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INFECCióN DE TRYPANOSOMA CRUZ! EN RATONES DESPUES 
DE SU TRATAMIENTO CON TRYPANOSOMA LEWIS! 

Walterio GARCÍA ( 1 ) :y Heinz MÜHLPFORDT C2 ) 

RESUMÊN 

Debido a la semejanza metabólica del T. lewisi con el T. cruzi, se usó el 
primero para inmunizar ratones contra una infección del último. Solamente al 
tratados varias veces con parásitos vivos de cultivo dio cierta protección. Se 
encontrá una parasitemia muy ba j a y ninguna muerte en los animales tratados, 
en comparación con la alta parasitemia y 60% de muertes en los animales no 
tratados. Las reácciones serológicas efectuadas, indican la presencia de uno o· 
más posibles antígenos comunes. 

INTRODUCCiúN 

En ..el ratón, animal apropiado para la 
infección experimental con T. cruzi, el cur­
so de la infección es muy variable, influyen- . 
do en esta la virulencia de las cepas, el 
número de parásitos, la vía de inoculación, 
la edad de los animales y la alimenta-
-ción 4 1 ,s, 11, 1.2, 1.3 1 1,e 1 11, 1,s, 19, .s2, .ss, 3·5. Se 
pueden sefialar tambien otros factores que 
intervienen en el desarrollo del T. cruzi en 
el animal de experimentación; entre otros, 
se ha buscado la influencia de la corti­
sona 1 • '3 • '6 • 7 • 125 y de la temperatura '2• 34 

para obtener una explicación sobre su posi­
ble ·relación en la infección del hombre. 
Tienen un gran significado los trabajos de 
inmunizac10n con trypanosomas muertos, 
cepas atenuadas, avirulentas y toxinas 9 • 10, 

1,5, ,20, :21, n, 121a, :21, 129, .a·o Pero a pesar de lo 
interesante y alentador de estos resultados, 
presentan hasta el momento poco valor 
práctico en la lucha contra la enferme'dad 
de Chagas, ya que se desconoce el compor­
tamiento de estas cepas en el hombre, pu­
•diéndose presentar una elevación o aumento 

de la virulencia con resultados adversos; 
por estas razones no se han aplicado al 
hombre dichas cepas. Buscando otras posi­
bilidades para encontrar una protección 
contra una infección con T. cruzi posterior, 
usamos T. lewisi, cepa no patógena para el 
hombre, ya que esta cepa tiene con el T. 
cruzi ciertas semejanzas metabólicas, resu­
midas recientemente por DANFORTH 5 • 

La especie de T. lewisi está bien adapta­
da en ratas, pudiéndose mantener en rato­
nes solamente cuando se les trata diaria­
mente con suero de rata 14• ·23 • La duración 
de la infección intra-peritoneal en ratones 
no tratados, depende de la dosis infectante, 
encontrándose muy escasos parásitos cuatro 
días despues de la infección como tiempo 
máximo, pudiendo considerarse a estos co­
mo sobrevivientes del inóculo. Tiene como 
objeto el presente trabajo informar el curso 
de la infección de T. cruzi en ratones pre­
viamente tratados varias veces con formas 
de cultivo vivas de T. lewisi. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

La cepa de T. cruzi usada fue aislada 
de triatornas infectados provenientes del 
Perú ( cepa "P"). Es más virulenta que la 
brasileíía "Y" aislada por SILVA & Nus­
SENZWEIG 32, en 1953. La cepa "P" tiene 
la particularidad de presentar parasiternia 
más elevada que la "Y", matando ratones 
con un peso aproximado de 15 g. -~ª de 
T. lewisi se recibiô de Inglaterra ~-, fue 
aislada por Fulton y cultivada "in vitro", 
sin que hasta la fecha hayarnos pedido in­
fectar con ellas los huéspedes naturales, o 
sean las ratas. Para el tratarniento de los 
anirnales se usaron cultivas en rnasa de 19 
días, descritos por NAKAMURA '24 y modifi­
cados para T. lewisi. 

Treinta ratones NMRI (Hannover) SPF, 
tuvieron un peso inicial de 18 g corno pro­
rnedio y de 28 g cuarenta días despues al 
ser infectados con T. cruzi. Los anirnales 
fueron separados en cajas con cinco cada 
una y rnantenidos a temperatura ambiente. 
Recibieron alimento LATZ normal; agua y 
comida la tuvieron "ad libiturn". Se divi­
dieron para eI trabajo en dos grupos de 15 
ratones cada uno (grupo A y grupo B). 

El grupo A fue tratado 8 veces ( cada 
5 días) con un total de 2,7 X 107 pará­
sitos. Las vías de adrninistracián fueron 
las siguientes: pulpej os de las patas ( dos 
veces) , intrarnuscular ( dos veces) y el resto 
intraperitoneal. El grupo B fue tratado en 
igual forma, con la rnisrna cantidad del 
medio (fase líquida) ausente por completo 
de parásitos. Cinco días despues de termi­
nar eI tratarniento, se sacrificaron cinco ani­
males de cada grupo (A1 y B1) para de­
terminar anticuerpos por los métodos de 
hernaglutinacián indirecta 31 y doble difu­
sián en agar 28, el resto fue infectado con 
1,6 X 106 T. cruzi intraperitoneal. El peso 
y la parasiternia fueron controlados los días 
hábiles durante las tres prirneras semanas, 
despues cada tercer día. Las cuentas de 
parásitos se efectuaron en 25 campos con 
un aumento de objetivo 40 X ocular 8. 

RESULTADOS 

La parasiternia se encuentra resumida en 
la Tabla I. 

* . Agradecemos al Dr. R:yle;y el envio de la cepa 
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En el grupo A, esta fue ocasional y rnuy 
haja. La evolucián de la infeccián fue va­
riable encontrándose en unos ratones de 
corta 'duracián (ratones 1, 3, 4, 6), en otros 
mas larga ( ratones 7, 9, 10). Probable­
rnente en estos últimos la parasiternia fue 
constante en rnuy escasa cantidad, no 
siendo posible dernostrarla con los métodos 
utilizados. Esta parasiternia tan haja no 
ocasioná ninguna rnuerte en estos anirnales 
tratados con T. lewisi. El peso de los ra­
tones durante la infeccián mostrá variacio­
nes; se conservá más o menos igual en unos 
(ratones 1 3 7) aumentando en otros 
(ratones 2,' 4, '6, 8,' 9, 10) y disrninuyá en 
uno ( ratán 5) . No fue posible correla­
cionar eI peso con la , duracián de la para­
siternia. 

En el grupo B la parasiternia fue rnuy 
elevada en seis anirnales ( ratones 3, 4, 6, 
8, 9, 10), en uno de mediana intensidad· 
(ratón 7) y en tres de haja (ratones 1, 
2, 5) . Se encontrá constante hasta su rnuer­
te o hasta el fin de las observaciones; sola­
mente el ratán No. 1 fue negativo en las 
dos últimas. De este grupo murieron seis, 
de los cuales cinco se encontraban con ele­
vada parasiterni a ( ratones 3, 4, 6, 8, 9) 
y uno con escasa ( ratán 1) . AI igual que· 
en el grupo anterior, no se encontrá rela­
cián alguna entre peso y parasiternia. 

Los resultados de las reacciones serolági­
cas se encuentran resumidos en el Cuadro I. 
La forrnacián de anticuerpos, al igual que 
la parasiternia, varía en los animales. En 
el grupo A1 se encontraron tres anirnales 
con diversos títulos contra T. lewisi (rato­
nes 1, 4, 5), dos de ellos con títulos rnuy 
bajos contra T. cruzi (ratones 1, 5). Cua­
tro dieron bandas de precipitacián · contra 
antígenos de T. lewisi en la doble difusián 
en agar ( ratones 1, 3, 4, 5), dos de ellos 
doble banda (ratones 3, 5). Contra antí­
genos de T. cruzi, solo dos dieron una ban­
da ( ratones 1, 5). 

Del grupo Bi, en hemaglutinacián, solo 
uno (ratán 2) dio un título bajo contra T. 
lewisi y ninguno contra T. cruzi. La doble 
difusián en agar no mostrá ninguna banda 
de precipitacián para antígenos de T. lewisi 
y T. cruzi. 



TABLA I 

Parasitemia en los anlmales tratados con T. lewisi (Grupo A) 
y de los controles (Grupo B) 

"' GRUPO A (l) 
;, . 

"' o. " ~~~ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Q 'O .s 

0 
1 
2 (+) 
3 ( +) (+) 
4 
8 
9 

10 (+) ( +) 
11 (+) 
14 (+) ( +) (+) (+) (+) 
15 (+) ( +) (+) (+) (+) (+) 
16 
17 (+) 
18 ( +) (+) (+) 
21 (+) 
22 (+) 
25 
28 
30 (+) (+) 
32 
33 
35 
37 - (+) 
40 (+) 
42 (+) ( +) 

rn GRUPO B (CONTROLES) 
(l) 
;, . 

"' o. " .~ ~ ~ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Q 'O .s 

0 
1 
2 (+) (+) 
3 (+) (+) 
4 
8 ( +) ( +) (+) (+) (+) (+) 
9 (+) ( +) (+) + (+) (+) ++ (+) 

10 + + + + ( +) +++ + + ++ + 
11 (+) + ( +) + ( +) +++ + + +++ + 
14 ( +) + + +++ + ++++ ++ ++ + ++ 
15 (+) ( +) ++ ++ + ++++ + +++ +++ 
16 ( +) ( +) + ++ ( +) + + +++ +++ 
17 (+) ( +) + +++ ( +) + + ++ 
18 (+) ( +) +++ +++ (+) + ++ ++ 
21 (+) + +++ ++++ + ++ +++ ++ 
22 + + ++++ ++++ + ++ +++ ++ 
25 (+) ( +) + + ( +) + ++ ++ 
28 (+) (+) ( +) + +++ ++ 
30 (+) (+) ( +) + ++++ ( +) 
32 (+) + (+) + +++ (+) 
33 ( +) + (+) + +++ ( +) 
35 ( +) ( +) ( +) (+) +++ (+) 
37 (+) ·- ++ (+) 
40 + (+) ( +) ++ 
42 (+) (+) (+) + 

Negativo ++ 6-10 parásitos por campo 

(+) Menos de 1 parásito por campo +++ 11-20 parásitos por campo 

+ 1-5 parásitos por campo ++++ Mas de 20 parásitos por campo. 
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CUADRO I 

Resultados de las reacciones de hemaglutinación y doble difusión en agar. Grupo A, 
tratado solamente con T. lewisi, grupo B1 controles no tratados 

Ratón 

No. 

1 Hemaglutinación 
Doble difusión en agar 

Trypanosoma lewisi 
Doble difusión en agar 

Trypanosoma cruzi 

1 T. lewisi I T. cruzi 24 hrs. 1 48 hrs. 1 72 hrs. 24 hrs. 1 48 hrs. 1 72 hrs. 

A, 1 160 
1 

10 ( 

1 

( ( 

A, 2 - - -
1 

- -

A, 3 
1 

- - (( (( ( ( 

A, 4 10 - - ( ( 

A, 5 20 10 ( ( (( (( 

CONTROLES 

B, 1 - -

B, 2 20 -

B 3 - -

B, 4 - -

B, 5 - -

DISCUSióN 

Los intentos por encontrar una protección 
contra la infección experimental de T. cruzi 
han sido, hasta la fecha, usando parásitos 
homólogos y sus toxinas '9, 10, 15, 120, :21, 22, 

26, 27, i29, ,30 • 

En este trabajo se demuestra por vez pri­
mem una protección contra la infección 
experimental de T. cruzi con una especie 
de Tripanosoma heteróloga, cuyo metabo­
lismo es semejante al de T. cruzi 5, con 
resultados semejantes a los descritos por los 
Autores antes mencionados. Al igual que 
en los trabajos realizados hasta ahora, no 
hubo una protección total, encontrándose 
muy disminuída la parasitemia. 
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- - -

- - -

- - -

-

1 

- -

- - -

Conocido es por nosotros un trabajo 8 en 
el que se trató de encontrar una protección 
contra T. cruzi experimental, usando ratas 
que fueron infectadas con formas sanguí­
neas de T. lewisi. Consideramos que la rata 
no es un animal tan apropiado como el 
ratón para la infección experimental de T. 
cruzi, ya que tiene una mayor resistencia 
que el ratón 11• Según nuestras experien­
cias anteriores, no es suficiente una sola 
inoculación o el tratamiento con suero de 
rata inmune contra T. lewísi para proteger 
al ratón de una posterior infección con 
T. cruzi. 

Los títulos bajos encontrados en la hema­
glutinación son por sí solos de poco valor, 
pero junto con la evolución de la parasite-
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mia, son muy significativos, no pudiéndose 
encontrar una explicación en la discordan­
cia entre hemaglutinación y difusión en 
agar en un caso ( ratón A1 3) ya que se 
supone que la primera es mas sensible para 
detectar anticuerpos. 

En la presencia de anticuerpos se encon­
trá dos veces ( ratones 1, 5) una relación 
entre hemaglutinación y doble difusión en 
agar con antígeno de T. cruzi, hallazgo de 
gran significado si se toma en cuenta que 
estos animales no tuvieron ningún contacto, 
ni fueron infectados antes con T. cruzi, lo 
que indica la existencia de un posible antí­
geno común entre ambas especies. 

AI igual que los trabajos experimentales 
antes realizados, en los que se desconoce el 
comportamiento de cepas de Trypanosoma 
cruzí atenuadas en el hombre, el presente 
trabajo no tiene por el momento un valor 
práctico, pero lo tendrá cuando se aislen 
el o los antígenos comunes entre Trypano­
soma lewísí y Trypanosoma cruzí. 

SUMMARY 

Trypanosoma cruzi ínfection o/ mice, 
followíng theír sensítization with Trypa­

nosoma lewisi 

Due to the metabolic similarity between 
Trypanosoma lewísi and Trypanosoma cruzí, 
the first was used to sensitize mice against 
the latter. A very low parasitaemia was 
found and not one of the animals died. ln 
untreated animals a very high parasitaemia 
was found and 60% of these animals died. 
The serological reactions observed indicate 
the presence of one or possibly more com­
mon antigens. 
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