesto que cuando el insecto tiene
infeccion de glandulas salivales por parte del pro-
tozoario es incapaz o encuentra dificultades en
localizar los vasos saguineos de su hospedador ma-
mifero en el acto de la alimentacion e inoculacion
del parésito (Garcia y col., 1994) alterandose la
capacidad antihemostatica de la saliva cuando las
glandulas salivales estan infectadas.

La hemolinfa tambien se ve alterada por par-
te del parasito, adquiriendo un aspecto lechoso y
reduciéndose el numero de hemocitos en ella en
aquellos insectos tanto en la naturaleza, como en
aquellos infectados experimentalmente (inoculacion
intracelomica), con altas tasas de parasitacion. Al-

gunos autores han encontrado disminucion de ami-
noacidos en la hemolinfa de triatomineos infectados,
¢ésto estaria en relacion con la virulencia de la cepa,
pero tambien se observd lo contrario, un aumento
en la concentracion de alanina, glicina e isoleucina
se presentaba en insectos infectados con cepas de
alta virulencia del parasito (Schaub, 1992).

Pero en realidad todos los ¢rganos del insecto
se ven afectados por la parasitacion con 7. rangeli
asi, intestino, tubos de Malpighi, cuticula, traqueas,
glandulas salivales, cuerpos grasos y sistema ner-
vioso se han visto alterados por la infeccion.

El color de las glandulas salivales infectadas va-
ria con respecto a la de los animales no infectados,
de blanquecinas a un rojo intenso, estando tanto
externamente como internamente infectadas por
flagelados en diferentes fases de transformacion,
los parasitos dentro de las glandulas estan inmersos
en una vacuola que le permite el paso, a través del
plasmalema de la célula glandular, alcanzar la luz.
(Ellis y col., 1980).

La inmunidad humoral y celular del insecto para
defenderse del parasito no estd bien estudiada, se
han visto paquetes de hemocitos rodeando a los fla-
gelados, explicandose como un posible mecanismo
de defensa del insecto vector (Lackie y col., 1988).
De igual manera procesos de aglutinacion via aglu-
tininas como la lectina podrian intervenir en la in-
teraccion con la membrana del pardsito a nivel de
sus carbohidratos, siendo un factor de éxito o fra-
caso en el establecimiento del protozoo dentro del
intestino del insecto. (Ratcliffe y col., 1996).

Seria interesante considerar que la evolucion del
parasito-vector ha hecho que determinadas especies
de triatomineos sean mas susceptibles a la infec-
cion por parte del parasito y que otros aunque sean
infectados con determinadas cepas del protozoo no
tienen la capacidad de invadir glandulas salivales
como ocurre con D. maximus infectado con cepas
de 7. rangeli de origen peruano, colombiano, brasi-
lefio y panamefia. (Cuba, 1998).

El parasito

Hasta épocas recientes la manera de conside-
rar la infeccion como perteneciente a 7. rangeli
0 como organismo tipo rangeli o semejante a T.
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rangeli fue definido por D’Alessandro siguiendo
los siguientes criterios:

1.- Debe evolucionar en la hemolinfa del triato-
mineo;

2.- Tener capacidad de invadir las glandulas sa-
livales del insecto;

3.- Ser transmitido por la picadura a vertebrados
susceptibles Estos tres parametros son considerados
indispensables en la identificacion y caracterizacion
del parasito (D’Alessandro, 1976). En el momento
presente otros parametros desde el punto de vista
bioquimico, molecular y seroldgico han sido consi-
derados, asi patrones isoenzimaticos distintos, lisis
del complemento y ADN mitocondrial son utiliza-
dos para la diferenciacion entre 7. cruzi y T ran-
geli . De igual manera el uso de lectinas con su ya
conocido poder aglutinador fue puesto de manifies-
to por Schottelius (Schottelius y Uhlenbruck, 1983;
Schottelius, 1984; Schottelius y Muller, 1984;
Schottelius, 1986) como papel diferenciador entre
ambos tripanosomas, igualmente la actividad de la
enzima sialidasa con expresion exclusiva en 7. ran-
geli constituye un marcador especifico del parasito
(Medina y col., 1994).

En relacion con el hospedador vertebrado conti-
nuamos con dudas acerca de los posibles procesos
de division intracelular del parésito, encontrandose
puntos de vista opuestos segin diferentes autores,
aqui es donde las lagunas son mas numerosas, como
ya apunté en otros apartados, debido a la dificultad
de mantenimiento de cepas en modelos susceptibles
y su seguimiento en modelos experimentales.

En relacion al insecto vector, formas epimas-
tigotes de diferentes tamafios, siendo las largas con
medidas tres veces superiores a las encontradas en
T cruzi las que nos aportan un punto de referencia
en la diferenciacion de ambos parasitos en cultivos
liquidos (Zuiiga y col., 1997a), igualmente formas
esferomastigotes y tripomastigotes han sido encon-
tradas en la hemolinfa donde se han podido observar
asi mismo formas epimastigotes de diferentes tama-
flos, tripomastigotes y tripomastigotes metaciclicos;
formas libres asi como dentro de los hemocitos han
sido observadas por diferentes autores dentro de sus
vectores naturales (Cuba y col., 1972; Cuba, 1975;
Anez, 1983), siendo la prueba definitiva en la iden-
tificacion del género de tripanosoma su capacidad de
infectar via glandulas salivales.

Diagnostico de laboratorio

La presencia por las pruebas convencionales
en la identificacion de formas tanto sanguineas
como las encontradas en el insecto vector necesitan
de elevada preparacion microscopica y son poco
sensibles, asi pruebas seroldgicas que presentan
reacciones cruzadas con sueros de pacientes infec-
tados con 7. cruzi representa un reto importante en
la confirmacion diagndstica del parasito, maxime
cuando en muchas areas endémicas de 7. rangeli,
el solapamiento con 7. cruzi es la norma. Es por
lo que se debe aconsejar que tras el aislamiento de
formas en contenido intestinal de insectos vectores
se proceda al estudio mediante observacion de la
hemolifa obtenida del fémur de insectos infectados
asi como de la presencia de formas en glandulas
salivales, punto que pondrd en evidencia la presen-
cia de 7. rangeli en los triatomineos capturados.

Son numerosas las pruebas utilizadas desde el
punto serologico en la determinacién de la infec-
cion (ELISA, ELISA recombinante, IFI, Western
Blot) son utilizadas en el momento actual como
pruebas de rutina, igualmente nuevos disefios diag-
nosticos con técnicas de inmunocaptura utilizadas
en la infeccion con 7. cruzi podrian implementarse
con este este protozoo. Nuestro grupo ha puesto
en marcha una nueva técnica diagndstica para el
estudio serologico de 7 cruzi en comunidades ru-
rales del estado de Querétaro en México, mediante
el estudio de una enzima espécifica de 7. cruzi y
otros tripanosomatidos, la Superoxido Dismutasa
Férrica (SOD Fe), que se presenta en el suero de
animales infectados y que al ser especifica de esta
familia de protozoos y no dar reacciones cruzadas
con ningin otro parasito animal o vegetal podri a
investigarse en sueros de personas infectadas con
T. rangeli aumentando asi la sensibilidad y especifi-
cidad. (Villagran y col., 2005). Por otra parte estu-
dios realizados por nosotros ponen en evidencia la
proteccion cruzada entre ambos tripanosomatidos,
no sélo a nivel humoral sino histolégico

(Zuniga y col., 1997b), aunque algunos autores
no han encontrado esta caracteristica (Cuba, 1998),
seria interesante indagar al respecto en aquellas
zonas con ambos tripanosomas para encontrar ex-
plicaciones a la heterogeneidad de los resultados
patologicos en dichas areas. Saldafia y colaborado-
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res sefalan un antigeno de 43 kda que reacciona
con sueros homologos especificos hiperinmunes
mediante inmunoblot. (Saldafia y col., 1995). La
falta de avance en este terreno seroldgico segura-
mente se debe entre otras causas, a la escasez de
bancos de sueros humanos procedentes de infeccio-
nes unicas con 7. rangeli y sobre todo con historias
clinicas bien contrastadas y documentadas.

Hoy en dia es imprescindible se considere esta
infeccion mixta a la hora de establecer una verda-
dera prevalencia serologica para 7. cruzi en aquellas
areas donde 7. rangeli es prevalerte, segura- mente
se cambiarian los patrones de prevalencia serologica
a T cruzi si se considerara dicha cuestion.

Recientemente al norte de la amazonia brasilefia
se han descrito los primeros casos humanos por 7.
rangeli en areas altamente endémicas de 7. cruzi,
tendriamos que pensar la posibilidad al menos, de
si estos altos datos serologicos se corresponden
todos con la infeccién a T. cruzi, estudiandose el
comportamiento clinico de los pacienes infectados,
sobre todo de aquellos donde la infeccion mixta
estd contrastada. Deberiamos considerar la utiliza-
cion de medios de cultivo liquidos para el diag-
noéstico previo de la infeccion para a continuacion
proceder a su perfecta identificacion.

Igualmente la utilizacion de xenodiagndstico di-
recto e indirecto con especies de tritomineos cono-
cidas vectoras de ambos tripanosomatidos facilitaria
el buen y correcto reconocimiento de esta especie
que tantos problemas diagndsticos presenta por su
mala praxis.

Seria interesante proceder de la siguiente ma-
nera en el aislamiento y reconocimiento de formas
encontradas en el insecto vector:

1.- Estudio de dos gotas de hemolinfa en fresco
y tefiidas con Giemsa obtenidas de un segmento
del fémur del insecto capturado, en ellas observa-
riamos los hemocitos parasitados en proporciones
variables (entre 25% y 55%).

2.- Estudio del contenido de ampolla rectal ob-
tenido mediante presion con pinzas entomologicas
y observacion en fresco y tras tincion, en este pun-

to debemos aclarar que como han apuntado diferen-
tes autores seria conveniente diluir la heces en PBS
y tras una centrifugacion tefiir el sedimento para la
observacion de formas del parasito.

Tratamiento

El tratamiento exclusivo para 7. rangeli seria
innecesario en un protozoo que como hemos discu-
tido no es patdégeno , pero como en la mayoria de
las zonas donde la endemia a 7. cruzi es conocida
y debido a la falta de recursos en el sector salud
en la mayoria de areas endémicas a 1. rangeli
para su perfecta identificacién, se hace necesario
actuar metodologicamente como indica la OMS
y OPS con las tnicas dos drogas que tenemos en
la actualidad de accion preferente frente a la fase
aguda de 7. cruzi, como son, el Nifurtimox y el
Benzonidazol, ensayos amplios en estudios seriados
para T. cruzi, T. rangeli y Leismania sp. han sido
desarrollados por diferentes autores. (Avila y col.,
1981, 1986, 1987; Marinkelle, 1982).

CONCLUSIONES

En la presente revision se han discutido diferen-
tes aspectos del parasito y las numerosas aportacio-
nes de la mayoria de las investigaciones que hasta
el momento se tienen constancia, pero hay hasta
el momento existen dudas en muchos aspectos de
la biologia del parasito, sobre todo en lo que se
refiere al hospedador mamifero, incluyéndose el
hombre.

Es por lo que se deberia indagar tanto en mode-
los experimentales de infeccion como en los aspec-
tos epidemioldgicos de una infeccion que llevados
ya 86 anos desde su descubrimiento sigue plantean-
donos muchas dudas y pocas certezas en amplios
aspectos de su biologia, epidemiologia, diagndstico
e inmunologia de una infecciébn que por solaparse
a T cruzi, el agente etiologico de la enfermedad
de Chagas deberia ser investigado con mas meti-
culosidad y aportar mas medios para el diagndstico
y la epidemiologia en los sectores de salud de las
areas endémicas, que a medida que disponemos de
mas datos, son muy numerosas.
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