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En este trabajo se presenta una visión de la evolución de la biología molecular en el estudio 
de la biología de los Kinetoplastida, orden de protozoarios que incluye especies patogénicas al 
hombre, plantas y animales. El ensayo está centrado en los nuevos desarrollos generados a partir de 
los proyectos genoma de Leishmania major, Trypanosoma cruzi y Trypanosoma brucei, identificando 
aquellos puntos en donde se puede derivar información para luchar contra  estos parásitos. Se 
discuten además las tendencias que predominarán en la parasitología moderna como son  las 
aproximaciones sistémicas a la relación parásito-hospedador, tratando de desviar nuestra atención  
de la superficie de los parásitos en donde estos disponen de sistemas altamente evolucionados o 
surfomas que resultan difícil de atacar.    

Palabras claves: genoma, proteómica, aproximaciones sistémicas, interacción parásito- hospedador.

INTRODUCCIÓN

 Desde hace mas de 30 años se han venido 
aplicando las herramientas de la biología molecular 
en el estudio de protozoarios patógenos del Orden 
Kinetoplastida. En los primeros tiempos estos 
estudios estaban centrados en el análisis de ADN 
(o material genético) tanto nucleares como extra-
cromosomales. Así se logró determinar que la 
mayoría de estos organismos presentan peculiaridades 
en la organización de sus genomas tales como la 
ausencia de condensación cromosomal durante los 
procesos mitóticos y genomas extra-cromosomales 
con organizaciones caprichosas como el kinetoplasto 
Con el tiempo se logró clonar y producir in vitro un 
gran número de proteínas del metabolismo central y 
de la superficie de estos parásitos y se identificaron 

secuencias repetidas que han brindado información 
sobre la heterogeneidad poblacional de los mismos. 
En 1984 se introdujo la técnica de electroforesis en 
campo eléctrico pulsado (Pulse Field Electrophoresis) 
(Schwartz & Cantor, 1984) la cual permitió visualizar 
por primera vez las bandas cromosomales de muchos 
protozoarios. En 1985 se incorpora la poderosa 
herramienta de la reacción en cadena de polimerasa o 
PCR (Saiki, et al.,1985), como método de detección 
de agentes infecciosos en muestras biológicas. Mas 
recientemente se ha completado el secuenciamiento 
los genomas de tres tripanosomatidos patógenos, y 
se ha iniciado la era de estudios postgenómicos que 
incluyen: la genómica, la proteómica, el interactoma, 
el metaboloma y la biología de sistemas.

 En esta breve revisión discutiré cada 
tecnología empleada, su evolución e impacto en las 
enfermedades causadas por estos protozoarios. La 
revisión no es exhaustiva sino didáctica y dirigida a 
trabajadores de la salud no especialistas en ciencias 
básicas.

 He diseñado gráficos para las tecnologías 
menos convencionales, pasando por alto a aquellas 
que ya son de uso común en muchos laboratorios.

REVISIÓN
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Las tecnologías mas usadas

 Los primeros ensayos usando el material 
genético de protozoarios patógenos se remontan a los 
años 70 cuando se aplicaron técnicas de gradientes de 
flotación en cloruro de cesio que permitían determinar 
la composición de bases y contenido de ADN. Era 
común entonces, siguiendo estudios seminales en 
bacterias, el tratar de establecer correlaciones entre 
cantidad de ADN, contenido de bases y estatus 
taxonómico (Chance et al., 1971). Para la misma 
época se examinaba el material genético de parásitos 
mediante técnicas de microscopia electrónica 
(Simpson & Da Silva,1981) y electroforésis en geles. 
Aunque todos estos estudios tuvieron una utilidad 
práctica limitada, ayudaron a cimentar las bases para 
estudios posteriores. De estos tiempos han quedado 
conocimientos como: la gran variabilidad en contenido 
de ADN por genoma, aún dentro de miembros de una 
misma especie (Lanar et al., 1978), la organización 
atípica de sus genomas mitocondriales con dos tipos 
de ADN circulares (Simpson & Da Silva,1981) uno 
mayor o maxi-círculo el cual codifica para la mayoría 
de las proteínas y ARNs de origen mitocondrial, y otro 
pequeño en la forma de miles de pequeños círculos 
concatenados o mini-círculos que codifican para ARNs 
llamados guías (ver mas abajo); la fragmentación de 
los ARN ribosomales (Villalba & Ramirez ,1982), 
la ubicación telomérica o subtelomérica de genes 
de contingencia en Trypanosoma brucei (Johnson 
&, Borst 1986) y el clonamiento de muchos genes 
básicos.

 Concomitante a la aplicación de estas 
tecnologías comenzaron a aparecer los estudios de 
RFLP (restriction fragment lenght polymorphisms) 
(Botstein et al., 1980). Las enzimas de restricción 
descubiertas en el año 1972 (Meselson et al., 
1972) son endonucleasas bacterianas que tienen la 
propiedad de reconocer sitios específicos dentro del 
ADN, y a diferencia de otras enzimas que degradan 
ADN, producen patrones específicos en vez de 
digestiones al azar. Siguiendo la tendencia en los 
estudios poblacionales en otros organismos, se 
comenzó a utilizar esta herramienta para distinguir 
entre especies, clones y variantes. Aún hoy en día, los 
RFLPs son empleados en conjunción con PCR para 
detectar e identificar parásitos. Uno de los logros mas 
importantes de esta tecnología junto con el uso de 
isoenzimas (Tibayrenc et al., 1991), fue la de revelar 
que la estructura poblacional en la mayoría de los 

protozoarios patógenos era de naturaleza clonal con 
poca o ninguna recombinación de tipo sexual. En 
paralelo al desarrollo de los RFLPs, investigadores 
de varias partes del mundo lograron clonar un alto 
número de genes de superficie, con miras a una 
posible inmunoterapia o inmunoprevención, o genes 
del metabolismo central en la búsqueda de blancos 
quimioterapeúticos específicos.

 Estudios sobre la expresión de genes 
(transcripción) en los Kinetoplastida han revelado 
características únicas en estos organismos, por ejemplo 
el proceso de transcripción es poco regulado a nivel 
primario ya que todos los genes (exceptuando los 
genes PARP y variantes de superficie en T. brucei) se 
expresan como largos ARN policistrónicos (Martínez-
Calvillo et al., 2003) (conteniendo la información 
para muchas proteínas), los cuales posteriormente 
son procesados mediante un mecanismo de trans-
empalme que logra fragmentar el ARN policistrónico 
en mRNAs mensajeros maduros añadiéndole una 
señal de entrada al ribosoma y una cola de poli 
adeninas (poliA). En otras palabras, probablemente 
la regulación de la expresión genética se ejerce a 
nivel postranscripcional y postraduccional (después 
de ser sintetizadas las proteínas). A fines de los 80 
(Feagin, et al., 1988) se descubre en kinetoplastidos 
un proceso de edición de ARN circunscrito al 
genoma mitocondrial con el cual los mensajeros 
primarios producidos a partir del maxi-circulo son 
editados mediante la adición o deleción de uracilos 
para producir el mensajero final que será traducido 
a proteínas. La plantilla que sirve de base al proceso 
de edición está en los ARN guía producidos a partir 
de los mini-círculos. Desde esta época y dado lo 
exclusivo de este proceso, se ha tratado de desarrollar 
drogas contra el mismo.

 A partir de los años 90 se perfeccionaron los 
protocolos de transformación de Kinetoplastida, y se 
desarrollaron vectores para clonamiento y expresión 
de genes. Estos vectores permitieron avanzar hacia 
estudios de lo que hoy se llama genética en reverso 
o búsqueda de la importancia de un gen mediante: 
disrupción (knock-out o reemplazamiento) (Fig. 1A); 
neutralización de su expresión (por ARN interferencia, 
sentido y antisentido) (Fig. 1B y 1C) y mutagénesis 
sitio dirigida (aislando un gen, cambiando su 
secuencia in vitro y re-insertándolo de vuelta en el 
parásito). Sin embargo dentro de las tecnologías mas 
importantes como el ARNi (ARN interferencia) y 
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Fig.  1. Técnicas de silenciamiento genético.
A. Reemplazamiento de un gen por un casete hecho 
por ingeniería genética, en el cual el mismo gen 
clonado está interrumpido por un marcador que 
confiere resistencia a un antibiótico.

B. Silenciamiento por medio de la cascada de ARN 
de interferencia. Un fragmento clonado del gen 
que se quiere inactivar es puesto en un casete en 
dos direcciones con una secuencia de relleno en el 
medio. Al colocarlo dentro del organismo cuyo gen 
se quiere inactivar, se produce un ARN doble cadena. 
Este ARN es reconocido por la maquinaría de ARNi, 
en donde se dispara una degradación continua de los 
mensajeros codificados por ese gen.

C. ARN antisentido, en este caso se expresa un 
fragmento del gen de forma invertida produciendo 
un ARN parcialmente complementario al mensajero, 
se cree que estos al interactuar impiden que el 
mensajero pueda ser traducido a proteínas.
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el ARN antisentido, nos encontramos con algunas 
sorpresas, la tecnología de ARNi solo opera en T. 
brucei, y no así en Leishmania o Trypanosoma 
cruzi, y el ARN antisentido se ha utilizado con éxito 
en T. cruzi y T. brucei pero no parece funcionar en 
Leishmania. La explicaciones que se han dado para 
estas diferencias son parciales, en el caso de ARNi 
no funciona porque la maquinaría de procesamiento 
de esta ruta degradativa no existe en Leishmania y T. 
cruzi, mientras que si existe en T. brucei. Para el ARN 
antisentido aún no se conoce la razón por la cual no 
ha funcionado en Leishmania.

La época de los genomas

 Entre los días 14 y 15 de Abril de 1994 
(Degrave et al., 1994) tuvo lugar una importante 
reunión en la Fundación Oswaldo Cruz (Fig. 
2) destinada a coordinar varias iniciativas de 
secuenciación de los genoma de Kinetoplastida. En 
esta reunión se conciliaron las iniciativas del CYTED-
D motorizada por un grupo de Latinoamericanos y 
Españoles, y las del National Institute of Health, el 
Instituto TIGR de los Estados Unidos, y el Sanger 
Center en el Reino Unido.

 Al final de esta reunión fueron escogidos 
los genomas de Leishmania major Friedlin, T. cruzi 
CL Brener y T. brucei, para ser secuenciados. Las 

estrategias asumidas para el genoma de Leishmania 
incluía transferir todos los marcadores genéticos 
que se habían mapeado (ubicar en los cromosomas 
del organismo) en las diferentes cepas o especies a 
L. major, y la tarea se ejecutó repartiendo un cierto 
número de cromosomas para cada uno de los centros 
participantes. Para T. brucei se decidió secuenciar 
solo los cromosomas mayores dejando a un lado 
los mini-cromosomas (pequeños cromosomas 
supernumerarios en donde residen copias extras de 
los genes de variantes de superficie). En el caso de 
T. cruzi, el cual contaba con menos recursos se optó 
por una estrategia de “salto de BACs” que consistía 
en secuenciar los extremos de los recombinantes 
obtenidos en cromosomas artificiales bacterianos 
(siglas en Inglés BAC), para luego tratar de ensamblar 
el genoma asumiendo una gran proximidad y un alto 
grado de sintenia (u orden lineal de los genes en los 
cromosomas) con T. brucei y Leishmania.

 Los proyectos de Leishmania y T. brucei 
marcharon casi en paralelo, mientras que T. cruzi 
quedó rezagado hasta el año 2003 cuando el Instituto 
TIGR decidió aplicar una aproximación “Shot-gun” 
en la cual, a diferencia de la de secuenciar cromosoma 
por cromosoma, se fragmenta todo el ADN del 
parásito, se clonan estos fragmentos, se secuencian, 
y luego las computadoras se encargan de ensamblar 
todo el genoma.

Fig. 2. Fotografía de los investigadores participantes de la reunión preparatoria de la Red de Genoma de 
tripanosomatideos. Fundación Oswaldo Cruz , Rio de Janeiro, Brasil del 14 ald 15 de Abril 1994. 
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 El día 15 de Julio del 2005 salieron 
publicados en el volumen 309 de la revista Science 
de ese año los resultados, en una primera lectura o 
borrador, de los tres genomas, siendo el resultado 
para L. major bien acabado y completo (Ivens et al., 
2005), en segundo lugar T. brucei ( Berriman, et al., 
2005) al cual aún le faltan las secuencias de los mini-
cromosomas, y finalmente T. cruzi (El-Sayed et al., 
2005) cuyas secuencias no pudieron ser organizadas 
en cromosomas individuales. El secuenciamiento del 
genoma de T. cruzi fue bastante difícil por: su alto 
contenido de ADN; presencia de un gran número 
de bandas cromosomales que no pueden ser bien 
resueltas por electroforesis PFG; alto contenido de 
secuencias repetidas que dificultan el ensamblaje in 
silico (mediante computadoras); y por último, pero no 
menos importante, la cepa CL Brener resultó ser un 
híbrido celular de dos linajes de T. cruzi, o también 
mal llamados haplotipos. Es decir en esta cepa 
coexisten dos genomas algo distintos los cuales no se 
han integrado. 

 Algunas de las conclusiones importantes 
de estos estudios son: i) el gran número de datos 
generados por los proyectos genoma permiten hacer 
un análisis global de todo el repertorio de proteínas de 
superficie, y en este sentido, las perspectivas para una 
vacuna para el mal de Chagas lucen remotas teniendo 
en cuenta que en T. cruzi se han descubierto nuevas y 
mas complejas familias de proteínas de superficie.; ii) 
se han revelado rutas únicas en la reparación del ADN, 
su replicación, y los procesos de segregación; iii) una 
ausencia de muchos de los receptores descritos para 
otras células eucarióticas; iv) una serie de fosfatasas 
y quinasas únicas que podrían servir como nuevo 
blancos quimioterapeúticos. 

 Para los países en vías de desarrollo los 
resultados de estos proyectos genomas proveen 
información de gran utilidad, por ejemplo en la 
actualidad para clonar cualquier gen o región del 
genoma solo basta con identificar la secuencia en 
las bases de datos, diseñar los cebadores o primers 
oligonucleotídicos alrededor de la secuencia, hacer 
su amplificación por PCR, e insertar el producto de 
amplificación en un plásmido vector. Las bases de 
datos también permiten hacer búsquedas focalizadas 
(datamining) de genes susceptibles a una droga en 
particular. En este sentido, es de suma importancia 
el preparar recursos humanos en bioinformática para 
llevar a cabo una investigación in silico la cual no solo 

es barata, requiriendo computadoras y programas de 
libre acceso, sino que tiene un gran potencial. 

Del genoma a las ómicas

 Los proyectos genoma permitieron 
visualizar muchas características importantes 
de los Kinetoplastida, pero la gran cantidad de 
datos generados necesitaban ser examinados por 
tecnologías y programas de computación especiales. 
Esta aproximación usando técnicas de gran formato 
(en Inglés High Output) que permiten estudiar 
simultáneamente muchos genes o muchas proteínas es 
lo que da el nombre a las ómicas, en otras palabras en 
vez de estudiar gen por gen o producto por producto, 
se estudian todos en conjunto o cuerpo entero. 

Genómica

 La genómica es el estudio simultáneo de la 
expresión (o no) de todos los genes de un organismo 
en distintos estadios y condiciones. Tan pronto como 
comenzaron a salir las primeras secuencias completas 
de los proyectos genoma en el 2003, empezaron 
las primeras experiencias con las tecnologías de la 
genómica. El tipo de experimento mas común en 
genómica utiliza micromatrices, o también llamados 
microarreglos en los cuales se imprimen, mediante 
técnicas de microrrobótica, en un portaobjeto de 
vidrio todos los genes de un organismo, o los ADN 
copia producidos desde los mensajeros codificados 
por esos genes (Schena et al., 1995). También se 
pueden arreglan puntos de proteínas o anticuerpos. 
El arreglo de estos puntos está registrado en la 
computadora, en donde también está almacenada 
la información de secuencia para cada punto. Un 
experimento típico de genómica, consiste en hibridar 
simultáneamente una micromatriz con los ADNc 
(sintetizados a partir de los ARN Mensajeros o ADN 
copia) de un estadio marcándolos previamente con un 
fluoróforo (rodamina), y los ADNc aislados de otro 
estadio marcados con verde CYBER. Luego de la 
hibridación, el microarreglo se lee en un lector láser 
que tiene varias longitudes de onda de excitación, y 
así podemos cuantificar la cantidad de un mensajero 
producido por un determinado gen, en un determinado 
estadio (Fig. 3).

 En el caso de los Kinetoplastida este tipo 
de experimentación no ha dado buenos resultados, 
ya que como se ha mencionado anteriormente, los 



BOLETÍN DE MALARIOLOGÍA Y SALUD AMBIENTAL98

Biología molecular, genómica y proteómica en el estudio de los Kinetoplastida 

genes de un estadio son transcritos todos al mismo 
tiempo en largos mensajeros policistrónicos, de ahí 
que no se observen claramente en cuales genes sube 
o baja su expresión, y las diferencias entre estadios 
no han sido tan marcadas ni han conducido a ningún 
descubrimiento importante. Una alternativa que 
examina los productos post-transcripcionales es la de 
aislar polisomas (o ribosomas unidos a mensajeros) 
y hacer ADNc a partir de dichos mensajeros, así 
estaríamos estudiando mensajeros que han sido 
procesados (como se indicó arriba con su señal 
para el ribosoma y su cola de poliA) y que están 

siendo activamente traducidos a proteínas. Usando 
esta aproximación Avila et al. (2003) han logrado 
observar diferencias estadio-específica importantes. 
El factor limitante para esta aproximación es la 
pequeñísima cantidad de mensajeros que se puede 
recuperar de las formas metacíclicas sanguíneas, y 
las formas amastigotas intracelulares, las cuales a su 
vez vienen contaminadas con los ARN mensajeros 
del hospedador vertebrado. 

 Existe otra modalidad de micromatrices 
en las cuales se sintetizan sobre un chip (un cristal 

Fig. 3. Uso de Micromatrices en el estudio de la expresión genética: 1. Microarreglo de secuencias 
u oligonucleótidos de un organismo; 2. Preparación de ADN copia marcado con fluoróforos a partir 
de los ARN mensajeros de una célula en dos situaciones distíntas; 3. Hibridación de los ADN copia a 
la micromatriz; 4. Lectura de la micromatriz hibridada con los ADN copia en un lector láser de varias 
longitudes de onda; 5. Conversión y agrupación de las señales en grupos de genes con igual nivel de 
expresión.
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de germanio de aproximadamente 1 centímetro 
cuadrado) oligonucleótidos correspondientes a partes 
de los genes mediante un proceso de fotolitografía 
(www.affymetrix.com/) la detección se hace por vía 
electrónica. Sin bien las micromatrices no han sido de 
mucha utilidad en el estudio de la expresión génica en 
Kinetoplastida, prometen ser importantes instrumentos 
para el diagnóstico del futuro, de hecho ya existen 
técnicas y equipos aprobados por la FDA (Food and 
Drug Administration) de los Estados Unidos para 
detectar las distintas variantes alélicas de los genes de 
Citocromo P450 genes involucrado en la degradación 
de drogas. (http://www.roche-diagnostics.com/media/
pdf/presskit/final_technology_behind_cyp450.pdf).

Proteómica 

 Proteómica es el estudio a gran escala de las 
proteínas de una célula, particularmente sus estructuras 
y funciones. El término fue acuñado por analogía con 
la genómica, pero es mucho mas complicada que esta 
última. Mientras el genoma es una entidad mas bien 
constante, el proteoma difiere de célula a célula, y 
experimenta cambios a través de sus interacciones 
bioquímicas con el genoma y el ambiente. Así, un 
organismo tendrá un perfil de expresión de proteínas 
radicalmente diferente en diferentes partes de su 
cuerpo, en diferentes estadios del ciclo celular y bajo 
diferentes condiciones ambientales. Las técnicas de 
la proteómica se están aplicando ampliamente en 
Kinetoplastida. 

 La técnica mas utilizada en la proteómica 
es la electroforésis en dos dimensiones, separando 
mezclas de proteínas por tamaño molecular en la 
primera dimensión, y por carga en la segunda (Fig. 
4). Las nuevas técnicas de 2D, como se abrevia 
esta tecnología, utilizan geles mas grandes con 
mayor poder de resolución, además de usar marcaje 
diferencial entre las proteínas que vienen de un 
estadio u otro o en presencia de una droga y su 
control. Los marcajes pueden hacerse con fluoróforos 
o con isótopos, los cuales son leídos y analizados por 
lectores especiales. La segunda tecnología de mas 
amplio uso es la espectrometría de masas acoplada 
a sistemas de ionización de péptidos producto de la 
digestión (Cristea et al., 2004) de una proteína con 
proteasas específicas, y el análísis de estos péptidos, 
los cuales son ionizados y analizados hasta llegar a 
la determinación de su secuencia primaria. Con esta 
tecnología se están logrando identificar y validar la 

mayoría de los genes putativos registrados en los 
proyectos genoma, permitiendo también identificar 
las distintas formas de una proteína que se producen 
luego de modificaciones post-traduccionales.

El interactoma

 Recientemente se ha llegado a la conclusión 
que para poder entender como operan los sistemas 
complejos de los sistemas eucarióticos, no basta con 
conocer como se expresan los genes, o cuantas proteínas 
distintas se expresan bajo diferentes condiciones, si 
no que es necesario conocer como interactúan las 
proteínas entre si. Estas interacciones entre proteínas 
no son fáciles de predecir basándonos solamente en 
estructuras, modificaciones o secuencias. Por ejemplo 
a veces una proteína ejerce una influencia sobre otra 
no directamente sino a través de una tercera proteína. 
También una misma proteína interviene en procesos 
distintos asociándose con distintas proteínas. 

 Las tecnologías de uso mas frecuentemente 
para detectar interacciones entre proteínas son: i) 
cromatografía de afinidad en la cual se adhiere una 
proteína a una matriz insoluble, se hace pasar otra 
proteína y se determina si hay alguna asociación 
entre ellas por la retención de la segunda proteína; 
ii) técnicas de Resonancia Plasmón (nombre del 
aparato BIACORE, http://www.biacore.com/
lifesciences/index.html), en las cuales la interacción 
entre proteínas se hace casi de la misma forma que 
en con cromatografía de afinidad, pero en este caso 
la proteína inmovilizada está adherida a un cristal, 
cuya parte posterior esta cubierta de oro. Un rayo 
láser que incide sobre la superficie del oro causa una 
onda llamada plasmón. Al pasar otra proteína que 
interactúa con la primera ocurren cambios en la onda 
plasmón que son detectadas por el instrumento de 
detección. Esta técnica es muy sensible y poderosa; 
iii) sistema de interacción dos híbridos (2H), esta 
prueba es de naturaleza genética y está basada en 
sistemas de expresión desarrollados para levaduras. 
En la misma un activador de la expresión génica 
(transcripción) ha sido dividido en dos partes. Para 
que este activador funcione se necesita que las dos 
partes estén juntas sobre la región promotora de un 
gen reportero. Las dos partes que han sido separadas 
se fusionan mediante técnicas de ADN recombinante a 
dos genes de proteínas que queremos probar. Cuando 
estas proteínas fusionadas son co-expresadas dentro 
de la célula de la levadura, si las partes fusionadas 
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interactúan entre si, se recompone el activador y se 
da la expresión del gen reportero acoplado a este 
activador (Fig. 5). Utilizando tecnología 2H se ha 
logrado hacer un primer borrador del interactoma 
de Plasmodium falciparum (La Count et al., 2005) 
(Fig. 6); iv.) otra manera de descubrir interacciones 
múltiples entre proteínas es a través de la búsqueda 
bibliográfica masiva de artículos, a esto se le llama 
en Inglés “data mining” y para hacer este tipo de 
búsqueda existen varios programas de computación de 
libre acceso en la WWW (por ejemplo www.chilibot.
net). Los resultados de los estudios de interactoma, 
nos permiten ver múltiples y noveles interacciones 
que no son detectables por otras vías. Los resultados 
del interactoma son diagramas de redes complejas 
en las cuales se evidencian aquellas proteínas que 
son nodos importantes dentro de las redes. Este tipo 
de estudio puede ser de mucha importancia para 

identificar blancos sobre las cuales deben diseñarse 
drogas o aproximaciones de regulación. 

El metaboloma

 Siguiendo las mismas pautas de las 
descripciones anteriores, en el caso del metaboloma 
se trata de descubrir a partir de los resultados de los 
proyectos genoma, del proteoma y el interactoma, 
aquellas relaciones entre genes y proteínas que tienen 
que ver con las rutas metabólicas de un organismo 
y las conexiones entre distintas rutas. Haciendo 
uso de importantes bases de datos públicas como 
la Kegg (http://www.genome.ad.jp/kegg/pathway/
map/map01100.html), así como de programas de 
computación, puede llegarse a predecir nuevas rutas 
antes no detectadas, y determinar la ausencia de una 
enzima en una ruta metabólica. Estos estudios van 

Fig. 4. Experimentos clásicos de proteómica. La mezcla de proteína se resuelve en una dimensión (por 
tamaño) , luego se corta  uno de los carriles y se corre en una segunda dimensión separando por carga. 
Los puntos de proteínas revelados por tinción pueden ser recuperados, digeridos con proteasas, y 
los péptidos producidos estudiados por espectrometría de masas hasta llegar a la secuencia de los 
mismos.
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Fig. 5. Sistema de dos híbridos (2H) para estudiar interacciones entre proteínas. Los genes clonados 
correspondientes a dos proteínas que se quiere saber si interactúan entre si (X y Y)  se fusionan con 
una parte de una  proteína activadora que se une a un promotor de la transcripción de levadura. Para 
que ocurra la transcripción del gen reportero, es necesario que las dos proteínas (o partes de ellas) se 
reconozcan y ayuden así a reconstruir al activador, sobre la región operadora del gen. Usualmente se 
detecta esta interacción en la célula de levadura receptora por cambio de la coloración producida por 
el gen reportero.

acompañados de otros bioquímicos y estructurales. En 
Kinetoplastida se ha hecho un estudio comparativo de 
su metaboloma (Merriman et al., 2005) en el mismo se 
confirman blancos quimioterapeúticos descritos en la 
era pre-genómica tales como: i) la síntesis de ergosterol 
en Leishmania y T. cruzi, ii) la ruta metabólica del 
tripanotión, iii) la ausencia de una ruta para sintetizar 
grupos hemo y iv) las enzimas de las vías glicolíticas. 
Pero aparecen nuevos y promisorios blancos como: 
i) los transportadores de hexosas fosfatos en T. cruzi; 
ii) la síntesis de aminoetilfosfonato, una alternativa 
al ancla GPI, exclusiva de T. cruzi. Aún es prematuro 
afirmar que la información del metaboloma de los 
Kinetoplastida proveerá una salida inmediata a la 

quimioterapeútica de las enfermedades que ellos 
producen, pero los investigadores tienen en sus 
manos para estudiar alrededor del 50% de los genes 
putativos de los cuales aún no se les conoce ninguna 
función.

La biología de sistemas

 Los métodos masivos de estudio usados en 
la actualidad hacen que la biología pase de ser una 
ciencia pobre en datos a una rica en ellos, tal como 
lo es la física. Por ello es necesario recurrir a nuevas 
aproximaciones integrales u holísticas para poder 
analizar esta enorme cantidad de información a fin de 
que se convierta en conocimiento útil.
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 El área de la nueva biología que se encarga 
de desarrollar nuevos algoritmos y métodos de estudio 
para racionalizar y entender los datos generados por 
los distintos proyectos se le llama biología de sistemas 
o biología sistémica, término que fue acuñado en 
Inglés como “Systems Biology” (Kitano, 2001). 

 El conocimiento y manejo de sistemas 
complejos es familiar y común a los ingenieros, por 
ejemplo a aquellos que estudian y diseñan aeroplanos. 
Estos aparatos tienen muchos de los atributos de los 
sistemas biológicos tales como la de ser robustos, y la 
redundancia de funciones para alcanzar esta cualidad. 
La biología de sistemas nos permitirá abordar la 
relación parásito-hospedador en una forma integral, 
teniendo una visión no constreñida a ventanas de 
información que no se traducen a información útil o 
conocimiento.

 Las distintas interacciones que se describen 
a partir de las ómicas pueden ser graficadas, como 
fue mencionado para el interactoma de Plasmodium, 
como conexiones entre un punto (nodos) (proteína o 
gen) y los demás (Fig. 6). La biología de sistemas 
analiza las estructuras de las redes para determinar 
su arquitectura organizándolas en redes o super-redes 
con distintos grados de jerarquía. También trata de 
descifrar las leyes que regulan su organización e 
identificar a los nodos mas ricos en conexiones, a los 
que se llaman Hubs o supernodos, estos supernodos 
constituyen puntos clave para la regulación de 
los sistemas biológicos, y por ello pueden ser de 
gran importancia para diseño de drogas, o como 
puntos de diagnóstico del funcionamiento de un 
determinado sistema. En el ejemplo del interactoma 
de P. falciparum una alternativa a la búsqueda de 
antígenos superficiales para desarrollo de vacunas, 

Fig. 6. Una red del interactoma de Plasmodium falciparum (La Count et al., 2005) correspondiente a 
genes que en su mayoría están asociados a remodelación de la cromatina, se indican los nodos muy 
bien conectados o Hubs y los nodos mas simples.



Vol. XLVI, N° 2, Agosto-Diciembre, 2006 103

J. L. Ramírez

sería la de atacar el super-nodo PfGcn5 que centra 
las actividades de remodelación de la cromatina 
de este parásito (Fig. 6). Si extrapolamos este 
mismo razonamiento a T. cruzi, los resultados del 
proyecto genoma revelan una complejidad en la 
organización, contenido, y composición de las 
proteínas de superficie que sugieren un sistema que 
podríamos llamar surfoma, en el cual se expresan 
de manera coordinada, dependiendo del estadio del 
ciclo celular y del ambiente, familias y subfamilias 
de genes cuya dinámica serían importante dilucidar. 
Este hecho nos lleva a pensar que al enfocarnos en la 
superficie de este parásito para tratar contrarrestarlo 
caemos en su juego de evasión, el cual es el producto 
de miles de años de evolución. Tal vez este tipo de 
investigaciones deberían de estar dirigidas hacia otros 
tantos blancos identificados y por identificar en el 
proyecto genoma.

CONCLUSIONES

 Aunque aun resulta difícil medir el impacto 
de las tecnologías mas recientes en la lucha contra 
la Leishmaniasis, el mal de Chagas y le enfermedad 
del sueño, los proyectos genoma de sus agentes 
etiológicos han brindado un caudal de información 
que necesita ser sistematizado y aprovechado. En 
especial los países en vías de desarrollo deberíamos 
entrenar investigadores en como explotar y obtener 
información útil de estos proyectos los cuales 
son de dominio público. Por otro lado, el cúmulo 
de resultados también obliga a la aplicación de 
aproximaciones sistémicas para poder estudiar la 
complejidad de los datos, dando una visión biológica 
integral mas en consonancia con las complejas 
interacciones existentes en la relación parásito-
hospedador. En algunos parásitos como Plasmodium 
falciparum (Gardner et al., 2002) el ciclo de genomas 
interactuando se ha cerrado con la publicación del 
genoma humano; (Venter J.C. et al., 2001), (Lander 
et al., 2001) y el de Anopheles gambiense (Holt et al., 
2002), pero todavía no contamos con las herramientas 
bioinformáticas adecuadas para detectar a gran escala 
el diálogo genético que se establece entre el parásito 
y el organismo que lo alberga.

 El abordaje sistémico nos lleva también 
a dejar de un lado el enfoque reduccionista de la 
biología molecular del siglo XX que nos permitía 
ver partes pero no el todo. El entender la dinámica 

de las redes complejas de los componentes genéticos 
de estos parásitos, nos ayudarán a orientar nuestras 
investigaciones a la búsqueda de los puntos mas 
débiles de estas redes y así ejercer un control sobre 
ellos.

Impact of molecular biology, genomics and 
proteomics in the study of Kinetoplastida

SUMMARY

 Kinetoplastida is an Order of Protozoa that 
includes important pathogens to humans, animals and 
plants. Here, a historical recounting of the impact of 
molecular biology on Kinetoplastida biology is made. 
This review is mainly focused on the new develop-
ments originated after the publication of the genome 
sequences of Leishmania major, Trypanosoma cruzi, 
and Trypanosoma brucei, emphasizing those subjects 
where useful information can be derived to fight 
these parasites. In addition, the new tendencies that 
may be relevant to parasitology in the near future are 
discussed, such as the application of systems biology 
to study the host-parasite interaction. Systemic 
considerations are made to direct the attention to new 
metabolic or genetic hubs, de-emphasizing the attack 
of the complex parasite system of surface proteins 
or surfome This review is aimed to non-molecular 
biology specialists.

Key words: Parasite genome, proteomics, systemic 
approaches, host-parasite interaction
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La subfamilia Triatominae (Hemiptera: Reduviidae) agrupa a los vectores principales y 
potenciales de la Enfermedad de Chagas, presente en México, Centroamérica y Sudamérica, 
representando una grave amenaza para la salud de muchos países de la región. Con el objetivo 
de fomentar el estudio de estos insectos en nuestro país, se presenta una revisión bibliográfica 
sobre aspectos taxonómicos, biológicos, proceso de domesticación e importancia médica de los 
triatomínos cubanos. Cuatro especie han sido reportadas hasta ahora en Cuba: Bolbodera scabrosa, 
Triatoma rubrofasciata, Nesotriatoma flavida y Nesotriatoma bruneri, En efecto, recientes estudios 
moleculares han revalidado el género Nesotriatoma Usinger 1944, representado en Cuba por las 
especies N. flavida y N. bruneri, las cuales se separan por caracteristicas externas del cuerpo, 
morfología de las genitalia del macho y ADN mitocondrial. No existen evidencias del establecimiento 
de colonias de triatominos en las viviendas, ni reportes de Trypanosoma cruzi autóctono, por lo que 
el riesgo de transmisión vectorial es mínimo, aunque es de suma importancia la vigilancia clínica, 
serológica y sobre los posibles vectores. 

Palabras claves: Triatominae, Nesotriatoma flavida, Nesotriatoma bruneri.

INTRODUCCIÓN

 La subfamilia Triatominae (Hemiptera: 
Reduviidae) comprende insectos hematófagos 
capaces de transmitir Trypanosoma cruzi, agente 
causal de la enfermedad de Chagas. Existen más de 
130 especies de triatomineos, de los cuales, solo 3 
géneros agrupan a los vectores principales: Triatoma, 
Rhodnius y Pastrongylus (OMS, 2003). Sin embargo, 
más del 50% de las especies de esta subfamilia se han 
infectado natural o experimentalmente con el parásito, 
y debido a su comportamiento y fisiología similares, 
todas deben considerarse como vectores potenciales 
(Schofield, 1994). 

 En Cuba se encuentran 3 géneros y 4 especies: 
Bolbodera scabrosa Valdés, 1910, Nesotriatoma 
flavida (Neiva, 1911), Nesotriatoma bruneri Usinger, 
1944 y Triatoma rubrofasciata (De Geer, 1773). 
Las tres primeras son endémicas y restringidas a 

nuestro archipiélago (Usinger, 1944; Galvão et al., 
2003). Bolbodera scabrosa es considerada un “fósil 
viviente”, ya que se alimentaba de un perezoso que se 
extinguió en nuestro país, y sobrevivió adaptándose 
a un nuevo hospedero (Usinger, 1994; Alayo, 1967). 
Es poco abundante y endémica de Punta Maisí, se 
ha colectado en Guantánamo y Pinar del Río, en 
plantaciones de café y nidos de roedores (Alayo, 
1967; Jiménez-Ozete, 1981; Llop et al., 2001). 

 La primera especie de Triatominae que se 
describió fue T. rubrofasciata, identificada por De 
Geer en 1773, quien la nombró Cimex rubrofasciatus. 
En 1883, Laporte la designó especie tipo del género 
Triatoma y le dio el nombre actual (Galvão, 2003). 
Tiene una amplia área de dispersión en zonas de Asia, 
África y América, con origen en el antiguo continente 
(Alayo, 1967; Hernández-Pombo & Diaz-Canel, 
1976). En nuestro país, se ha colectado en Santiago 
de Cuba y se supone que haya sido importada, pues se 
encontró cerca del puerto de dicha ciudad (Hernández-
Pombo & Diaz-Canel, 1976). 

 Nesotriatoma flavida y N. bruneri fueron 
consideradas sinonimias desde 1946 hasta 1981, por 
lo que eran tratadas como una sola, Triatoma flavida. 

REVISIÓN
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Es por eso, que abordaremos su taxonomía de forma 
detallada. Jiménez y Fuentes (1981) se refieren a ella 
como la especie predominante de los triatomineos 
cubanos, y ha sido colectada en lugares remotos 
y agrestes, en Pinar del Río, Topes de Collantes y 
Camagüey (Alayo, 1967). 

 En Cuba, se conoce de la existencia de estas 
especies y su importancia médica desde el inicio 
del siglo pasado. Sin embargo, las investigaciones 
realizadas se reducen a escasos trabajos sobre N. 
flavida, donde se abordan aspectos de su taxonomía, 
biología, distribución, epidemiología y cría en 
condiciones de laboratorio. Debido a la importancia 
que revisten las mismas y a la necesidad de tener un 
amplio conocimiento sobre ellas, nos propusimos 
revisar la información disponible sobre los 
triatomineos cubanos, y brindarla como una reseña 
que permita incentivar su estudio. 

TAXONOMÍA

 Triatoma flavida fue hallada e identifica-
da por Valdés en 1910 como Rhodosisu probixus y 
corregido por el mismo autor en 1914, nombrándolo 
Rhoduris prolixus (Jiménez-Ozete, 1981; Carcavallo, 
et al., 1997). En 1911 fue descrita por Neiva como 
Triatoma flavida, basándose en ejemplares depositados 
en el Museo de Washington, probablemente colectados 
por Gundlach (Hoffman, 1938). La especie tipo de 
Neiva es un espécimen de pequeño tamaño y está 
depositado en el Museo Nacional de Historia Natural 
de Washington, Estados Unidos (Usinger, 1944). 

 En 1937 Bruner y Barber identificaron como 
T. flavida ejemplares de mayor tamaño colectados 
en dos provincias orientales. Posteriormente, 
examinaron una hembra muy pequeña procedente de 
Sierra Rangel (occidente), de 22 mm de largo, que no 
difería de las formas largas típicas del oriente del país 
(Usinger, 1944).

 En 1944, Usinger describe un nuevo género, 
lo nombra Nesotriatoma, y en él coloca a T. flavida. 
Entre las características que definen este taxón, 
se encuentran: su gran tamaño, el cuerpo rugoso, 
disco del escutelo con un par de tubérculos en su 
base dirigidos hacia delante; mientras que, el género 
Triatoma agrupa especies más pequeñas, de aspecto 
mucho menos rugoso y disco del escutelo con una 
espina bien visible (Alayo, 1967). 

 En ese mismo año, a partir de los 
ejemplares de mayor tamaño procedentes de las 
zonas orientales del país, Usinger describe una 
nueva especie Nesotriatoma bruneri. Según la clave, 
los caracteres que la distinguen de T. flavida son el 
largo del primer segmento antenal, ancho de los ojos 
en relación a la distancia interocular y el desarrollo 
de las fosetas tibiales en las hembras. El holotipo 
hembra de N. bruneri se encuentra depositado en la 
Academia de Ciencias de California, Estados Unidos, 
y es un ejemplar de 28 mm de largo procedente de 
Camagüey.

 En 1946, este autor estudia todos los 
ejemplares disponibles de Nesotriatoma, para 
determinar los límites de variación entre N. bruneri 
y N. flavida, y llega a la conclusión de que el tamaño 
de los ojos y el grado de desarrollo de las fosetas 
tibiales, son caracteres sin valor diagnóstico dentro 
de un grupo con cierta plasticidad. En una serie de 
10 ejemplares procedentes de Camagüey, observó 
que el tamaño varió desde hembras largas del tipo 
bruneri hasta un macho de 22 mm de longitud, muy 
parecido al tipo flavida, lo que le permitió considerar 
a Nesotriatoma bruneri sinónimo de Nesotriatoma 
flavida. 

 Como habíamos visto, en 1981 Nesotriatoma 
flavida y N. bruneri vuelven a ser especies distintas, 
no solo por los caracteres de la morfología externa, 
sino por la comparación de las estructuras que 
conforman el falo: proceso del endosoma, vejiga, 
soporte del falosoma y proceso del gonoporo (Lent 
& Jurberg, 1981). Al separarlas, le dan el nombre 
genérico Triatoma, ya que el género Nesotriatoma no 
es reconocido por Lent & Wygodzinsky (1979), en la 
revisión que hacen de esta subfamilia.

 Un estudio reciente basado en el análisis 
del ADN mitocondrial, apoya la decisión de Usinger 
(1946) de proponer para flavida y bruneri el nombre 
genérico Nesotriatoma, al cual pertenece además, 
Nesotriatoma obscura Maldonado y Farr, 1962 de 
Jamaica, conformando al grupo antillano que está 
bien caracterizado morfológicamente (Hypsa et al., 
2002). A estas especies también se les conoce como 
complejo N. flavida, relacionado genéticamente con 
el género Meccus Stâl, 1859 de México (Schofield, 
2000; Galvão et al., 2003). 
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BIOLOGÍA 

Ciclo de vida y hábitos

 Los primeros estudios sobre la biología de 
N. flavida fueron realizados por Hoffman (1923,1938) 
en la primera mitad del siglo XX, criándolos y 
alimentándolos con su propia sangre durante 15 años. 
Como resultado de sus investigaciones, llamó la 
atención sobre el peligro que representa que las ninfas 
succionen sangre del abdomen de otro individuo de 
su especie, ya que al vivir en nidos, un solo insecto 
infectado puede contaminar a toda la colonia. 

 Este autor reveló la probabilidad de que N. 
flavida se alimentara de roedores. En 1946, Usinger 
hace alusión a un planteamiento de Bruner sobre la 
jutía conga Capromys pilorides (Pallas), como el 
huésped nativo más probable de esta especie. Sin 
embargo, en la naturaleza solamente se ha comprobado 
su alimentación sobre cerdos (Jiménez-Ozete, 1981) 
y humanos.

 Más tarde, en la década del 80 se observaron 
ejemplares de distintos estadíos permitiendo conocer, 
que la temperatura influye en el período de incubación 
de los huevos, que fue de 28,67 días en invierno y 
21,02 días en verano y se mantiene durante todo el 
año, siendo favorecido en verano. La ninfa I tiene una 
duración de 20-47 días y más, la ninfa II dura 38-49 
días, ninfa III 49-83 días, ninfa IV 52-86 días, ninfa V 
60-107 días. Todos los estadíos ninfales son altamente 
viables (Jiménez-Ozete, 1981). También se realizó un 
estudio biométrico de las ninfas de esta especie, con 
el objetivo de obtener parámetros de talla y peso que 
aportaran datos a la biología de N. flavida (Jiménez-
Ozete & Fuentes, 1981). 

 En otro estudio realizado en Venezuela, 
a partir de individuos obtenidos de una colonia de 
laboratorio, se midieron aspectos relacionados con 
la eclosión de los huevos, ciclo de vida, mortalidad 
y conducta de alimentación para cada estadio. 
El experimento se llevó a cabo en ausencia de 
competencia intraespecífica. El tiempo de desarrollo 
fue más largo que la mayoría de las especies de este 
género (230,4 días). El período de incubación de 
los huevos fue de 27,2 días en verano y 21 días en 
invierno. En otras especies de Triatoma fue de 17 
a 29 días. También se obtuvo un patrón irregular 
de mortalidad que fue similar al observado en otras 

especies. La menor mortalidad ocurre frecuentemente 
de IIIo a IVo , o de IVo a Vo estadío. La hembra pone 
una media de 283 huevos y su supervivencia fue 
de 201,8 días, y la de los machos fue de 344,8 días 
(Cabello & Lizano, 2001). 

 No existen trabajos que aborden la biología 
y hábitos de las otras especies que habitan en Cuba. 
Solo se conoce, que B. scabrosa no se alimenta de 
sangre humana (Fuentes com. pers., 2005), sino de un 
roedor, probablemente la jutía Capromys melanurus 
(Usinger, 1946; Alayo, 1967). Con este insecto se 
realizaron intentos fallidos de criarlo en condiciones 
de laboratorio (Fuentes com. pers., 2005).

 Según reportes de la OMS (2003) T. 
rubrofasciata vive en las regiones costeras de todo el 
geotrópico, en íntima relación con la rata doméstica 
(Rattus rattus). Al parecer, no está asociada 
exclusivamente a mamíferos, puesto que se le halló 
en palomares y junto a lagartos, y a veces, asociada a 
animales silvestres encerrados en zoológicos (Llop et 
al., 2001). 

Proceso de domesticación

 Los triatomineos fueron originalmente 
silvestres, la mayoría son selváticos y están asociados 
a una amplia variedad de vertebrados huésped, otros 
se han ido adaptando gradualmente a la domesticidad 
humana, donde llegan a ser vectores de la enfermedad 
de Chagas (Schofield et al., 1999; OMS, 2003). Este 
proceso puede ser considerado como una extensión 
de la ruta evolutiva, desde el depredador hasta el 
chupador de sangre del nido-vivienda, donde el 
hábitat doméstico representa simplemente un tipo 
particular de nido de invertebrado. 

 Los asentamientos y la colonización 
humana han cambiado el medio natural, en particular 
mediante una extensa deforestación. La respuesta de 
las poblaciones de triatomineos a la escasez de fuentes 
alimentarias y abrigo natural fue la colonización de 
las viviendas humanas. Los factores que han llevado 
a este proceso de domesticación son: la naturaleza y 
calidad de los edificios, las condiciones de la vivienda, 
los hábitat domiciliarios y peridomésticos que crean 
microhábitat favorables y brindan protección contra 
los depredadores, el abundante suministro de sangre 
que proporcionan los seres humanos y la protección 
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que encuentra el vector en la superficie de las paredes 
de barro (OMS, 2003). 

 Algunas especies del género Triatoma son 
casi exclusivamente domésticas. Por consiguiente, 
los lugares que estos insectos escogen para vivir 
son las casas, gallineros, corrales de cabras, nidos, 
etcétera. Con respecto a las viviendas, elige aquellas 
que tengan las características favorecedoras de sus 
hábitos, refugiándose principalmente en las grietas 
de las paredes de barro u hormigón, las juntas entre 
los ladrillos de adobe, detrás de cuadros y adornos de 
pared, los espacios entre la leña o cañas, los tejados de 
hojas de palmera y los suelos de tierra (OMS, 2003).

 En 1938 Hoffman planteó que N. flavida casi 
nunca se presenta en las viviendas y que todavía no 
se había domesticado como otras especies, en otros 
países. Según él este insecto vive en correspondencia 
a su costumbre natural y original, escondido en el 
campo, en las cuevas o en las palmas, chupando 
sangre de animales. 

 En la actualidad N. flavida vive en condicio-
nes naturales en cuevas de animales silvestres, como 
ocurre en la península de Guanahacabibes, Pinar del 
Río. Sin embargo, en la misma provincia, pero en la 
región de Dimas, no habitan en cuevas y se encuentran 
en zonas de abundante vegetación. Durante la noche, 
son atraídos a las casas por la luz, aunque no se han 
encontrado evidencias del establecimiento de colonias 
en las mismas (Jiménez-Ozete, 1981).

 Desde su descripción, se planteó que N. 
bruneri es típica de la zona de Oriente (Usinger, 
1944), pero no existen reportes de su presencia en las 
viviendas, por lo que se hace necesario realizar nuevas 
colectas, sobre todo en el Oriente del país, para ver 
donde viven estos animales y de que se alimentan. 

 T. rubrofasciata se colectó en áreas cercanas 
al puerto de Santiago de Cuba, volando alrededor de 
las luces de la calle (Alayo, 1967; Hernández-Pombo 
& Diaz-Canel, 1976). También, se ha encontrado 
dentro de las casas en menor escala: en las paredes, 
pisos y debajo de los colchones de las camas; así como, 
volando en el exterior de las viviendas y al entrar en 
las mismas (Jiménez-Ozete, 1981). Actualmente, en 
otros países, este redúvido puede considerarse como 
el único triatomineo estrictamente domiciliado (OMS, 
2003). En nuestro país, no se han realizado estudios 

sobre el proceso de domesticación. En la literatura 
consultada, solo existe una ubicación de las especies 
dentro de una clasificación según su hábitat, realizada 
por Lumsden (1979) (Jiménez-Ozete, 1981):
- Especies domésticas y selváticas: T. rubrofasciata.
- Especies selváticas con pequeñas colonias oca-

sionalmente encontradas en casas: no se han 
informado.

- Especies selváticas que presumiblemente son atraídas 
a las casas por la luz: B. scabrosa y N. flavida.

IMPORTANCIA MÉDICA

 Los triatomineos son una subfamilia 
estrictamente hematófaga, capaces de chupar 
cantidades importantes de sangre, contribuyendo a 
la anemia crónica por carencia de hierro (Schofield, 
1994). Sin embargo, su importancia principal viene 
dada por su capacidad de transmitir el parásito 
protozoario Trypanosoma cruzi. Las personas 
infectadas por este flagelado pueden padecer de 
lesiones cardiacas, gastrointestinales o neurológicas, 
aunque las manifestaciones de la enfermedad varían 
mucho de una zona endémica a otra. A pesar de 
que los programas de lucha contra esta dolencia, en 
varios países endémicos, han obtenido resultados 
notablemente positivos, en México, países andinos 
y centroamericanos, existen de 8 a 9 millones de 
personas infectadas y otros 25 siguen en riesgo de 
contraerla, lo cual destaca la necesidad de ampliar 
las estrategias de lucha contra la enfermedad (OMS, 
2003). 

 Nesotriatoma flavida se puede alimentar 
del hombre y de los animales silvestres, causando 
daño directo por la succión de sangre y reacciones 
tóxicas por la inoculación de la saliva. Su picada 
no es dolorosa, aunque pueden producirse lesiones 
posteriores, de reacción alérgica inflamatoria locales, 
con enrojecimiento y prurito (Jiménez-Ozete, 1981). 

 Por otro lado, esta especie tiene característi-
cas particulares que aumentan su peligrosidad como 
vector potencial, ya que sus hábitos alimentarios 
pudieran favorecer una rápida dispersión de la 
enfermedad, así como una brusca explosión de 
insectos infectados en la colonia. Además, el tiempo 
de deyección corto provoca un aumento de su 
eficiencia como vector potencial (Jiménez-Ozete, 
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1981), ya que el parásito es transmitido a través de las 
heces y defeca mientras se alimenta.

 Desde 1909, a raíz del descubrimiento de 
la Tripanosomiasis Sudamericana o enfermedad de 
Chagas, Hoffman investigó si en Cuba existía esta 
enfermedad y sus vectores. En 1938 publica un trabajo 
donde plantea: “… con los Triatomas de mi cría, que 
mandé a varios institutos que están experimentando 
con los tripanosomas de la enfermedad de Chagas, se 
ha comprobado de forma indiscutible que T. flavida 
es efectivamente un transmisor de la enfermedad 
por tanto, si llegaran a Cuba los portadores de 
Trypanosoma cruzi, existe seguramente la posibilidad 
de una infección de los Triatomas del país.” 

 Basado en lo planteado por Hoffman (1938) 
y por Romaña (1961), Hernández-Pombo afirmó en 
1976 que tenemos en nuestro país, al menos, dos 
especies capaces de transmitir Trypanosoma cruzi, 
que son: N. flavida y T. rubrofasciata (Tabla I). 
Esta última, es un vector probado de este parásito 
(Carcavallo et al., 1997) y al pertenecer al grupo 
que colonizan permanentemente las viviendas, 
marcadamente antropofílico, le concede una 
importancia epidemiológica primordial (OMS,2003). 
Se desconoce si B. scabrosa y N. bruneri son capaces 
de transmitirlo.

 Como parte de los estudios de Hoffman 
(1938), se encuentra el examen de las heces de sus 
ejemplares, sobre todo de los procedentes del campo, 
pero nunca encontró las formas flageladas de los 
tripanosomas. Posteriormente, Jiménez-Ozete (1981) 
colectó ejemplares de biotopos naturales y tomó 
muestras de heces, observándolas en gota fresca y en 
frotis con resultados negativos. 

 Cuba es considerada, junto a otras islas del 
Caribe, exenta de la enfermedad, no se conoce de T. 

cruzi autóctono y los vectores detectados siempre han 
sido en muy baja densidad y vinculados a ecotopos 
silvestres. En este momento, se considera que el 
riesgo de transmisión vectorial es mínimo, pero la 
vigilancia clínica, serológica y sobre los vectores es 
siempre aconsejada (Schofield, 2000).

DISCUSIÓN

 Desde la descripción de la primera especie 
de triatomineo hasta nuestros días, la clasificación 
de estos vectores se ha basado en el concepto 
morfológico tradicional, según el grado de similaridad 
entre los organismos, por lo que las características 
fenotípicas fueron y continúan siendo las más 
utilizadas. Sin embargo, las especies más semejantes 
morfológicamente, no necesariamente son las más 
emparentadas (Galvão, 2003). La taxonomía de 
triatomineos ganó una nueva herramienta, cuando 
las estructuras fálicas comenzaron a ser analizadas 
comparativamente, permitiendo la separación entre 
las especies (Carcavallo et al., 1997). 

 Teniendo en cuenta que en 1946, Usinger 
señaló que el tamaño de los ojos y el grado de 
desarrollo de las fosetas tibiales carecen de valor 
diagnóstico para separar N. flavida de N. bruneri, 
recomendamos se estudien otros caracteres de su 
morfología externa, que permitan diferenciar sus 
poblaciones. Además, como parte de todo estudio 
taxonómico, debe realizarse el análisis de los genitales 
del macho, sobre todo, cuando existen especies muy 
parecidas o formen parte de un complejo, como es el 
caso que nos ocupa.

 Los resultados de Hypsa (2002) constituyen 
la muestra de datos moleculares más representativa, 
que hizo resurgir la hipótesis del origen monofilético 
de los triatomíneos (Galvão, 2003). Consideramos 

Triatominos 
cubanos

Infecciones

Trypanosoma cruzi Trypanosoma rangeli Otros

N. flavida + E - -

N. bruneri - - - Blastocrithidia sp.

B. scabrosa - - -

T. rubrofasciata + N - +Trypanosoma conorhini
E: infección experimental; N: infección natural
Fuente: Carcavallo, et al., (1997).

Tabla I. Infecciones de los triatominos cubanos por flagelados.
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de suma importancia la reubicación de las especies 
del complejo flavida dentro del género Nesotriatoma, 
ya que están bien caracterizadas morfológicamente 
y corrobora la decisión de Usinger, quien describió 
dicho género y colocó a T. flavida dentro del mismo. 
Además, el análisis genético emplea un marcador muy 
utilizado en estudios taxonómicos y filogenéticos de 
insectos (Hernández, 1997).

 Coincidimos con Jiménez-Ozete (1981) al 
plantear que N. flavida vive en condiciones naturales, 
en cuevas de la península de Guanahacabibes, Pinar 
del Río. Los ejemplares colectados en esa localidad, 
están depositados en la colección entomológica del 
Instituto de Medicina Tropical “Pedro Kourí“ (IPK). 
Sin embargo, en la región de Dimas, Pinar del Río, 
su presencia en las viviendas fue algo ocasional, ya 
que se detectó posterior a la transformación del medio 
por el hombre, con fines agrícolas (Jiménez-Ozete, 
1981), y en otras colectas no fueron encontrados. 
Esto debe tenerse en cuenta, porque en los países 
donde la enfermedad es endémica, las modificaciones 
medioambientales causadas por el hombre han 
originado la desaparición de los focos naturales, lo que 
ha propiciado la domiciliación de los triatomineos, 
principal factor que aumenta el riesgo de transmisión 
de Trypanosoma cruzi (OMS, 2003).

 Con respecto a N. bruneri, se colectó en Elia, 
Camagüey (Alayo, 1967), pero no se especifica si fue 
encontrado en condiciones naturales o en viviendas. 
Como esta especie era considerada sinonimia de N. 
flavida, se desconoce su hábitat, biología y ecología.
 Es importante destacar, que en determinadas zonas 
de nuestro país, existen viviendas que reúnen las 
condiciones para que estos insectos se adapten, por 
lo que resulta de vital importancia determinar, si se 
mantienen en condiciones naturales o está ocurriendo 
su transición al hábitat doméstico, aspectos que deben 
ser objeto de futuras investigaciones.

 Por otro lado, no podemos asegurar que 
N. flavida y T. rubrofasciata (Tabla I) transmitan 
Trypanosoma cruzi en nuestras condiciones. En el 
caso de N. flavida se reportó como una posibilidad, 
teniendo en cuenta resultados experimentales de 1930 
(Hernández-Pombo & Diaz-Canel, 1976). Además, se 
desconoce si N. bruneri puede transmitirlo, tanto en 
condiciones experimentales como naturales. Razones 
que justifican la necesidad de estudiar a estos insectos 

en relación con el parásito, debido al peligro que 
constituye el flujo de personas procedentes de áreas 
endémicas que visitan, estudian o residen en Cuba.

Review of the Triatominae subfamily 
(Hemiptera: Reduviidae) in Cuba

SUMMARY

 The Triatominae subfamily (Hemiptera: 
Reduviidae) contains the principal and potential 
Chagas´disease vectors present in Mexico, Central 
America and South America and represents a serious 
threat for the public health of many countries of the 
region. With the aim of encouraging the study of 
these insects in our country, a bibliographical revision 
is presented about taxonomy, biology, domestication 
process, and medical importance of the Cuban 
triatomine. Four species of triatomine bugs have 
been so far reported in Cuba: Bolbodera scabrosa, 
Triatoma rubrofasciata, Nesotriatoma flavida and 
Nesotriatoma bruneri, Recent molecular studies have 
revalidated the genus Nesotriatoma Usinger 1944, 
represented in Cuba by the species N. flavida and N. 
bruneri, which are separated by external characters 
of the body, the morphology of male genitalia and 
mitochondrial DNA. Evidence of the establishment 
of colonies of triatomine bugs does not exist in houses 
nor reports of autochthonous Trypanosoma cruzi, 
because of that the risk of vectorial transmission is 
low, although it is of supreme importance in clinical 
and serological surveillance and on possible vectors.

Key words: Triatominae, Nesotriatoma flavida, 
Nesotriatoma bruneri.
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Una nueva especie de Culicoides, C. tamaensis es descrita e ilustrada sobre la base 
de ejemplares hembras colectadas con trampa de luz en la región andina del estado Táchira, 
Venezuela.  

Palabras claves: Díptera, Ceratopogonidae, Región Andina, Venezuela, Culicoides tamaensis n. sp.

INTRODUCCIÓN

 El genero Culicoides Latreille está repre-
sentado en Venezuela por 52 especies (Ramírez Pérez 
1984), de las cuales en la región andina se han citado 
29 (Perruolo 1987, 1988, 1991). En el municipio 
Córdoba del Estado Táchira Perruolo (1991) 
recolectó ejemplares de las especies C. elutus, C. foxi, 
C. insignis, C. pusillus y C. rostratus. La propuesta 
de este trabajo es la descripción e ilustración de una 
nueva especie para esta región andina de Venezuela, 
sobre la base de ejemplares hembras capturadas con 
trampas de luz.
 
MATERIALES Y METODOS

 Los 6 ejemplares hembras utilizados sir-
vieron de base para la descripción de esta nueva 
especie fueron recolectados con una trampa de luz 
de succión tipo CDC entre las 18:00 y 06:00 horas 
en un área boscosa caracterizada por ser una zona de 
vida tipo bosque húmedo premontano (Bh-pm) (Ewel 
et al., 1968), con una precipitación anual de 2000 a 
3000 mm, una temperatura media anual de 20 a 25 ºC 
y una altitud de 680 m.s.n.m. de la región de “Media 
Libra” dentro del Parque Nacional “El Tama” (72º 
15´ O, 7º 29´ N) en el Municipio Córdoba del Estado 
Táchira, Venezuela, el 14 de Julio de 2004. 

 La terminología usada es la publicada por 
Spinelli et al. (2005). Todas las medidas están en micras 
excepto las de las alas que están en milímetros. 

RESULTADOS

Culicoides tamaensis Perruolo, n. sp.. (Fig. 1)
Diagnóstico: Unica especie del grupo eublepharus 
con relación antenal 1,63 (1,42 – 1,70); sensilas 
coelocónicas en los segmentos antenales 3, 8, 10 – 14; 
relación palpal 0,77 - 0.90 (0,83); relación proboscis 
/ cabeza 0,99 – 1,19 (1,09); mandíbula con 20 dientes 
y celda anal con dos áreas claras separadas. 

Hembra: Largo del ala 1,00-1,25 (1,16) mm, ancho 
del ala 0,48-0,64 (0,52) mm, relación costal 0,59-0,71 
(0,65).

Cabeza: 210 µm de largo por 260 µm de ancho, 
ojos separados por la anchura de ½ omatideo en 
la parte media, con pilosidad entre los omatideos. 
Proboscis con una longitud de 230 µm y una relación 
proboscis/cabeza de 0,99-1,19 (1,09). Antenas con los 
flagelómeros del tamaño medio siguiente: 37,5- 27,5- 
27,9- 27,8- 30,0- 28,1- 27,7- 30,0- 62,5- 70,0- 77,5- 
80,0- 92,5 µm; Relación antenal 1,42 – 1,70 (1,63); 
sensilas coelocónicas en los segmentos antenales 
3, 8, 10-14. Palpos claros con los artejos con las 
siguientes longitudes: 12,5 - 37,5 - 55 - 17,5 - 12,5 
µm; tercer segmento palpal con una anchura máxima 
de 30 µm, lo que da una relación palpal 0,77 - 0,90 
(0,83). Órgano sensorial del tercer segmento palpal 
presente, en la región distal, con el fondo y la abertura 
externa irregular, casi cuadrangular. Mandíbula con 
20 dientes.
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Tórax: Pardo, pleura más clara.

Patas: Peine tibial del tercer par de patas con cuatro 
cerdas espiniformes desarrolladas.

Alas: Celdas radiales de diferentes tamaños, manchas 
oscuras estigmáticas cubren totalmente la segunda 
celda radial. Celda r3 con dos áreas claras, la distal 
es grande alargada en sentido transversal y no llega 
al borde del ala. Celda m1 con dos áreas blancas 
ovaladas, la distal separada del borde del ala. Celda 
m2 con un área clara ovalada pegada al borde del 
ala. Celda cua1 con un área clara que llega al borde 
del ala. Celda anal con dos áreas claras separadas, la 
distal pegada al borde del ala. Vena transversal radio-
mediana (r-m) clara. Venas M1, M2 sin áreas claras 
que las abrace. Halterios claros con ápice oscuro 

Abdomen: Pardo: dos espermatecas ovoides con una 
longitud de 52,5 µm 

Macho: Desconocido.
Localidad tipo: “Media Libra”, Parque Nacional “El 
Tama”, (72º 15´ O, 7º 29´ N) 680 m.s.n.m, Municipio 

Córdoba, Estado Táchira, Venezuela; 14. VII. 2004, 
Colector: Gustavo Perruolo. 
Material examinado: Una hembra holotipo depositada 
en la colección del Museo Entomológico “Dr. Pablo 
Cova García” en el Instituto de Altos Estudios 
“Dr. Arnoldo Gabaldon” de la ciudad de Maracay. 
Paratipos: cinco hembras depositadas en la colección 
del “Centro de Estudios de Vectores de Enfermedades” 
(CEVE) de la Universidad del Táchira y en “Museo de 
Entomología del Táchira”, San Cristóbal, Venezuela, 
en láminas microscópicas registradas con los números 
485-d, 686-d, 687-d, 688-d y 689-d, colectadas con 
trampas de luz en la misma localidad tipo.

DISCUSION TAXONOMICA

 Esta nueva especie pertenece al grupo 
Eublepharus, denominado anteriormente por Wirth y 
Blanton 1959 como grupo Transferrans. En este grupo 
se encuentran 11 especies (Borkent & Spinelli 2000), 
de estas C. tamaensis se asemeja a C. caucaensis 
Wirth y Lee, 1967 y a C. tamboensis Wirth y Lee, 
1967. Se puede separar de C. caucaensis   por el ala 
que es mas pequeña en C. tamaensis y presenta dos 
áreas claras en la celda m1 y celda anal, la relación 
antenal y palpal es mas pequeña en C. tamaensis, las 
sensilas coelocónicas están en los segmentos 3, 8,10-
14 en C. tamaensis, mientras que en C. caucaensis 
se encuentran en 3,9-14. El tercer segmento palpal es 
mas largo y estrecho en C. caucaensis. Con la especie 
C. tamboensis la relación antenal es mas grande en C. 
tamaensis y las  sensilas coelocónicas están presentes 
en segmentos diferentes (3,11-14). La mandíbula 
de C. tamboensis tiene 11 dientes mientras que C. 
tamaensis tiene 20. En el ala C. tamaensis tiene dos 
áreas claras en celda m1 y celda anal.

 Etimología: Esta especie de Culicoides se 
denomina por la zona donde se colectó el Parque 
Nacional “EL TAMA”, importante parque nacional 
situado en la región andina Venezolana, frontera con 
la Republica de Colombia.
  
A new species of Culicoides (Diptera: 
Ceratopogonidae) from Venezuela

SUMMARY

 A new species of Culicoides, C. tamaensis is 
described and illustrated based on female specimens 

Fig. 1. a) Ala, b) antena, c) palpo y d) espermateca 
de C. tamaensis n.sp. 

a

b

d
c
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collected with light traps in the state of Táchira, in the 
Venezuelan Andes. 

Key words: Diptera, Ceratopogonidae, Venezuela, 
Andean, Culicoides tamaensis n.sp.
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En localidades de la Región Neotrópica andino-venezolana se generan contradicciones 
económico-sanitarias por el incremento sustentable de producción avícola y el consumo de estiércol 
de pollo como abono hortícola con la generación de poblaciones de Musca domestica. Frente a la 
resistencia cosmopolita de las moscas sinantrópicas a los insecticidas sintéticos, planteamos el uso 
de hongos entomopatógenos de existencia local, como controladores biológicos. En este ensayo 
se investiga las dosis de esporas patógenas para moscas silvestres y los tiempos 50 y 95% de 
mortalidad con el hallazgo de 107 conidias/mL de Beauveria bassiana, para inducir 95% mortalidad 
en 6,23 días de exposición. Se especula la posibilidad de nebulizar una similar concentración de 
esporas para reducir la población de moscas sinantrópicas en una granja avícola.

Palabras claves: Beauveria bassiana, Musca domestica, control en el laboratorio 

INTRODUCCIÓN

 El estiércol de pollo o gallinaza, utilizado 
como abono en horticultura, es un excelente medio de 
cultivo para las larvas de moscas domésticas (Moon 
et al., 2001), siendo por ello Musca domestica una 
especie abundante y dominante en granjas avícolas 
(Avancini & Silveira, 2000). En localidades hortícolas 
de Los Andes de Venezuela, el uso de la gallinaza 
como abono ha generado preocupación sanitaria por 
la proliferación de moscas obligando a un Concejo 
Municipal prohibir su almacenamiento y uso como 
abono (véase Anexo1: Gaceta Municipal, de Timotes, 
Estado Mérida, Venezuela, Año XI. Nº.2). Este 
problema no es nuevo por cuanto Ascher (1961), en 
Israel, lo había destacado, advirtiendo la inutilidad 
del uso de insecticidas sintéticos para el control de las 
moscas en granjas avícolas.

 La resistencia de la mosca doméstica a casi 
todos los grandes grupos de insecticidas ha sido bien 
documentada y constituye un grave problema por su 

relevancia en salud pública (Georghiou & Mellon, 
1983). Un reciente ensayo en las Filipinas (Nazni et al., 
1998) reveló una elevada resistencia en la generación 
F1 de moscas colectadas en una granja avícola, contra 
cinco insecticidas de uso común que incluyó un 
clorado, un fosforado, un carbamato y un piretroide, 
confirmando resultados que son generales para las 
moscas sinantrópicas. Por otro lado el uso extensivo 
de estos plaguicidas sintéticos no es recomendable 
en la explotación avícola, donde las intervenciones 
de control debieran hacerse con medios biológicos, 
los cuales son más específicos y sin riesgo para los 
productores y consumidores de aves.

 Recientemente Steinkraus et al. (1990) han 
reportado la infección natural de M. domestica con 
Beauveria bassiana, hongo imperfecto cuyas esporas 
permanecen viables e infectantes tras dos años de 
almacenamiento a temperatura ambiental.

 El Laboratorio de Control de Plagas del 
Núcleo “Rafael Rangel” de la Universidad de Los 
Andes, cedió lotes de conidioesporas de una cepa de 
B. bassiana (LF 08) para su evaluación contra adultos 
de Musca domestica, excesivamente abundantes en 
granjas avícolas de la localidad de Isnotú, cercana a la 
ciudad de Betijoque del municipio Rafael Rangel (25º 
C y 600 m.s.n.m.) en el estado Trujillo, Venezuela.
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 Se evaluó la actividad entomopatógena de 
esta cepa de B. bassiana para ensayar el control de la 
mosca casera en unidades de producción de pollos, 
determinando los tiempos letales 50 y 95% (TL 
50 y TL 95) a diferentes dosis para luego proceder 
a los ensayos de campo. En este trabajo se reporta 
resultados en condiciones de laboratorio mediante la 
contaminación individual por contacto, con conidias 
de B. bassiana en moscas inmovilizadas por anestesia 
con éter etílico. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Obtencion de la cepa de B. bassiana para el 
biocontrol de moscas domésticas. 

 Conidias de B. bassiana, aislado LF 08, 
obtenido de infección natural de Hipothenemus 
hampei en frutos de café de una finca en San Cristóbal 
de La Casas, en el estado Mérida, Venezuela en 
2003, fueron propagadas en el medio de cultivo 
en agar-papa-dextrosa y luego en arroz semicrudo 
esterilizado.

 Para la propagación en masa, a partir 
de colonias desarrolladas sobre medio sólido de 
agar papa con dextrosa, durante dos semanas, se 
utilizaron fragmentos de agar con desarrollo fúngico, 
suspendidos en agua desionizada con 1:10.000 
de Tween-80 e inoculados en arroz descascarado, 
previamente humedecido al 30% y esterilizado 
dentro de bolsas de polietileno a (115ºC) durante 15 
minutos. El arroz inoculado se incubó a temperatura 
ambiente (25ºC) en penumbra, durante dos semanas. 
Tamizando el desarrollo fúngico a través de organdí, 
se cosecharon las esporas para recogerlas en envases 
secos de papel de aluminio esterilizado. Ensayos de 
germinación de las esporas con la técnica de Milner 
et al. (1991) revelaron más de 90% de eclosión.

Obtención de moscas F1 a partir de moscas silvestres 
para investigar los TL50 y TL95 a diferentes dosis de 
conidias de B. bassiana.

 La Fig. 1 muestra el dispositivo para la 
obtención de moscas F1 a partir de especimenes 
silvestres capturados con malla en una granja de cría 
avícola. El equipo fue constituido por pares de frascos 
de 4,8 litros de 27 cm de longitud, 15 cm de diámetro, 
y boca de 95mm de diámetro interno, conectados 

mediante un tubo de PVC de 40cm de longitud y 
7.6 cm de diámetro externo, ajustado apretadamente 
dentro de las bocas de los frascos, mediante un 
suplemento de bandas elásticas. En la cara superior 
del tubo de PVC se hicieron 60 huecos de 20mm de 
diámetro, dispuestos en hileras, cubiertos por nylon 
adherido con pegante, como ventanas de ventilación 
(Fig. 2). Dentro de uno de los frascos se introdujeron 
las moscas silvestres junto con dos vasitos plásticos, 
uno con azúcar granulada y otro con leche en polvo. 
En el otro frasco, como medio para la postura de las 
moscas, se echaron 250gr. de gallinaza humedecida 
extraída del lecho de una granja de cría de pollos, 
precalentada a 60ºC durante una hora para eliminar 
huevos, larvas o pupas contaminantes. Se colocaron 
los sistemas a temperatura ambiente (25ºC) en un 
lugar sombreado y protegido de la acción directa de 
la luz solar. Se cubrieron los huecos del tubo de PVC 
con tiras de tela gruesa humedecidas por capilaridad, 
con el otro extremo sumergido en un frasco con agua. 
Tan pronto aparecieron larvas de moscas de primero 
o segundo estadio de desarrollo en la gallinaza de 
cultivo, se extrajeron las mismas, para obtener la 
generación F1, ocho a doce días más tarde. 

Determinación del tiempo de anestesia con éter y del 
porcentaje de sobrevivencia de moscas eterizadas.

 Debido a dificultades logísticas para disponer 
de cilindros con dióxido de carbono, se utilizó éter 
etílico como anestésico para las moscas, único modo 
para aplicar individualmente las concentraciones de 
conidias sobre las coxas y piezas bucales de moscas 
adultas.
 La dosificación del éter para las moscas no 
fue fácil de precisar. Las expusimos en lotes de diez 
hasta cuarenta, en frascos de 4,8 litros, a los vapores 
de éter, midiendo como tiempo de anestesia, desde el 
momento en que se dormía la última mosca, hasta que 
se despertara la primera.

 Para eterizar las moscas, se colocaron en 
un frasco de 4,8 litros tapado con malla de nylon 
asegurada con una banda elástica y un círculo de 
papel Whatman No.1 en el fondo. Invertimos sobre 
la boca del frasco, otro de menor tamaño de 55mm 
de diámetro externo y 11cm de longitud (Fig. 3), 
conteniendo una torunda de gasa impregnada con 3mL 
de éter. Los gases difunden desde el frasco pequeño 
hacia el mayor. Con un cronómetro se midió el tiempo 
que tardó en caer la última mosca y seguidamente 
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Fig. 1. Dispositivo para cría de moscas silvestres.

Fig. 2. Ventanas de ventilación para dispositivo de cría de moscas.

Fig. 3. Eterizador de moscas.
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se transfirieron los insectos a otro frasco limpio 
con azúcar y leche en polvo, para medir el tiempo 
que tomó despertar la primera de las dormidas. Las 
moscas activas así tratadas, se contaron diariamente 
para registrar su mortalidad en un lapso de seis días, 
que según (Barson et al., 1994), es el período de alta 
mortalidad de hembras de M. domestica infectadas 
por B. bassiana, cuando se las contamina con 50 
conidias por insecto.

Evaluación de la patogenicidad de la cepa LF 08 de 
B. bassiana para moscas domésticas adultas.

 Micelio y conidias de B. bassiana en cultivo 
por 21 días fue separado por tamizado y suspendido 
en agua desionizada con Tween 80 al 0,01% , 
agitada suavemente durante un minuto, para romper 
las conidias. Luego, se realizo una suspensión de 
densidad de 1x108 conidias por mL. contadas con 
un hemocitómetro Neubauer en 4x16 cuadraditos 
equivalentes a 0,1 mm3, ajustando el recuento por 
centrifugación a 3000 rpm y resuspensión. A partir de 
esta suspensión con 1x108 / mL se hicieron diluciones 
seriadas en agua con Tween al 0,01% para preparar 
suspensiones con 1x107 hasta 1x103 por mL en 
volúmenes de 10 mL y refrigerarlas (5ºC) hasta su 
uso, no más de doce horas más tarde.

 Moscas bajo anestesia con éter, en lotes 
de 25, fueron contaminadas con 0.5 microlitros 
de la suspensión de conidias depositando la gotita 
contaminante, bajo aumento de 5X, entre la trompa y 
las coxas anteriores. Con cada suspensión de conidias 
se contaminaron cien moscas que fueron confinadas 
en cuatro frascos de 4,8 litros con círculos de papel 
Whatman No.1 de 14 cm de diámetro humedecido 
y sendos vasitos con azúcar refinada y leche en 
polvo.  Se prepararon así frascos, de cuatro en cuatro, 
para cien moscas contaminadas con las respectivas 
concentraciones de conidias (107/mL hasta 103/mL) 
y además, frascos controles con 100 moscas sanas 
que, se sometieron únicamente a la anestesia con éter. 
Los frascos se colocaron en penumbra, para contar 
diariamente las moscas caídas y aparentemente 
muertas por su inmovilidad a la agitación del frasco. 
No se separaron los cadáveres para evitar el estrés en 
las sobrevivientes. El recuento de las moscas caídas, 
tanto en los frascos experimentales, como en los 
controles, se hizo hasta el día 22. Se prestó especial 
atención, en las moscas caídas, a la aparición en los 
cadáveres de micelio blancuzco o rosado pálido con 
aspecto de palomitas o cotufas de maíz.

Para el análisis de los resultados se corrigieron las 
mortalidades con respecto al control, utilizando la 
fórmula de (Abbott, 1925):

 % mortalidad corregida = ((X-Y)/X) x 100 
 X= moscas vivas del control
 Y= moscas vivas en el tratamiento

 Luego se aplicó la metodología Probit 
del paquete estadístico Minitab®. 2003. Statistical 
Software, Release 14. Minitab. Inc.  

RESULTADOS

Tiempo de exposición al vapor de éter etílico y el 
porcentaje de mortalidad en la post-anestesia de 
moscas adultas.

 En el Tabla I se muestran los resultados de 
anestesia en 160 moscas adultas de 3 días de edad, 
distribuidas en 8 lotes con 17 hasta 40 moscas por 
frasco de observación. El período promedio máximo 
de aplicación fue 4 minutos y el promedio de la 
duración de la anestesia fue de 12 minutos con mínimo 
de 6 y máximo de 23 minutos.

Porcentaje de mortalidad post-anestésica de moscas 
adultas.

 En el Tabla II, se presentan los resultados 
sobre mortalidad producida por eterización en 68 
moscas adultas, registrados diariamente durante 
seis días, en cinco envases de 48 litros con 7 hasta 
24 moscas. Solamente 8 moscas murieron, lo que 
representa el 11,8% del total de moscas expuestas al 
eter.

Patogenicidad de conidias de la cepa LF 08 de B. 
bassiana, para moscas adultas F1 del estado Trujillo, 
Venezuela.

 En el Tabla III, transcribimos la data 
sobre la mortalidad acumulada corregida hasta los 
22 días, en seis lotes de 100 moscas contaminadas 
respectivamente con 0, 06, 6, 60, 600 y 6.000 conidias 
de B. bassiana por mosca.

 En el Tabla IV transcribimos, los tiempos 
letales TL50 y TL95 calculados mediante el analisis 
probit, para las diferentes dosis de conidiosporas 
infectantes.
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Frasco No. Numero de moscas Tiempo de aplicación Duración de la anestesia en minutos

1 24 08’ 23’

2 13 03’ 23’

3 07 02’ 20’

4 11 04’ 08’

5 12 04’ 05’

6 18 03’ 06’

7 25 03’ 06’

8 40 04’ 06’

Promedios 20 04’ 12’

Tabla I. Exposición de moscas adultas y duración de la anestesia con éter.

Frascos No. de moscas en 
frascos

Mortalidad  diaria          Mortalidad    Sobrevivientes

0 1 2 3 4 5 6 total  total

1 12 0 0 1 1 0 0 0 2 10

2 12 0 0 2 0 1 0 0 3 09

3 13 0 1 0 0 0 0 0 1 12

4 24 0 0 1 1 0 0 0 2 22

5 07 0 0 0 0 0 0 0 0 07

Total 68 0 1 4 2 1 0 0 8 60

Tabla II. Mortalidad de moscas adultas inducida por un tiempo medio de anestesia con éter.

 Los tiempos letales TL50 a concentraciones 
de 1,2 x 103 y 1,2 x 104 esporas de B. bassiana no 
difirieron sustancialmente respecto a los controles. A 
dosis de 1,2 x 105 y 1,2 x 106 esporas, las moscas tratadas 
presentaron TL50 que fueron aproximadamente dos 
tercios del TL50 de los controles, bajando aun mas 
(4,6 días) a una dosis de 1,2 x 107. Los TL95 mostraron 
un patrón similar; hubo poca diferencia entre los 
controles y TL95 a una concentración de 1,2 x 103 
esporas, pero las moscas sometidas a una dosis de 1,2 
x 104 esporas murieron a un promedio de 4,13 días 
antes de las moscas controles; y las moscas tratadas 
con 1,2 x 105 y 1,2 x 106 esporas murieron en la mitad 
del tiempo necesario para producir mortalidad en los 
controles. Para la dosis de 1,2 x107 esporas, el TL95, 
al igual que TL50, fue tres veces más corto que en 
los controles. Las eficiencias de B. bassiana (TL95/
TL50) no cambiaron con la dosis aplicada.

 En el Fig. 4 se muestran los valores de 
las rectas de las regresiones lineales (y=a+bx), 
donde claramente se establece una respuesta dosis 
dependiente a la acción entomopatogena del hongo 
y es de hacer notar que el TL50 y TL95 establecido 

para cada concentración en la recta de regresión se 
asemejan a los calculados por el método PROBIT.

DISCUSIÓN

 Existe abundante información sobre el 
papel de la mosca doméstica como transportadora 
de agentes patógenos que incluyen virus, bacterias, 
protozoos y huevos de helmintos de importancia 
sanitaria (Greenberg, 1973). Más recientemente se 
ha demostrado que ese transporte no es simplemente 
mecánico, por contaminación, sino también interno, 
por excreción como acontece con Escherichia coli 
0157:117 (Kobayashi et al., 1999; Sasaki et al., 2000). 
A la par de estos conocimientos, se ha confirmado el 
creciente desarrollo de resistencia de Musca domestica 
contra casi todos los insecticidas de uso común 
(Nazni et al., 1998). Simultáneamente por otro lado, 
el aumento de la producción avícola, con excesiva 
producción de estiércol, ha conducido al incremento 
poblacional de moscas domésticas (Axtell & Arends, 
1990) y al riesgo de su mayor distribución a distancia, 
por el consumo de la misma gallinaza como abono en 
localidades hortícolas (Peter & Zarchada, 1997).
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Conc. 107 106 105 104 103 100

Días

1 4 0 -- -- 1 2

2 6 2 -- -- 3 3

3 7* 1 -- -- 2 4

4 22* 1 -- -- 3 4

5 61* 1 -- -- 5 4

6 96* 5* 2* 2 7 4

7 100 47* 20* 2 7 5

8 80* 55* 1 3 9

9 93* 80* 17 3 12

10 100 91* 17* 5* 19

11 100 38* 9* 23

12 52* 12* 33*

13 68* 32* 34*

14 78* 37* 46*

15 85* 46* 59*

16 89* 71* 72*

17 95* 79* 81*

18 93* 93* 85*

19 100 100 90*

20 99*

21 99

22 100
*  datos utilizados para el cálculo de Probit.
-- datos en donde la mortalidad del testigo es mayor que la del tratamiento.

Tabla III. Mortalidad acumulada corregida de M. domestica producida por diferentes concentraciones de 
conidias de Beauveria bassiana por mL.

Dosis 
Conidias/mL

Mortalidad 
50%

Error 
Standard

Límites de confianza Mortalidad 
95%

Error 
Standard

Límites de Confianza

Inferior Superior Inferior Superior

Control 13.8762 0.169510 13.5493 14.2166 20.8446 0.392778 20.1321 21.6831

1.2 X 103 14.7123 0.131846 14.4568 14.9772 19.0725 0.306046 18.5288 19.7432

1.2 X 104 12.0381 0.158545 11.7060 12.3346 16.7060 0.304562 16.1731 17.3880

1.2 X 105 7.97530 0.101149 7.76185 8.16610 10.1893 0.205589 9.84226 10.6741

1.2 X 106 7.26291 0.0767094 7.10770 7.41241 8.87908 0.145189 8.62795 9.21007

1.2 X 107 4.60348 0.0763850 4.45356 4.75687 6.22772 0.157103 5.95674 6.58670

Tabla IV. Tiempos letales TL50 y TL95 , en dias, para M. domestica, producidas por distintas 
concentraciones de conidias de Beauveria bassiana.



Vol. XLVI, N° 2, Agosto-Diciembre, 2006 125

J. V. Scorza-Dagert &  L. J. Cova O.

 Aunque el control biológico, en el caso de 
moscas, es a menudo descrito y rara vez practicado, 
pensamos que tiene significado cuando como en el 
caso de las polleras, no pueden aplicarse masivamente 
pesticidas o utilizarse recursos como el ozono (Masten 
et al., 2002) que demanda tecnología muy cara. 
Por ello se considero relevante ensayar un agente 
entomopatógeno como el Deuteromycete Beauveria 
bassiana, de producción extremadamente fácil y 
económica. Desde luego, B. bassiana ha sido evaluada 
contra larvas de M. domestica en concentraciones de 
107 esporas, durante catorce días, reduciendo en un 
84% la emergencia de imagos, contra un 54% en lotes 
no tratados, como control, lo cual induciría a pensar 
en lo inútil de su uso en larvas dada la mortalidad del 
control (Berson et al., 1994) .

 Sin embargo los porcentajes de mortalidad 
para moscas adultas, registrados por los mismos 
investigadores británicos, con una cepa de B. 
bassiana y otra de Metarhizium anisopliae, son 
estimulantes; con ambos a 105 conidias, indujeron un 
100% de mortalidad a los seis días. La cepa utilizada 
en el estudio actual, LF08, parece ser menos patógena 
que la utilizada por Barson et al. (1994) ya que a 105 
conidias/mL., toma diez días para inducir mortalidad 
de 100% en moscas adultas. Estos resultados sugieren 
la necesidad de hacer por lo menos, tres exposiciones 
con dosis mayores de 105, para alcanzar la máxima 
letalidad en menor tiempo. 

 Se concluye que, esporas de una cepa B. 
bassiana, (Moniliaceae), aislada en Venezuela, a 
dosis de 6000 esporas por mosca, produce 95% de 
mortalidad en M. domestica, en 6,23 días. Se especula 
su uso en nebulizaciones con similar concentración de 
esporas para el control de M. domestica en unidades 
locales de producción avícola.
 

Pathogenic action of a Venezuelan strain 
of Beauveria bassiana on Musca domestica 
(Diptera: Muscidae)

SUMMARY

 The sustainable increasing of poultry in 
localities of the Andean Venezuelan region and the 
use of dung in market-gardens which generate Musca 
domestica populations pose contradictory economic-
sanitary situations. Because of the cosmopolitan 
resistance of house flies to synthetic insecticides, 
we propose the use of entomopathogenic fungi 
locally present in nature as a biological control 
method. In this assay spores of Beauveria bassiana 
(Moniliaceae) isolated in Venezuela produced 95% 
mortality in 6.23 days in populations of Musca 
domestica, at a dose of 6,000 spores per fly. We 
propose the use of similar concentrations of spores 
in aerosols to control M. domestica in local units of 
agricultural production.

Fig. 4. Valores de las rectas de las regresiones lineales (y=a+bx) calculadas para la mortalidad de Musca 
domestica sometidas a la acción entomopatogena de Beauveria bassiana.
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Anexo 1. Gaceta Municipal de Timotes, Estado Mérida, Venezuela, Año XI, Nº2.
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Anexo 1. Gaceta Municipal de Timotes, Estado Mérida, Venezuela, Año XI, Nº2. (continuación)
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Anexo 1. Gaceta Municipal de Timotes, Estado Mérida, Venezuela, Año XI, Nº2. (continuación)
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Anexo 1. Gaceta Municipal de Timotes, Estado Mérida, Venezuela, Año XI, Nº2. (continuación)
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Esporas de Beauveria bassiana (Monilia: Moniliaceae) nebulizadas en el interior de galpones 
de cría de pollos con 7 pollos/m2, a dosis de 9x107 conidias/mL en 15 L de agua para cada 1200 
m2, reducen la densidad de moscas adultas (Musca domestica) en un 100% durante el ciclo de cría 
de los pollos. La reducción poblacional se indujo tras nebulizar una vez por semana, durante tres 
semanas. Se discuten los beneficios de este método de control y su incidencia sobre la salud pública 
de la población humana residente en la localidad.

Palabras claves: granjas avícolas, control de moscas, Beauveria bassiana.

INTRODUCCIÓN

 La mosca casera (Musca domestica 
L.) es una plaga común y abundante en granjas 
avícolas (Axtell & Arends, 1990) y su densidad es 
proporcional a la acumulación de estiércol húmedo 
de ave. En granjas de Brasil, M. domestica integra 
más del 80% de la población muscoide (Avancini & 
Silveira, 2000) y en los Andes de Venezuela, Cedeño 
& Añez (2001) han advertido que es inconveniente 
el uso excesivo de estiércol de pollo o gallinaza 
como abono en horticultura, por la proliferación de 
moscas que produce, a la vez que han recomendado la 
aplicación de sanciones para los usuarios de gallinaza 
que no cumplan con exigencias sanitarias tales como 
su almacenamiento en seco o su mezcla con cal. En 
la localidad hortícola de Timotes del Estado Mérida, 
Venezuela, el Concejo Municipal ha prohibido el 
transporte, almacenamiento y uso de la gallinaza por 
los múltiples problemas de salud pública que derivan 
de su utilización (Anexo 1. Gaceta Municipal de 
Timotes, Estado Mérida, Venezuela, Año XI, Nº2: ver 
Scorza & Cova, 2006).

La excesiva producción de moscas se complica 
además, por su resistencia contra la mayoría de los 
insecticidas de uso general (Georghiou & Mellon, 
1983), resistencia que impone el uso de otros medios 
de control compatibles con la actividad avicultora. 
Consideramos que un medio efectivo de control 
podría ser la aplicación de hongos entomopátogenos 
como Beauveria bassiana o Metarhizium anisopliae, 
evaluados por Barson et al.(1994) en condiciones de 
laboratorio.

 En este trabajo informamos sobre los 
resultados de campo con una cepa de B. bassiana 
(LF08), aislada por el personal del Laboratorio de 
Fitopatología del Núcleo Universitario “Rafael 
Rangel”, de la Universidad de los Andes en Trujillo, 
Venezuela, en ensayos de control de moscas caseras 
en dos granjas avícolas cercanas a la población de 
Isnotú, del estado Trujillo, Venezuela.

MATERIALES Y MÉTODOS

Localidades de trabajo.

 Unidades avícolas de Sara Linda y Agua 
Clara, muy próximas a la población de Isnotú, en el 
municipio Rafael Rangel del Estado Trujillo, entre 
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cuantificado calculando el porcentaje de reducción de 
moscas según la fórmula propuesta por Mulla et al. 
(1971).

% de reducción = 100-[C1/C2 x T2/T1]x100
C1 y C2 = Número de moscas en los controles antes 
(C1) y después (C2) del tratamiento.
T1 y T2 = Número de moscas en los galpones tratados 
antes (T1) y después (T2) del tratamiento.

 En ambas localidades se hizo un primer 
recuento de moscas una semana después de 
introducidas las camadas de pollitos de quince días de 
edad; luego otros cuatro recuentos, uno cada semana, 
y un sexto y último recuento, tres semanas después, 
para un estudio de las poblaciones de las moscas a lo 
largo de ocho semanas.

Preparación de las suspensiones de conidias de B. 
bassiana.

 La cepa de B. bassiana LF08 fue sembrada 
mediante introducción de un taco de agar-papa-
dextrosa conteniendo el cultivo del hongo, dentro de 
arroz humedecido al 30%, esterilizado en autoclave 
e incubado a temperatura ambiente durante tres 

600 y 800 m.s.n.m., con temperatura media de 25 
ºC situadas a dos kilómetros distantes entre sí, y 
conformadas respectivamente por dos y tres galpones 
de 10m de ancho con 120 m de largo y 3,5 m de alto. 
Los galpones están separados entre sí por 20 hasta 
40 m, tienen pisos de tierra pisada recubierta con 
cáscaras de arroz y techos de zinc, paredes de alambre 
de gallinero y zócalo de cemento armado de 50cm de 
alto. En ambos complejos se crían 7 pollos por metro 
cuadrado, hasta los 45 días (Fig. 1).

 Según nuestro diseño de trabajo, en los tres 
galpones de Agua Clara, se aplicaron repetidas dosis 
de B. bassiana mediante aspersión de suspensiones 
de esporas como controladoras de las poblaciones de 
moscas, en tanto que los galpones de Sara Linda, se 
asperjaría solamente agua como vehiculo control.

Estimaciones de las poblaciones de moscas.

 El recuento de moscas se hizo con tres 
rejillas de madera según Scudder (1947) utilizado 
por Goméz-Nuñez (1960) para contar moscas 
intradomiciliares en una localidad urbana del norte 
de Venezuela. En cada ocasión se colocaron las tres 
rejillas, inclinadas verticalmente dentro de uno de los 
extremos de cada galpón, separadas una de otras, por 
al menos de 3 mts, haciendo el recuento de moscas 
durante un minuto según la metodología de Scudder 
(ref. cit.). entre las 9:00 y 11:00 de la mañana, 
evitando movimientos bruscos para no alterar el 
comportamiento de los insectos. Las mediciones se 
hicieron cada vez por triplicado; esto es, contando las 
moscas en las tres rejillas. La densidad de moscas se 
midió como promedio de las lecturas u observaciones 
de tres rejillas (Fig. 2). El efecto de tratamiento fue 

Fig. 1. Galpones de cría de pollos.

Fig. 2. Rejilla de Scudder.



Vol. XLVI, N° 2, Agosto-Diciembre, 2006 133

L. J. Cova O. & J. V. Scorza-Dagert

semanas. El arroz esporulado fue suspendido en agua 
filtrada a temperatura ambiente a razón de 13 gr./l, 
con 0,1 mL. de Tween 80 y 3 gr. de leche en polvo, 
agitándolo suavemente para preparar una suspensión 
de conidias. Las conidias se contaron inmediatamente 
en el sobrenadante decantado, con una cámara de 
Neubauer, con un aumento de 400x obteniéndose 
9x107 conidias/mL.

Aplicación de B. bassiana.

 A razón de 195 gr de arroz en 15 litros de 
agua por cada 1200 m2, la suspensión conteniendo 
9 x 107 conidias/mL, se asperjó en los galpones 
experimentales, rociando toda el área cubierta de 
cáscaras de arroz, comederos, bebederos, cables 
incluso los pollos y la parte interna de los zócalos.

 En los tres galpones de Agua Clara, se 
aplicó el hongo mediante nebulización interna 
mecánica, de suspensión de conidias, con una bomba 
portátil de espalda, con palanca manual y 20 litros de 
capacidad.

 De igual modo, pero nebulizando solamente 
agua con Tween 80 a 0.1 mL/L y 3 gr./L de leche en 
polvo, se rociaron los dos galpones de Sara Linda, 
siguiendo la misma secuencia de tratamiento de los 
galpones de Agua Clara.

 Se hicieron tres aspersiones en cada 
localidad, una por semana, inmediatamente después 
del recuento de las moscas. Un cuarto recuento se 
realizó tres semanas después de la última aspersión, 
después de la cosecha y limpieza de galpones e inicio 
del siguiente ciclo de cría.

RESULTADOS

 Unas seis mil conidias de B. bassiana 
cepa LF08, contenidas en 0,5 mL de agua aplicadas 
directamente a moscas domésticas en el laboratorio 

Fechas 16-6 23-6 30-6 ∆1 7-7 ∆2 14-7 ∆3 21-7 28-7 4-8 11-8

Tratamiento
 X *1 4.89 7.67 3.00 0.44 0.00 *2 *3 0.89

% Red. 88.69 73.60 100.00 94.96

Control  X 9.33 12.17 3.50 6.17 11.67 5.17
*1: Inicio de cría; *2: Cosecha y limpieza de galpones; *3: Nuevo ciclo de cría; ∆1: Primera nebulización; ∆2: Segunda nebulización; ∆3: Tercera nebulización; 
% Red.: Porcentaje de reducción.

Tabla I. Medias y porcentaje de reducción de moscas en galpones de cría de pollos, usados como 
controles y nebulizados con conidias de Beauveria bassiana.

produjeron un 95% de mortalidad en 6,23 días. Las 
nebulizaciones semanales por tres veces consecutivas 
redujeron la densidad de moscas adultas en un 100% 
en un período de tres semanas con presión entomicida 
adicional del 94,96% durante las tres semanas 
siguientes (Tabla I). En comparación, la nebulización 
con agua en los dos galpones de Sara Linda, con un 
área y población similar de pollos, se registró una 
población promedio permanente por rejilla de un 
mínimo de cuatro (4) y máximo de doce (12) moscas, 
durante todo el período de cría de ocho semanas. Es 
necesario indicar que los galpones no tratados con el 
entomopatógeno, fueron controlados por el productor 
asperjando periódicamente gasoil alrededor de los 
mismos, debido a la alta densidad poblacional de 
moscas.

 En los galpones experimentales tratados con 
conidias de B. bassiana, a partir de la primera semana 
de aplicación, fue constante el hallazgo de moscas casi 
inmóviles o incapaces de volar sobre las paredes de 
los zócalos de los galpones o de moscas cubiertas de 
micelio blanco en el perímetro adyacente (Fig. 3). La 
actividad entomocida o reguladora de la población de 
moscas, en los galpones tratados, se prolongó durante 
dos meses subsiguientes cuando se restableció la 
actividad procreadora de estos insectos.

Fig. 3. Moscas en el suelo contaminadas con 
Beauveria bassiana.
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 Musca domestica exhibe comportamiento 
gregario en granjas avícolas de Taiwán (Wu-chun 
Tu et al., 1991). El tipo de diseño de la pollera se 
ha relacionado con su abundancia, siendo mayor en 
aquellas con techos en ángulos y con limpieza poco 
frecuente, donde las moscas tienden acumularse en 
los extremos anterior y posterior de las instalaciones 
(Horton, 1987) característica que ayuda la transmisión 
del hongo entre ellas. 

 La virulencia de B. bassiana para M. 
domestica ha sido bien documentada por Steinkrauss 
et al. (1990) y Barson et al. (1994). Este ultimo 
trabajo revela actividad patógena para estadios 
larvales, pupales y adultos a concentraciones de 104 
y 105 conidias/mL con letalidad en moscas adultas 
de 95% a los nueve días de exposición. Aunque no 
habíamos considerado la posibilidad de una acción 
epizoótica, el registro de una prolongada reducción 
de la densidad de moscas hasta tres semanas después 
de la última nebulización de B. bassiana en los tres 
galpones experimentales, sugiere que su acción 
letal, una vez desaparecida la población de hembras 
adultas, se prolonga mucho más allá de la duración 
del ciclo huevo - adulto de la especie, lo cual implica 
su permanencia en el ambiente. Los testimonios de 
los residentes de las granjas sugieren que la acción 
reguladora sobre las moscas se mantuvo hasta por 
tres meses más, posterior a la última evaluación, 
a despecho y desarrollo de una nueva cohorte de 
pollos. No conocemos el impacto de la aplicación 
del entomocida sobre la presencia de moscas en las 
residencias distantes a los sitios de crías y, sobre todo, 
sobre eventuales modificaciones de la frecuencia de 
episodios diarreicos en la población infantil, objetivo 
estratégico de nuestro trabajo. Quedando sembrada la 
confianza sobre el uso de este controlador biológico 
en las unidades de producción; ahora deberíamos 
sembrar la confianza de sus consecuencias, en el 
personal docente, médicos y paramédicos de la 
localidad, lo cual exige un poco más que arroz, 
esterilizador y una maquina asperjadora para apreciar 
resultados finales y cuantificar el beneficio social de 
este proyecto.

 En conclusión, a lo largo de cuatro semanas, 
la densidad de poblaciones de moscas tratadas con 
107 conidias/mL de B. bassiana fue reducida en un 
100%. En los dos galpones controles con similar área 
y número de pollos, nebulizados con agua solamente 
y a pesar del control externo con gasoil, la abundancia 

DISCUSIÓN

 En un trabajo reciente (Scorza & Cova, 2006) 
se confirmó la acción patógena de un cepa venezolana 
del Deuteromycete B. bassiana contra adultos de 
M. domestica, capturados en una granja avícola 
de las cercanías de Isnotú, en el Estado Trujillo de 
Venezuela. En aquella comunicación se reportó que 
con una dosis de contaminación individual de 6000 
conidias de B. bassiana por imago tratado, el 95% 
de los adultos perecen en 6,23 días. En este trabajo 
informamos sobre la acción entomocida de una dosis 
semejante de conidias, nebulizadas en el interior de 
galpones de una granja avícola de la misma localidad, 
sitio de cría de excesivas poblaciones de moscas.

 Ha motivado esta iniciativa la proximidad de 
hogares, escuelas y dispensarios de salud a la unidad 
de cría de pollos, cuyas heces fecales constituyen un 
excelente medio de cultivo para moscas domésticas 
(Avancini & Silveira, 2000) y pueden actuar 
como transportadores y excretoras de bacterias 
enterohemorrágicas (Sasaki et al., 2000), por lo cual 
constituyen un motivo de alarma en salud pública 
para los pobladores aledaños, dando lugar a alarma 
permanente en la prensa local. 

 La técnica para el recuento de moscas que se 
utilizo, es la de la rejilla de Scudder (1947) que durante 
este medio siglo, ha sido utilizada repetidamente y 
satisfactoriamente, porque no demanda equipos o 
instrumentos especiales y puede ser usada aún sin la 
colocación de las rejillas de madera (Welch & Schoof, 
1953). Gómez-Nuñez (1960) empleó la técnica e 
índices de Scudder (ref. cit.) para medir la densidad 
de moscas y evaluar la campaña de control de las 
mismas en la ciudad de Maracay, en el centro-norte 
de Venezuela.

 La otra preocupación y motivo fundamental 
de este trabajo, ha sido comprometer a los 
propietarios de las fincas avícolas para ensayar una 
nueva metodología inocua para el control de moscas 
dentro de sus instalaciones, con miles de pollos que 
son fuente fundamental de sus ingresos económicos. 
Efectivamente, las repetidas nebulizaciones con 
conidias de B. bassiana sobre más de ocho mil pollos 
, han logrado reducir en tres semanas, el 100% las 
poblaciones de moscas internas en los galpones, 
con el consiguiente alivio para el medio familiar del 
avicultor y su entorno.  
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promedio de moscas permaneció entre cuatro (4) 
y doce (12) por rejilla durante ocho semanas de 
observaciones.

 Tres nebulizaciones de B. bassiana, una 
por semana a la concentración de conidias/mL 
mencionadas arriba, controlan las poblaciones de 
moscas adultas por más de seis semanas a partir del 
inicio del tratamiento.

Temporal control of house flies (Musca 
domestica) in poultry sheds fogged with spores 
of  Beauveria bassiana.

SUMMARY

 Spores from Beauveria bassiana (Monilia: 
Moniliaceae) applied to poultry sheds containing 7 
chickens per m2, at doses of 9 X 107 spores/mL in 
15L of water per 1200 m2 reduced the density of adult 
Musca domestica flies by 100% during the poultry 
reproduction cycle. Reduction of the population was 
attained after fogging of the spores once per week, for 
3 weeks. The benefits of this approach are discussed in 
terms of their impact on public health in the  locality.

Key words: poultry sheds, housefly control, 
Beauveria bassiana.
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Presencia de Trypanosoma cruzi en tejidos de ratas Wistar infectadas 
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Este estudio fue realizado con un grupo de ratas juveniles hembras (Rattus norvegicus) 
cepa Wistar con 20 días de nacidas y 250 grs. de peso. Cada rata fue inoculada inyectándole por 
vía intraperitoneal 0.1 mL de la suspensión sanguínea con 1x105 tripomastigotes sanguícolas de 
Trypanosoma cruzi (cepa I/PAS/VE/00/PLANALTO). Los parásitos fueron aislados de Panstrongylus 
geniculatus, naturalmente infectado y capturado en un área urbana del valle de Caracas, Venezuela 
y mantenidos en ratones NMRI. A los 10 días post-infección a estas ratas (GI) les fue determinado el 
ciclo estral y luego fueron apareadas con los machos en una relación 2 hembras/1 macho en cada 
jaula. Grupos de ratas vírgenes inoculadas con T. cruzi (GII), ratas sanas (GIII) y ratas preñadas 
(GIV) fueron usadas como controles. La infección por T. cruzi en las ratas de GI reveló los más altos 
niveles de parasitemias patentes con 12,2 ± 1.1 T. cruzi/mm3 de sangre a los 18, 24 y 34 días post-
infección con 6, 12 y 20 días de gestación respectivamente, al compararla con el GII. Los títulos de 
anticuerpos específicos anti-T. cruzi fueron mayores en el grupo de ratas gestantes e infectadas 
con T. cruzi, en comparación con las vírgenes infectadas, representados por 1:512 y 1:2048 a los 
19 y 20 días post-infección respectivamente. El 33 % de las muestras de líquido amniótico de las 
ratas del GI, desarrollaron formas flageladas de T. cruzi en el medio de cultivo NNN. El estudio 
histopatológico de los cortes de 6µ de espesor coloreados con hematoxilina y eosina del corazón 
fetal (CF) obtenidos de 2 fetos de ratas del GI con 34 días de infección, reveló nidos de amastigotes 
en el tejido cardíaco. En las placentas de las ratas del GI se observó una placentitis caracterizada 
por intenso infiltrado inflamatorio de células mononucleares y polimorfonucleares con predominio 
de neutrófilos. Los ensayos inmunocitoquímicos con el doble marcaje Isotiocianato de fluoresceína-
ioduro de propídio y peroxidasa-anti-peroxidasa en los cortes de placenta, corazón fetal y cordón 
umbilical de las ratas del GI, mostraron parásitos y abundante antígeno de T. cruzi. Estos resultados 
demostraron la infección intrauterina fetal por T. cruzi confirmando la transmisión transplacentaria 
del parásito desde la madre infectada a su progenie. Posiblemente el mecanismo de transmisión 
congénita esté relacionado con la liberación de los tripomastigotes a través del trofoblasto, a la 
aspiración del líquido amniótico por los fetos o a la penetración activa de los parásitos a través de la 
piel y/o mucosas durante el período fetal.

Palabras claves: Trypanosoma cruzi, rata Wistar, tejidos fetales, transmisión transplacental.

INTRODUCCIÓN

 La enfermedad de Chagas es causada por el 
protozoario flagelado Trypanosoma cruzi (Chagas, 
1909), tanto en Centro como en Sur América, donde 
es uno de los grandes problemas de salud pública. El 
parásito es comúnmente transmitido a los humanos y 

a otros mamíferos cuando las heces y orina de insectos 
hematófagos (Hemiptera: Reduviidae: Triatominae) 
contentivas de formas flageladas de T. cruzi, son 
pasivamente depositadas sobre la piel durante la 
ingesta sanguínea (Schuster & Schaub, 2000). En 
humanos T. cruzi penetra a través de membranas 
mucosas intactas y muy probablemente por la piel 
sana (Lugo, 1973), o por otros mecanismos alternos 
como, transfusiones sanguíneas, como la reportada 
en Bancos de Sangre en Venezuela (Aché, 1993a) 
y en México (Guzmán et al., 1998), transplantes 
de órganos (Schijman et al., 2000), contaminación 
oral (Nilo et al., 2000; Camandaroba et al., 2002), 
por la leche materna (Bittencourt, 2000; Azogue & 
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Darras, 1995) o a través de la vía transplacentaria. 
Esta modalidad de transmisión prevalece en mujeres 
preñadas en Sur América en un rango desde 2 a 51% 
en áreas urbanas, favorecida por la migración interna 
de personas infectadas desde zonas endémicas y 
desde 23 a 81% en las mujeres residentes en áreas 
endémicas (Bittencourt, 1992). Si bien la transmisión 
congénita de T. cruzi de la madre al feto fue observada 
por Chagas (1911) en Brasil, cuando encontró 
la infección en un niño de 17 días de nacido y no 
pudiendo explicar la puerta de entrada del parásito 
sugirió que era una infección transplacentaria, la 
enfermedad de Chagas congénita en humanos fue 
reportada por primera vez en Venezuela por Dao 
(1949), cuando T. cruzi fue observado en la sangre 
periférica de un recién nacido de madre chagásica. 
Algunas investigaciones han reportado que existe 
una estrecha relación entre el tiempo de infección por 
T. cruzi de la madre gestante y la transmisión de los 
parásitos a los fetos, por lo que han sugerido que la 
infección fetal ocurre en los primeros tres meses del 
embarazo, siendo necesario tomar en consideración 
los efectos secundarios producidos con la aplicación 
de las drogas utilizadas en el tratamiento de la 
enfermedad de Chagas durante la preñez (Moretti 
et al., 2005). En este sentido, se ha destacado que 
la infección experimental crónica del ratón por T. 
cruzi no altera la fecundidad, comprobándose que en 
estos animales la aminofilina es capaz de favorecer 
la infección del feto por T. cruzi, probablemente 
porque el pasaje del parásito es favorecido por una 
vacuolización del sincicio placentario producida 
por la droga (Werner & Kunert, 1958). En las crías 
infectadas por T. cruzi el espectro patológico ha 
resultado ser muy parecido al que predomina en el 
humano, sin embargo, no es posible interpolar estos 
hallazgos realizados en roedores, ya que ambos tipos 
de placentas son totalmente diferentes (Dávila et al., 
1994).

 La infección transplacental puede 
ocurrir en cualquiera de las fases de la infección 
maternal y con mayor probabilidad durante la 
fase aguda, debido a la frecuente circulación de 
los tripomastigotes en la sangre de las madres 
gestantes. Estos parásitos penetran las vellosidades 
placentarias transformándose en amastigotes y en 
un momento dado se multiplican transformarse en 
tripomastigotes, los cuales son liberados atravesando 
la barrera placentaria alcanzando la circulación fetal 
y/o el líquido amniótico, el cual puede ser aspirado 

en pequeñas porciones junto con los parásitos por los 
fetos, en los cuales la interiorización de los parásitos 
producirían la infección los tejidos muscular cardíaco 
y/o muscular esquelético fetal entre otros (Delgado 
& Santos-Buch, 1978; Alarcón et al., 2003). Otros 
estudios han reforzado el conocimiento sobre la 
interacción materno-fetal, entre ellos la infertilidad, el 
retardo en el crecimiento y la pérdida fetal temprana 
asociados o no con la infección congénita, como ocurre 
con la infección placental sin transmisión congénita 
en ratones, a pesar de los altos niveles de parasitemia 
circulantes en la madre gestante (Abderkarim et al., 
2002). En este sentido, en los casos con enfermedad 
de Chagas congénita los efectos del embarazo sobre la 
parasitemia en los fetos no han sido aún esclarecidos 
y hasta el momento se desconocen las causas por 
las cuales una madre chagásica origina o no un hijo 
infectado, aún cuando ocurra la reactivación de la 
infección (Szarfman et al., 1975; Moreno et al., 2005), 
ya que en esos casos la incidencia de la infección fetal 
tendería a ser muy grande (Stiehm et al., 1966). Varios 
factores han sido asociados con la infección fetal, por 
lo que algunas investigaciones la han relacionado con 
las características genéticas, los insectos transmisores, 
la virulencia de las cepas de parásitos, así como 
también con el área poblacional estudiada, siendo más 
frecuente la transmisión transplacental de T. cruzi en 
las regiones geográficas de alta endemicidad, donde 
una gran proporción de madres y sus recién nacidos 
han mostrado ser seropositivos a anticuerpos anti-
T. cruzi. Estos factores aún no han sido claramente 
definidos y la infección pareciera estar más 
influenciada por el origen geográfico de las cepas de 
T. cruzi, las cuales juegan un papel muy importante 
en la frecuencia de la transmisión congénita (Andrade 
et al., 1994). Otras observaciones han reportado 
diferente comportamiento en el tropismo placentario 
durante la transmisión vertical de T. cruzi a un 
reducido número de crías de ratas Wistar infectadas 
experimentalmente con cepas de T. cruzi procedentes 
de regiones endémicas para la enfermedad de Chagas 
en Venezuela (Moreno et al., 2003a). Basados en 
las consideraciones anteriormente planteadas, nos 
propusimos seguir un protocolo de trabajo, que nos 
permitiera hacer un diagnóstico parasitológico en 
los tejidos fetales en el modelo experimental rata 
Wistar gestante. En estos animales el curso de la 
infección chagásica aguda fue seguido mediante la 
determinación de anticuerpos anti-IgG en las ratas 
gestantes así como con estudios parasitológicos 
e histopatológicos. El estudio parasitológico fue 
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realizado a nivel de la placenta, cordón umbilical, 
líquido amniótico y tejido muscular cardíaco de los 
fetos con 20 días de desarrollo en ratas Wistar con 20 
días de gestación y 34 días de infección por T. cruzi.

MATERIALES Y MÉTODOS
 
Cepa de Trypanosoma cruzi
 
 Se utilizaron tripomastigotes sanguícolas de 
la cepa I/PAS/VE/00/PLANALTO de T. cruzi, aislada 
de Panstrongylus geniculatus naturalmente infectado, 
capturado por el Dr. G. Payares en el interior de 
una vivienda de un área urbanizada en las Colinas 
de Bello Monte, Caracas-Venezuela. Esta cepa de 
parásitos fue caracterizada por nosotros a través de 
la Reacción en Cadena de Polimerasa y mantenida en 
nuestro Laboratorio de Parasitología Experimental 
(LAPEX), del Departamento de Biología de la 
Facultad de Ciencias de la Universidad de los Andes, 
por pasajes seriados en triatominos, cultivos in vitro 
y ratones NMRI.

Infección experimental y apareamiento
 
 Un inóculo de tripomastigotes sanguícolas 
fue obtenido a partir de ratones machos NMRI que 
cursaban altas parasitemias patentes. Estos animales 
fueron sangrados por cardiopuntura y la sangre fue 
mezclada con solución salina estéril al 0,85%. Los 
tripanosomas fueron contados siguiendo el método 
modificado por Brener (1962) a fin de obtener un 
inóculo aproximado de 1x105 tripanosomas/0,1 
mL de la suspensión sanguínea. Para el estudio se 
utilizaron 24 ratas albinas juveniles hembras (Rattus 
norvegicus) cepa Wistar de 45 días de nacidas y 
un promedio de 250 grs de peso. Las ratas fueron 
separadas en 4 grupos de 6 ratas cada uno: GI 
formado por ratas infectadas con T. cruzi y preñadas a 
los 10 días post-infección (pi), GII formado por ratas 
vírgenes infectadas con T. cruzi (control infectado), 
GIII formado por ratas vírgenes (control sano) y GIV 
formado por ratas sanas preñadas (control gestante). 
Las ratas de GI y GII fueron inoculadas por vía 
intraperitoneal (ip) con 1x105 tripanosomas/0,1 mL 
de la suspensión sanguínea y las ratas de GIII y GIV 
fueron inyectadas con 0,1 mL de solución salina por 
la misma vía. Antes del apareamiento a las ratas de 
GI y GIV les fue determinado el ciclo estral entre 
los 10 y 12 días (pi). Para tal fin se introdujo 0,5 mL 
de solución salina con una micropipeta Pasteur en la 

abertura vaginal, después de mezclar la solución con 
el contenido vaginal de cada rata, se tomó una pequeña 
muestra la cual fue colocada sobre un portaobjeto para 
la observación al microscopio con 10X. La presencia 
de células nucleadas y células epiteliales cornificadas 
junto al moco vaginal, comprobaron que las ratas 
estaban en proestrus o estrus del ciclo (Waynforth & 
Flecknell, 1992). Las ratas fueron colocadas en jaulas 
en una relación 2 hembras/1 macho durante dos días 
para el apareamiento y fueron consideradas preñadas 
por el encuentro de espermatozoides en los frotis del 
contenido vaginal coloreado con azul de metileno. 
A este tiempo las hembras fueron separadas de los 
machos y mantenidas en jaulas individuales en el 
Bioterio experimental de la Facultad de Ciencias-
ULA, bajo condiciones ambientales controladas y 
alimentadas con dieta comercial y agua ad libitum.

Evaluación de la infección
 
 Para el diagnóstico parasitológico las 
muestras de sangre fueron extraídas de las ratas 
infectadas gestantes y de las vírgenes infectadas 
con T. cruzi, entres 12 y 34 días (pi). Estando los 
animales ligeramente anestesiados con éter dietílico 
fueron sangrados por ruptura del plexo retro orbital 
con capilares heparinizados, la sangre fue recogida en 
tubos de microcentrifuga de 1,5 mL y el número de 
tripomastigotes sanguícolas fue estimado en 5 µL de 
sangre colocado sobre láminas portaobjeto y contados 
en 100 campos microscópicos.

Determinación de la presencia de anticuerpos IgG 
anti-T. cruzi

 Los niveles de anticuerpos específicos IgG 
anti-T. cruzi fueron determinados mediante la reacción 
de inmunofluorescencia indirecta (IFI) (Camargo 
1966). Para esta prueba las muestras de sangre 
obtenidas anteriormente de las ratas infectadas de los 
GI y GII fueron mantenidas a 4ºC por 1 hora. Una vez 
retraído el coágulo los sueros fueron separados por 
centrifugación de la sangre a 3000 rpm durante 15 
min y almacenados a -20 ºC hasta su uso. Los sueros 
de las ratas fueron diluídos desde 1:32 hasta 1:4096, 
depositados sobre láminas portaobjetos que contenían 
como antígeno tripomastigotes de cultivo de la cepa 
PLANALTO durante 1 hora a temperatura ambiente, 
fijados con acetona, lavados tres veces con Buffer 
Fosfato Salino (PBS) a pH 7,2 durante 5 min cada 
vez e incubadas con el anticuerpo anti-IgG de rata 
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marcado con isotiocianato de fluoresceína (Sigma, St. 
Louis, USA) diluído 1:500 en PBS a pH 7,2 durante 1 
h, lavados nuevamente con PBS a pH 7,2 y cubiertas 
con glicerina tamponada 9:1 para la observación al 
microscopio de fluorescencia. 

Determinación de tripomastigotes en el líquido 
amniótico

 Las ratas del GI con 20 días de gestación y 
34 días (pi) fueron sobreanestesiadas con éter dietílico 
e inmediatamente se les extrajo el útero grávido, 
separándolo por debajo del antro a nivel del fondo de 
la vagina. A través de una pequeña incisión a nivel 
de las membranas que recubren cada saco uterino 
(SU) se tomaron muestras de líquido amniótico (LA). 
Pequeñas porciones de LA fueron colocadas sobre 
láminas portaobjeto para la observación al fresco, 
y otras muestras una vez secas fueron fijadas con 
metanol y coloreadas con Giemsa al 10% en buffer 
Sörensen a pH 7,2 para continuar con la búsqueda de 
tripomastigotes en el LA bajo el microscopio, el resto 
de las muestras de LA fue sembrado en el medio de 
cultivo NNN.

Estudio histopatológico 

 A través de una incisión longitudinal de la 
membrana uterina, se extrajeron los fetos con sus 
placentas los cuales fueron colocados en placas de 
Petri para lavarlos con solución fisiológica. Los fetos, 
cordones umbilicales(CU), placentas (P) y fragmentos 
de útero grávido (U) fueron fijados en formalina 
al 10 % durante 48 horas, al cabo de este tiempo a 
los fetos se les extrajo el corazón (CF). Los tejidos 
fueron incluidos en Paraplast (Monoject Scientific, 
St. Louis, MO. USA) y los cortes histológicos de 
6 µm de espesor de cada tejido fueron coloreados 
con hematoxilina y eosina (HE) (Sigma, St. Louis. 
USA). 

Estudio inmunocitoquímico 

 Para la detección de parásitos y antígeno 
de T. cruzi se utilizó el doble marcaje con 
inmunofluorescencia indirecta-ioduro de Propídio 
(IFI-IP) y peroxidasa-anti-peroxidasa (PAP) (Sell & 
Burton, 1981), a fin de verificar infección y antígeno 
de T. cruzi en los tejidos. Para tal fin los cortes 
histológicos de las muestras P, CU, U de las ratas 
infectadas gestantes y CF de los fetos de las mismas 

ratas, fueron desparafinados, hidratados e incubados 
con antisuero de conejo anti-T. cruzi diluído 1:30, 
anticuerpo IgG de rata conjugado con isotiocianato 
de fluoresceína (Sigma, St. Louis. USA) diluído 
1:500 y ioduro de propídio (Molecular probe, Inc. 
USA) diluído 1:1000 con PBS a pH 7,2, lavados con 
PBS a pH 7,2 y cubiertos con glicerina tamponada 
9:1 y laminilla para su observación. Otro grupo de 
láminas conteniendo los cortes histológicos de P, 
CU, U, CF fueron desparafinados, hidratados e 
incubados con H2O2 al 3% en metanol para inactivar 
la peroxidasa endógena, antisuero de conejo anti-T. 
cruzi diluído 1:30 y anticuerpo IgG de rata conjugado 
con peroxidasa (Sigma, St. Louis. USA) diluído 1:500 
con PBS a pH 7,2. Los cortes fueron lavados con PBS 
a pH 7,2 después de cada una de las incubaciones 
y la reacción fue revelada con 3,3 tetracloruro de 
diaminobencidina, contracoloreada con hematoxilina 
de Mayer, deshidratados y cubiertos con MAR-
TEX y cubreobjeto. Las muestras de tejidos fueron 
observadas en un microscopio confocal laser Olympus 
Fluoview II (CCD System, Olympus Optical CO., 
Japan). Los cortes de U de ratas vírgenes infectadas 
con T. cruzi (GII) y U de ratas sanas (GIII) y P, CU, 
U y CF de los fetos separados de ratas sanas gestantes 
(GIV), fueron procesados y revisados como controles 
de infección y gestación respectivamente. 

Análisis estadístico

 Los resultados de las parasitemias patentes 
fueron procesados mediante un análisis de varianza 
para efectos fijos y un contraste de inferencia 
simultánea (Kleinbaum et al., 1998).

RESULTADOS 

Evaluación de la parasitemia patente

 El estudio parasitológico efectuado a los 
12, 19, 26 y 34 días de infección y 6, 12 y 20 días 
de gestación, reveló en la ratas infectadas gestantes 
niveles de parasitemias significativamente mayor 
alcanzando su máximo valor promedio de 12,2 ±1,1 
tripomastigotos/mm3 de sangre a los 34 días (pi) y 20 
días de gestación, en relación con la observada en las 
ratas vírgenes infectadas (Fig. 1). La comparación de 
la evolución de la parasitemia entre las ratas infectadas 
gestantes y vírgenes infectadas con T. cruzi, revelaron 
diferencias altamente significativas al 1 % entre la 
primera y segunda semana de gestación. 
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Evaluación de la respuesta humoral

 En las ratas de los GI y GII la evolución de 
la respuesta humoral reveló un aumento en los títulos 
de anticuerpos IgG, anti-T. cruzi. A medida que 
progresaba la infección chagásica los niveles más altos 
de anticuerpos IgG oscilaron entre 1:512 y 1:2048 
en las ratas infectadas gestantes los que tendieron 
a mantenerse elevados entre los 19 y 34 días (pi) y 
6 a 20 días de gestación, mientras que en las ratas 
vírgenes infectadas con T. cruzi los títulos de TAc-
IgG disminuyeron a 1:125 (Fig. 2). La comparación 
de los TAc entre los dos grupos de ratas infectadas 
con T. cruzi reveló diferencias significativas al 5 %.

Evaluación del líquido amniótico

 El líquido amniótico separado de los sacos 
uterinos de 2 de las 6 ratas infectadas gestantes (33,33 
%) con 34 días pi y 20 días de gestación, desarrolló 
formas flageladas de T. cruzi entre los 30 y 40 días de 
incubación en el medio de cultivo NNN. 

Estudios histopatológicos 

 La histología de las placentas de las ratas 
infectadas gestantes mostró vellositis de variable 
intensidad representada por lesiones inflamatorias 
agudas, moderada placentitis caracterizada por 
la presencia de infiltrado celular con abundantes 
neutrófilos muy cerca de los vasos sanguíneos (Fig. 

Fig. 1. Niveles de parasitemias patentes 
detectados en las ratas Wistar gestantes y ratas 
vírgenes infectadas con Trypanosoma cruzi  cepa 
PLANALTO.

Fig. 2. Evolución de los títulos de anticuerpos 
IgG anti-T. cruzi en las ratas Wistar infectadas 
gestantes  y ratas vírgenes con infección aguda. 
Reacción Inmunofluorescencia Indirecta.

3A) y numerosas células gigantes dispersas en el 
estroma velloso, placas coriónica y tejidos desiduales. 
El 25 % de las placentas (13/52) mostró nido de 
amastigotes en las células trofoblásticas y macrófagos 
rodeados de inflamación mononuclear (Fig. 3B). La 
respuesta inflamatoria uterina estuvo representada 
por un infiltrado linfomonohistiocitario junto a nido 
de amastigotes a nivel de las fibras musculares lisas 
del útero en el 25 % de las ratas infectadas gestantes 
(Fig. 3C). El útero de las ratas vírgenes infectadas 
con T. cruzi, mostró escaso infiltrado celular disperso 
en el tejido uterino y sin infección tisular. El análisis 
histológico con H-E y la imagen confocal de los 
corte de corazón de los fetos separados de las ratas 
infectadas gestantes, mostraron células inflamatorias 
mononucleares y polimorfonucleares, signos de 
activación endotelial, miositis hipertrófica y nido de 
amastigotes en el tejido cardíaco fetal (Fig. 4 A,B). 
La inmunotinción mediante IFI-IP de los cortes 
histológicos de la P (Fig 5A) y del CU (Fig. 5B) 
mostraron abundante depósito antigénico de T. cruzi 
disperso en el tejido placentario y localizado cerca de 
los vasos sanguíneos del cordón umbilical. 

DISCUSIÓN

 Se ha referido que la transferencia de 
antígenos de la madre al feto aumenta la capacidad 
de la progenie para responder a la infección a través 
de la modulación del sistema inmune fetal (Carlier 
& Truyens, 1999; Shearer & Clerici, 1996), por lo 
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Fig 5. Imágenes confocales de corte histológico de placenta y de cordón umbilical de rata Wistar con 34 
días de infección con Trypanosoma cruzi y con 20 días de gestación que muestran: A) abundante depósito 
antigénico fluorescentes de T. cruzi disperso en el tejido placentario (verde); B) Antígeno de T. cruzi muy 
cerca de vasos sanguíneos del cordón umbilical (núcleos celulares de color rojo) (IFI-IP.1250x).

Fig. 3. Secciones histológicas de la placenta de rata Wistar con 34 días de infección con Trypanosoma 
cruzi y 20 días de gestación que muestran: A) áreas de inflamación mononuclear;  B) grupo de neutrófilos 
cerca de vasos sanguíneos (        ); C) nidos de amastigotes (         ) y células inflamatorias en el tejido 
placentario. (H-E. 1000x). 

Fig. 4.  Secciones histológicas de corazón de feto de rata Wistar con 34 días de infección con 
Trypanosoma cruzi y con 20 días de gestación. A) infiltrado inflamatorio de células mononucleares; B) 
nido de amastigotes (         ) en el tejido cardíaco fetal (H-E. 450x, 1000x).   
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recién nacidos y el número total de la reabsorciones 
en ratones han sido relacionados con el proceso 
inflamatorio uterino (Gonzalez-Cappa et al., 1999). A 
este respecto la interacción infección chagásica aguda/
embarazo en la ratas Wistar produjo la transmisión 
congénita a un reducido número de fetos, en los 
cuales las células inflamatorias y nido de parásitos 
fueron observados en el tejido cardíaco fetal, cuando 
las fibras musculares lisas del útero grávido, estroma 
velloso y área vascular de algunas placentas de las 
ratas Wistar gestantes, estuvieron cargados de células 
polimorfomononucleares, a diferencia de lo observado 
por Carraro-Abrahão et al., (2000) en ratones NMRI 
y suizos infectados con las cepas RAL y Y de T. 
cruzi respectivamente, cuyas placentas mostraron 
nidos de amastigotes en las células gigantes con 
inflamación linfoplasmohistiocitaria. En este sentido, 
algunos autores han sugerido que es posible que la 
presencia de infiltrado de células mononucleares y 
polimorfonucleares en las placentas infectadas con 
T. cruzi, pudiera estar relacionados con la activación 
del complemento por los parásitos durante el período 
maternofetal lo que produciría la muerte de los fetos, 
como ocurre en ratones con infección chagásica 
aguda (Tomlinson et al., 1994; Xu et al., 2000), este 
último evento pudiera también ocurrir en el modelo 
experimental rata Wistar, sin embargo, no podemos 
afirmarlo por cuanto en este estudio la gestación en 
las ratas fue interrumpida a los 20 días de evolución. 
 Andrade (1982) refirió la presencia de parasitismo en 
el área vascular de las placentas de ratones infectados 
con diferentes cepas de T. cruzi y su transmisión 
congénita, posteriormente el autor confirma la 
marcada diferencia que existe en el tropismo 
placental (Andrade, 1992), por lo que se considera 
que el parasitismo placentario no guarda una estricta 
correlación con la infección fetal, dado que se han 
observado casos de enfermedad de Chagas congénita 
sin nidación placentaria (Bittencourt, 2000). Los 
resultados experimentales obtenidos en el presente 
estudio sugieren que durante la infección aguda el 
origen de las cepas de parásitos puede ser un factor 
determinante en la infección de la placenta y por 
tanto en la infección congénita de T. cruzi, por lo 
que el hallazgo de tripomastigotes en el 33 % de las 
muestras de líquido amniótico y la presencia de nidos 
de amastigotes en el corazón fetal, son resultados 
indicativos de que los parásitos lograron atravesar 
las barreras mecánicas e inmunológicas hasta llegar 
a la circulación fetal causando la infección congénita 
a un reducido número de fetos, a, lo que indica la 

que tanto los fetos como los recién nacidos pueden 
tener tanto parasitemias positivas como negativas aún 
cuando sus madres resulten con xenodiagnósticos 
positivos, lo que sugiere que la infección congénita 
no es transmitida a toda la progenie (Barousse et al., 
1978). En este estudio el hecho de que solo algunas de 
las placentas de las ratas Wistar se hayan infectado con 
T. cruzi, pudiera estar relacionado con la competencia 
inmunológica de la placenta al proteger al feto de la 
infección y en consecuencia modular la severidad 
de la infección congénita (Bitterncourt, 1992). En 
otros animales experimentales como el modelo 
ratón se ha observado que la infección por T. cruzi 
no altera la fecundidad, se produce una disminución 
significativa en el número de crías y en la sobrevida 
de las mismas al mes de nacidas, con presencia de 
anticuerpos aglutinantes anti-T. cruzi en los músculos 
esqueléticos, cardíacos y vasos sanguíneos (Meckert 
et al., 1980; Gitlin & Koch, 1988). Estos anticuerpos 
pudieran estar acumulándose en el tejido muscular 
cardíaco de los fetos de las ratas Wistar infectadas 
con T. cruzi, debido posiblemente a la acción de 
los anticuerpos maternos anti-T. cruzi transferidos 
pasivamente por vía transplacental, así como a la 
activación de los monocitos los cuales participan en 
el control de la infección y en el mantenimiento de la 
preñez en humanos (Sack et al., 1999), de esta forma 
los tejidos fetales estarían protegidos contra una 
eventual transmisión vertical de los parásitos, debido 
al sinergismo entre los anticuerpos y monocitos 
activados (Umekita & Mota, 2000). 

 Otros estudios en humanos y modelos 
experimentales relacionados con la infección 
chagásica congénita, han planteado que los linfocitos 
obtenidos de la sangre del cordón umbilical 
proveniente de madres chagásicas, pudieran 
relacionarse con antígenos de T. cruzi o expresar 
idiotipos sobre anticuerpos específicos (Elói-Santos 
et al., 1989). Estas interacciones podrían ser capaces 
de alterar el curso de la infección con el progreso de 
la gestación (Carlier et al., 1992; Márquez de Araujo 
et al., 1996), de tal forma que si la respuesta inmune 
de la madre influye en el sistema inmune del feto, es 
razonable pensar que el perfil fenotípico linfocítico 
de los recién nacidos chagásicos pudiera también 
estar relacionados con esas interacciones (Neves et 
al., 1999; Altemani et al., 2000). 

 La transmisión congénita así como los 
cambios en la fertilidad, sobrevivencia de los 
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infectadas por T. cruzi aislado de P. geniculatus, vector 
intradomiciliario urbano encontrado naturalmente 
infectado en la habitación de una vivienda ubicada en 
el valle de Caracas, donde su alta infección (76.1%) 
a T. cruzi (genotipo Tcl) y el alto contacto hombre-
vector (98% HB) han sido recientemente demostrados 
(Carrasco et al., 2005). Finalmente concluimos, 
comentando la importancia epidemiológica 
relacionada con la transmisión congénita de T. cruzi, 
en áreas geográficas urbanas no endémicas para la 
enfermedad de Chagas como el valle de Caracas.

 Esta forma de transmisión de gran 
importancia en áreas endémicas ubicadas en 
sectores poblacionales rurales y suburbanos, donde 
las condiciones scoioeconómicas y la carencia de 
educación sanitaria en los pobladores son factores de 
riesgo para el manteniendo de la infección así como 
de la endemia (Aché, 1993b), se ha visto favorecida 
por el incremento del turismo y la migración interna 
de personas infectadas hacia zonas no endémicas 
altamente urbanizadas, donde los parásitos se 
encuentran circulando entre la población humana, 
triatominos vectores y reservorios silvestres de T. 
cruzi, como lo muestran los trabajos de investigación 
referidos por Pifano (1986) y como lo señalan Herrera 
& Urdaneta-Morales, (1992) y Herrera et al., (2003), 
quienes aislaron T. cruzi de Didelphis marsupialis y 
P. geniculatus, vector encontrado en la misma región 
urbana donde fuera capturado el triatomino infectado 
con T. cruzi cepa PLANALTO, cuyas formas 
sanguícolas utilizadas en la infección experimental 
de las ratas Wistar, mostraron preferencia por los 
tejidos placentario y cardíaco fetal. Estos encuentros 
muestran la necesidad de vigilar los posibles nuevos 
focos de la enfermedad de Chagas en zonas altamente 
urbanizadas de Venezuela, donde se encuentra una 
gran población la cual estaría sometida a una continua 
transmisión activa debida a la presencia de vectores 
intradomiciliarios infectados con T. cruzi.

Presence of Trypanosoma cruzi in tissues of 
experimentally infected Wistar rats and their 
fetuses

SUMMARY

 This study was carried out with a group 
of 20 days old, 250-g female juvenile rats (Rattus 

eficacia de las capas trofoblásticas placentales para 
bloquear el pasaje de parásitos de la madre a los fetos 
a pesar de la presencia de numerosos parásitos en 
la sangre materna. En este sentido, los mecanismos 
por los cuales las capas trofoblásticas previenen la 
infección del feto aún es desconocida, sin embargo 
se ha sugerido que las enzimas lisosomales estarían 
limitando la propagación de T. cruzi hacia los fetos 
(Frank et al., 2000). 

 Las alteraciones histológicas sufridas por 
la placenta debida a la infección por T. cruzi junto 
con la respuesta inmune generada por la presencia 
de los parásitos, pudieran limitar el intercambio 
maternofetal, el cual también ha sido asociado con la 
presencia de infiltrado inflamatorio con predominio 
de neutrófilos, con la formación de trombos, necrosis 
isquémica y degeneración fibrinoide en ratones, 
hechos que reducen el flujo de sangre en la placenta 
produciéndose una insuficiencia placentaria severa 
la cual afecta la transferencia de nutrientes para el 
feto y por tanto la reducción del crecimiento fetal 
y la formación de lesiones placentarias (Scrimshaw 
y Schürch, 1998; Mjihdi et al., 2002; Sala et al., 
2006).  

 En este estudio, la presencia de formas 
flageladas en los cultivos del líquido amniótico de 
algunas ratas Wistar infectadas gestantes, demuestra 
que los parásitos pueden alcanzar los fetos por vía 
hematógena (Nilo et al., 2000), este pasaje de T. cruzi 
probablemente se deba a la placentitis provocada 
por la multiplicación o por la penetración activa 
de los parásitos hacia la circulación fetal a través 
de la placenta (Moreno et al., 1998), tal como fue 
demostrado por la presencia de tripomastigotes en el 
líquido amniótico separado de tres sacos uterinos de 
un ratón de la cepa NMRI preñada e infectada con 
tripomastigotes aislados de un marsupial procedentes 
de una región geográfica venezolana para la 
enfermedad de Chagas en el estado Barinas (Moreno 
et al., 2003b), en contraste con otras cepas de T. cruzi, 
de origen humano y canino provenientes de la misma 
área endémica, con las cuales no se observaron 
tripomastiogotes en el LA de un grupo de ratas Wistar 
infectadas con estos aislados (Moreno et al., 2003a). 

 Con estos resultados hacemos énfasis en 
dos encuentros importantes como son la infección 
placental e intrauterina fetal y por tanto la transmisión 
congénita en el modelo experimental rata Wistar 
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norvegicus) of the Wistar strain. Each rat was 
inoculated, injecting it intraperitoneally with a 0.1-
mL suspension of Blood with 1 x 105 tripomastigotes 
from the I/PAS/00/PLANALTO strain. The parasites 
were isolated from naturally infected Panstrongylus 
geniculatus from a street in an urban area in Caracas, 
Venezuela, and maintained in NMRI rats. At 10 days 
post-infection (pi), the rats were determined to have 
completed the estrual cycle and were then mated with 
males, with a ratio of 2 females and 1 male in each 
cage. Groups of virgin rats inoculated with T. cruzi 
(GII), healthy rats (GIII) and pregnant rats (GIV) 
were used as controls. Infection by T. cruzi in the GI 
rats revealed the highest levels of clear parasitemia 
with 12.2 ± 1.1 tripomastigotes/mm3 of blood at 18, 
24 and 34 days (pi) with 6, 12 and 20 days from 
gestation, respectively, compared with GII. The titles 
of specific antibodies anti-T. cruzi were greater in the 
group of pregnant and infected rats in comparison 
with the infected unmated rats, represented by 1:512 
and 1:2048 at 19 and 20 days (pi) respectively. 33% 
of the samples of amniotic fluid of the rats of GI 
developed flagellate forms of T. cruzi in NNN culture. 
Histopathological study of 6μm sections stained 
with hematoxilin-eosin of fetal hearts obtained from 
2 rat fetuses revealed nests of amastigotes in the 
cardiac tissue. In the placentas of GI with 34 days of 
infection, we observed a placentitis characterized by 
intense inflammatory infiltration of the mononuclear 
and polymorphonuclear cells with neutrophyls 
predominant. The immunohistochemical assays using 
double marking with fluorescein isothiocyanate-
propidium iodide and peroxidase-antiperoxidase in 
the sections of placenta, fetal hearths and umbilical 
cords showed parasites and abundant antigen of T. 
cruzi. These results demonstrate the fetal intrauterine 
infection by T. cruzi, confirming the transplacental 
transmission of the parasite from the infected 
mother to her offspring. Possibly the mechanism of 
congenital transmission is related to the release of the 
tripomastigotes across the trophoblast, to the taking 
up of the amniotic liquid by the fetuses or by the 
active penetration of the parasite across the skin and/
or mucosa during the fetal period.

Key words: Trypanosoma cruzi, Wistar rats, tejidos 
fetales, transplacental transmission.
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Se presentan los resultados de un estudio experimental sobre la posible transmisión vertical 
de Trypanosoma cruzi en ratas albinas (Rattus norvegicus) cepa Wistar crónicamente infectadas. El 
curso de la infección fue evaluado antes del apareamiento, durante la gestación y después del parto 
mediante pruebas de diagnóstico parasitológico, inmunológico e histopatológico. Como controles se 
utilizaron ratas vírgenes infectadas y sanas gestantes. Los exámenes directos en muestras de sangre, 
hemocultivos y xenodiagnósticos realizados a las madres y a las crías, no presentaron parasitemias 
patentes y/o subpatentes. Exámenes serológicos realizados con la IFI y ELISA a las ratas vírgenes 
infectadas (A), gestantes infectadas (B) y a las crías, revelaron anticuerpos específicos anti-T. cruzi 
en el 100 % de las madres infectadas, 26,2 y 44,6 % de las crías y 41,6 y 83,3 % de las crías sanas 
que fueron alimentadas sobre madres infectadas. El estudio minucioso de las muestras frescas y 
de cultivo de líquido amniótico, no mostró formas flageladas de T. cruzi. El estudio histopatológico 
reveló discreta miocarditis, miositis y vellositis con características de cronicidad, acompañada de 
nidos de amastigotes de T. cruzi a nivel del músculo cardíaco, esquelético y en el estroma de una 
placenta; moderado infiltrado inflamatorio sin parasitismo en útero, cordón umbilical y glándulas 
mamarias. La persistencia de nidos de amastigotes de T. cruzi en el corazón, músculo esquelético y 
en una placenta de ratas con infección chagásica crónica, sugiere la posibilidad de infección fetal. La 
patogenicidad de la cepa, formas del parásito utilizado y el tamaño del inóculo, pudieran ser factores 
que inciden en las variaciones observadas en la transmisión vertical de T. cruzi.

Palabras claves: Trypanosoma cruzi, transmisión vertical, rata Wistar, infección crónica.

INTRODUCCIÓN

 Trypanosoma cruzi (Kinetoplastida: 
Trypanosomatidae) agente etiológico de la infección 
chagásica, puede ser transmitido de la madre al hijo 
por vía  transplacentaria y por el amamantamiento, 
durante las fases aguda y/o crónica de la infección 
materna (Bittencourt, 2000). La posibilidad de 
transmisión congénita de la infección fue referida 
por Chagas (1911) y su comprobación fue atribuida 
a Dao (1949), quien observó formas sanguícolas 
de T. cruzi en la sangre periférica de un niño recién 
nacido de madre con enfermedad de Chagas agudo. A 
partir de ese momento, otros casos congénitos se han 

descrito en Venezuela y en otros países del Continente 
Americano (Howard, 1957; Rassi et al., 1958; Pifano, 
1960; Bittencourt, 1972; Schmunis & Szarfman, 1977; 
Azogue et al., 1985; Ponce & Ponce, 1995; Torrico et 
al., 2004; 2006). Bittencourt et al. (1988) señalan que 
la prevalencia de la infección por T. cruzi en mujeres 
embarazadas en Sudamérica, varía entre 2 y 51 % en 
centros urbanos y de 23 a 81 % en áreas endémicas 
para la enfermedad de Chagas. Las madres infectadas 
asintomáticas pueden transmitir la infección a sus 
hijos a través de la placenta y ocasionalmente por la 
lactancia. Hasta el presente se desconocen las causas 
por las cuales esta incidencia es tan baja, así como los 
diferentes factores que influyen para que una misma 
madre genere algunos hijos infectados y otros no 
(Bittencourt, 2000; Blanco et al., 1999).

    La transmisión congénita de T. cruzi ha sido 
investigada en diferentes modelos animales, con el 
objeto de clarificar aspectos relacionados con este 
mecanismo de transmisión. Los primeros trabajos 



BOLETÍN DE MALARIOLOGÍA Y SALUD AMBIENTAL150

Transmisión vertical de T. cruzi en ratas crónicamente infectadas

experimentales fueron realizados por Mayer & 
Rocha-Lima (1914) quienes formularon la hipótesis 
de la transmisión placentaria al encontrar nidos 
de amastigotes de T. cruzi en las placentas de 
cobayos experimentalmente infectados, sin observar 
alteraciones en las crías. A partir de entonces, otras 
investigaciones efectuadas en ratones (Delgado & 
Santos-Buch, 1978; Andrade, 1982; Abdelkarim et al., 
2002; Moreno et al., 2003a), conejos (Villela, 1923), 
perros (Souza-Campos, 1928) y monos (Sullivan et 
al.,1994), han demostrado transmisión congénita del 
parásito durante la fase aguda de la infección a un 
número reducido de crías.

    Estudios experimentales llevados a cabo en 
la rata albina (Rattus norvegicus), cepa Wistar, 
machos y hembras, producidas por la inoculación 
intraperitoneal de formas sanguícolas de la cepa Y 
de T. cruzi, demostraron que la misma constituye 
un modelo apropiado, que reproduce con gran 
semejanza: el espectro patológico que predomina en 
la enfermedad de Chagas aguda (Scorza, 1980) y los 
mecanismos de transmisión congénita del parásito 
durante la fase aguda de la infección chagásica 
(Moreno et al., 2006). Partiendo de esta premisa, el 
presente trabajo tiene como objetivo investigar si 
este mecanismo de transmisión vertical de T. cruzi 
ocurre en ratas con infección chagásica crónica. El 
curso de la infección fue evaluado antes, durante la 
gestación y después del parto, mediante un estudio 
parasitológico, inmunológico e histopatológico en las 
ratas crónicamente infectadas con T. cruzi y en sus 
crías.

MATERIALES Y MÉTODOS

Parásitos

 Se utilizaron parásitos de la cepa Y de T. cruzi 
(Pereira da Silva & Nussenzweig, 1953) de referencia 
internacional y cedida por la Cátedra de Parasitología 
de la Universidad de Carabobo, Valencia-Venezuela, 
y mantenidos en nuestro laboratorio por pasajes 
seriados en triatominos (Rhodnius prolixus), cultivos 
in vitro y en ratones NMRI. Las formas sanguícolas 
de T. cruzi fueron obtenidas por cardiopuntura 
con jeringas heparinizadas, a partir de ratones 
experimentalmente infectados con altas parasitemias. 
La sangre fue mezclada con PBS pH 7,2 y el número 
de parásitos fue cuantificado siguiendo la metodología 

descrita por Brener (1962), mediante el contaje 
de los tripomastigotes en 5 mm3 de la suspensión 
sanguínea. 
 
Infección experimental

    De un total de 30 ratas hembras de 20 días de nacidas 
y con un peso promedio de 50 gr, 20 fueron inyectadas 
intra-dérmicamente en el miembro inferior derecho 
con un inóculo aproximado de 1x105 tripomastigotes 
sanguícolas contenidos en un volumen de 0,1 mL de 
la suspensión. Las 10 ratas juveniles restantes sanas, 
utilizadas como grupo control, fueron inyectadas por 
vía intra-dérmica con 0,1 mL de solución fisiológica 
salina. Ambos grupos de ratas fueron mantenidas en 
jaulas separadas en nuestro bioterio experimental bajo 
condiciones ambientales controladas y alimentadas 
con dieta comercial (ratarina) y agua ad libitum.

Estimación de la infección y apareamiento

     A las ratas adultas que cursaban la fase crónica de la 
infección, se les practicaron exámenes parasitológicos 
(directos en sangre periférica e indirectos tales como: 
xenodiagnóstico utilizando ninfas de IV estadio 
de R. prolixus y hemocultivo en medio de cultivo 
NNN-USAMRU (Walton et al., 1972) adicionada 
con solución fisiológica salina como fase líquida) y 
serológicos siguiendo los procedimientos indicados 
por Moreno et al. (2003b). Inmediatamente después, 
las ratas infectadas y controles sanas fueron separadas 
en tres grupos: Un grupo control infectado (A) de 8 
ratas vírgenes, un grupo (B) de 12 ratas infectadas y 
un grupo control sano (C) de 10 ratas. Las ratas de 
los grupos B y C en etapas de proestrus y/o estrus 
de su ciclo estral, fueron apareadas con machos en 
una relación de 2 hembras/1 macho por jaula. Una 
vez comprobados los espermatozoides en el lavado 
vaginal, las ratas infectadas y controles sanas 
preñadas, fueron colocadas en jaulas individuales en 
el bioterio experimental bajo las mismas condiciones 
ambientales señaladas. 
   
Estimación parasitológica durante la gravidez

 La parasitemia fue evaluada en forma 
individual en las ratas infectadas mediante el examen 
directo de muestras de sangre extraída con capilares 
heparinizados, por punción del plexo retro-orbital a los 
6, 12 y 20 días de la gravidez y a los 15 días después 
del parto normal, utilizando el método modificado de 
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Brener (1962) y el microhematócrito como método 
de concentración (Freilij et al. 1983).

Detección de anticuerpos humorales

    Los métodos serológicos empleados para apreciar 
los niveles de anticuerpos (Ac) específicos anti-T. 
cruzi en los sueros de las madres infectadas, en las 
ratas no preñadas infectadas y en las crías, fueron 
las técnicas de Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) 
y el Ensayo Inmunoenzimático (ELISA). Para estas 
pruebas, se utilizó 0,5 y 1 mL de sangre extraída 
del plexo retro-orbital de cada animal y los sueros 
separados por centrifugación fueron congelados a -20 
°C hasta su uso. El antígeno empleado se preparó con 
formas de cultivo de la cepa Y de T. cruzi, colectadas 
en fase exponencial de crecimiento en el medio de 
cultivo NNN, siguiendo los procedimientos descritos 
por Camargo (1966) y Voller et al. (1975).

Transmisión de T. cruzi transplacentaria y por el 
amamantamiento 

 Al término de la gestación las ratas del 
grupo B fueron separadas en tres subgrupos: a 4 ratas 
(B1) se les permitió el parto normal con el objeto de 
investigar transmisión transplacentaria del parásito; 4 
ratas (B2) se les permitió el parto normal, pero sus crías 
recién nacidas fueron intercambiadas por crías recién 
nacidas de ratas sanas, con la finalidad de investigar 
la transmisión de T. cruzi a través de la leche durante 
la lactancia y las 4 ratas infectadas (B3) restantes, 
junto con 3 ratas gestantes sanas fueron sacrificadas 
para buscar tripomastigotes del parásito en el líquido 
amniótico y alteraciones histopatológicas a nivel del 
corazón, músculo esquelético, útero grávido, cordón 
umbilical, glándulas mamarias y placentas.

Evaluación parasitológica de las crías

 Muestras de sangre extraída de la cola de cada 
una de las crías juveniles amamantadas por sus madres 
biológicas infectadas y las alimentadas por nodrizas 
sanas, fueron examinadas a los 10, 20 y 30 días de 
nacidas, con el fin de detectar parasitemias patentes. 
Igualmente, parasitemias ocultas o subpatentes 
fueron investigadas después del último muestreo, 
mediante exámenes parasitológicos indirectos como 
el hemocultivo en medio NNN y el xenodiagnóstico 
con ninfas de R. prolixus. Para tal fin, 0,3 mL de sangre 
obtenida con capilares heparinizados del plexo ocular 

de cada cría juvenil, fue mezclada con la solución 
fisiológica salina contenida en tubos con medio de 
cultivo NNN. Los hemocultivos fueron mantenidos 
en estufa a 26 °C y revisados a los 15, 30 y 45 días 
después de la adición de la sangre.

 Para la aplicación de xenodiagnósticos, 10 
ninfas de R. prolixus se alimentaron hasta la repleción 
sobre cada una de las madres infectadas y sus crías 
inmovilizadas dentro de una malla de plástico. Las 
ninfas fueron mantenidas en el insectario experimental 
y 30 días después de la ingesta sanguínea, las heces 
de los triatominos obtenidas individualmente 
mediante compresión abdominal, fueron examinadas 
al microscopio con el objeto de precisar la presencia 
de formas flageladas de T. cruzi.

Evaluación parasitológica del líquido amniótico 
(LA) 

 Las ratas infectadas del grupo B3 y 3 ratas 
sanas (A) a término de la gestación fueron sacrificadas 
por hiperanestesia con éter dietílico. En el momento del 
sacrificio, se extrajo cuidadosamente el útero grávido 
con sus órganos anexos, el cual fue lavado sobre una 
cápsula de Petri con solución fisiológica salina y 
cuidadosamente secado con papel adsorbente a fin de 
eliminar restos sanguíneos procedentes de las venas y 
arterias uterinas para evitar cualquier contaminación.
Con una pipeta Pasteur se hizo una pequeña incisión 
sobre la membrana en cada cuerno uterino a nivel 
de los fetos. Se recolectaron varias muestras de LA, 
una para ser examinada bajo el microscopio y las 
otras fueron depositadas en un recipiente estéril con 
la finalidad de conformar un “pool”. Entre 0,3 y 0,5 
mL del pool de LA/rata fue adicionado a 2 tubos con 
medio de cultivo NNN y revisados a los 15, 30 y 45 
días después de la adición de la muestra.
 
Estudio histopatológico

 Las incisiones sobre la membrana uterina 
fueron ampliadas para extraer los fetos unidos por el 
cordón umbilical a sus placentas. Al mismo tiempo, 
se extrajo el corazón completo que fue cortado 
frontalmente en dos partes, fragmentos de músculo 
esquelético poplíteo, útero grávido y el sexto par de 
glándulas mamarias. Los tejidos fueron fijados en 
formalina neutra al 10 % durante 48 horas e incluidos 
en Paraplast (Monoject Scientific, St. Louis, MO. 
USA). Los cortes de 6 µm de espesor se hicieron en 
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un microtomo American Optical Spencer y fueron 
coloreados por los métodos de Giemsa-Pappenheim-
colofonio (Bray & Garnham, 1962) y hematoxilina-
eosina (HE). Igualmente, fueron sacrificadas por 
sobreanestesia con éter dietílico las crías juveniles 
provenientes de las madres chagásicas, junto con 
las crías sanas que fueron amamantadas sobre ratas 
infectadas y las crías de las ratas controles restantes. 
De cada una de las crías se extrajo el corazón completo 
que fue cortado frontalmente en dos partes iguales y 
fragmentos de la musculatura esquelética.

Análisis estadístico

 Los títulos de anticuerpos anti-T. cruzi 
obtenidos con las técnicas serológicas empleadas (IFI 
y ELISA), fueron examinados mediante un análisis 
de variancia en una vía (Kleinbaum et al., 1998). 
Las diferencias en los promedios de cada variable 
según los grupos y tiempos fueron considerados 
estadísticamente significativos con valores de 
P<0,001. 

RESULTADOS

Parasitemias

 Los exámenes directos de muestras de 
sangre, hemocultivos y xenodiagnósticos realizados 
a cada una de las ratas con infección chagásica 
crónica, antes del apareamiento, durante el período 
de gestación y a los 15 días después del parto, no 
mostraron parasitemias patentes o subpatentes. 
Igualmente, resultaron negativas a las pruebas de 
diagnóstico parasitológico las 103 crías juveniles 
provenientes de las 8 ratas infectadas de los grupos B1 
y B2 y amamantadas hasta el destete por sus madres 

biológicas y por nodrizas sanas, así como las 12 crías 
juveniles de madres sanas que fueron amamantadas 
por madres infectadas del grupo B2.

Presencia de anticuerpos

 Las pruebas serológicas realizadas a las 
ratas vírgenes infectadas (A) y a las ratas chagásicas 
gestantes (B) antes del apareamiento, durante la 
gravidez y a los 15 días después del parto, mostraron 
títulos específicos anti-T. cruzi > 1:32 para la IFI 
y densidad óptica (DO) > 0,35 para la ELISA, 
considerándose en ambos casos el 100 % de las ratas 
seropositivas. Los títulos de Ac obtenidos con la IFI 
durante el período de gestación, se analizaron mediante 
un gráfico que representa la mediana en cada tiempo 
y en cada grupo ± DT, observándose diferencias 
significativas en los títulos entre los tiempos (P<0,001) 
(Fig. 1). Igualmente, los valores de DO obtenidos con 
la ELISA, mostraron diferencias significativas en los 
tiempos (P=0,03356) y no en los grupos (P=0,2899). 
En cuanto a los exámenes serológicos efectuados a 
las crías, las pruebas realizadas con ambas técnicas 
presentaron porcentajes variables de seropositividad 
desde un 26,2 y 44,6 % para las crías nacidas de 
madres chagásicas y 41,6 y 83,3 % para las crías 
sanas que fueron amamantadas por madres infectadas 
(Tabla I). Los sueros procedentes de las ratas sanas y 
de sus crías no mostraron reactividad alguna.

Valoración del líquido amniótico y alteraciones 
histopatológicas

 En los exámenes microscópicos directos 
realizados a las muestras de líquido amniótico de 
las ratas infectadas sacrificadas a término de la 
gestación, y en los cultivos in vitro, no se apreciaron 

Parámetros Técnicas serológicas

Sueros N° de animales (%) TÍtulo (IFI) (%) DO (ELISA)

Ratas gestantes 12 100 1:64 - 1:2048 100 0,35 - 0,60

Crías de mch* 103 27/103 (26,2) 1:64 - 1:512 46/103 (44,0) 0,35

Crías de ms** 
amamantadas por 
mch*

12 5/12 (41,6) 1:64 - 1:128 10/12 (83,3)  0,35

* = madres chagásicas; ** = madres sanas; IFI = Inmunofluorescencia Indirecta; ELISA = Ensayo Inmunoenzimático; DO = densidad óptica

Tabla I. Variación en los títulos de anticuerpos anti-T. cruzi en ratas crónicamente infectadas, gestantes 
y en su progenie.
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formas flageladas de T. cruzi. Por otro lado, el análisis 
histopatológico de los órganos maternos reveló a 
nivel del corazón y músculo esquelético moderada 
miocarditis y miositis focal de variable intensidad, 
destrucción de algunas fibras musculares con discreta 
fibrosis en la masa muscular y persistencia escasa de 
nidos de amastigotes (Fig. 2 A, B). El útero grávido 
mostró distensión de las fibras musculares lisas, 
discreto infiltrado celular sin parasitismo y abundantes 
eosinófilos. En las secciones del cordón umbilical 
se observó un discreto infiltrado celular en el tejido 
mucoso de Wharton y en las túnicas media y adventicia 
de las arterias y venas umbilicales. En los cortes de 
glándulas mamarias no observamos alteraciones 
apreciables ni presencia de parásitos en los alveólos, 
conductos excretores y en el tejido conectivo inter 
e intralobulillar. Las células alveolares mostraron 
citoplasma altamente basofílico y secreciones con 
presencia de macrófagos en los conductos alveolares. 
En los cortes de las placentas se observaron focos 
inflamatorios a nivel del estroma velloso placentario y 
en las placas coriónica y desidual. En una placenta se 
evidenció un nido de amastigotes a nivel del estroma 
y vellositis de variable intensidad (Fig. 3).

 El estudio histopatológico de los cortes de 
corazón y músculo esquelético de las crías juveniles, 
nacidas de madres con infección chagásica crónica y de 
las 12 crías de madres sanas amamantadas por madres 
infectadas, mostraron en algunas secciones discretos 
focos inflamatorios y ausencia de parasitismo tisular. 
Los cortes del corazón, músculo esquelético y las 
placentas de madres sanas no presentaron alteraciones 
histopatológicas apreciables. 

Fig. 1. Títulos de anticuerpos anti-T.cruzi detectado 
en sueros de ratas crónicamente infectadas 
con formas sanguícolas del parásito, antes del 
apareamiento (0), durante la gestación (6, 12 
y 20) y 14 días después del parto normal (35).  
(____ Ratas gestantes;   - - - -  Ratas vírgenes)   

Fig. 2. Persistencia parasitaria en cortes de 
corazón (A) y músculo esquelético (B) de ratas 
Wistar crónicamente infectadas con la cepa Y de 
T. cruzi. Observe áreas de inflamación focalizadas 
de naturaleza mononuclear (Giemsa-Colofonio, 
1000X, 400X).

Fig. 3. Persistencia parasitaria en cortes de 
placenta de una rata Wistar crónicamente 
infectada con la cepa Y de T. cruzi, a término de la 
gestación (HE, 1000X).
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mecanismo de transmisión del parásito a su progenie. 
La única referencia de infección congénita en ratones 
en fase crónica, es la de Cunio et al. (1980), quienes 
observaron formas amastigotas en el tejido fetal. 

 La transmisión vertical de la infección 
chagásica es mayor durante la fase aguda por la 
presencia de tripomastigotes en la sangre materna. 
Se ha señalado que el parásito invade y se multiplica 
en las células de Hofbauer de la placenta, que los 
tripomastigotes son liberados posteriormente y 
pueden alcanzar al embrión o feto por vía hematógena 
(Bittencourt, 2000). Este mecanismo de transmisión 
ha sido investigado en animales experimentalmente 
infectados con diferentes cepas de T. cruzi, variando 
el inóculo y la forma del parásito. Dávila et al. (1994) 
trabajando con ratas endogámicas infectadas con 
1x106 tripomastigotes sanguícolas de T. cruzi durante 
la gestación, demostraron que 5/67 (7,5 %) de las 
crías procedentes de madres infectadas presentaron 
parasitemias patentes y 5/15 hemocultivos positivos. 
Igualmente, Moreno et al. (2003b) empleando 
inóculos bajos de 1x104 formas metacíclicas de T. cruzi 
de origen canino, observaron transmisión vertical del 
parásito en 4/44 (9,1 %) crías procedentes de ratas que 
cursaban esta fase aguda de la infección chagásica. 
La transmisión vertical también ha sido observado 
en ratones C3H (Marques de Araujo & Chiari, 1996), 
ratones C3H/HeN (Solana et al., 2000), ratones 
NMRI (Moreno et al., 2003a) y en monos (Sullivan 
et al., 1994). En el presente trabajo, los exámenes 
parasitológicos efectuados a las crías nacidas y 
amamantadas por las madres biológicas crónicamente 
infectadas, no mostraron formas sanguícolas de T. 
cruzi en las muestras de sangre examinadas, a pesar 
de que en una de las placentas se observó un nido 
de amastigotes. Estos resultados concuerdan con la 
opinión de Rassi et al. (1958) quienes, aún cuando 
observaron parásitos en la placenta, no pudieron 
comprobar la presencia de T. cruzi en el recién 
nacido. Posteriormente, Bittencourt (2000), señaló 
que la transmisión transplacentaria parece depender 
de factores ligados al parásito y al hospedador. La 
autora sugiere que el epitelio trofoblástico que separa 
la sangre materna del estroma y las vellosidades, 
además de ofrecer una barrera mecánica, constituye 
una barrera inmunológica. Por otra lado, se ha 
señalado que el pasaje transplacentario de T. cruzi 
también depende de la patogenicidad de la cepa y 
de la actividad fagocítica en la placenta (Delgado & 
Santos-Buch, 1978).

DISCUSIÓN

 Los métodos de diagnóstico parasitológico 
empleados en las ratas infectadas con T. cruzi, 
durante el desarrollo de la investigación, revelaron 
ausencia de parasitemias patentes y/o subpatentes, 
lo que indica que en la fase crónica de la infección 
chagásica hay un control sobre la liberación de 
parásitos al torrente sanguíneo. Estos resultados 
corroboran las observaciones publicadas por Moreno 
et al. (2005) quiénes estudiando la reactivación de la 
infección chagásica en ratas gestantes crónicamente 
infectadas con formas metacíclicas de T. cruzi DSM, 
no detectaron exacerbación de parasitemias en la 
sangre. Sin embargo, observaron cambios apreciables 
en la respuesta inmunológica caracterizados por una 
disminución en los niveles de IgG y un incremento 
significativo de la IgM, signos característicos de una 
reactivación de la infección chagásica aguda. Estos 
cambios en la respuesta inmunológica probablemente 
sean los responsables de la eliminación de las formas 
sanguícolas del parásito. No obstante, Bittencourt 
(1992) señaló que mujeres en estado crónico de 
la enfermedad de Chagas, desarrollan embarazos 
aparentemente normales, presentando pocas 
evidencias que indiquen cambios en la respuesta 
inmune o reflejen recrudecimiento de la enfermedad 
de Chagas.

 En cuanto a la transmisión vertical de T. 
cruzi, algunos autores han referido casos congénitos de 
madres que presentaban importantes manifestaciones 
clínicas producidas por la infección chagásica tanto 
en la fase aguda (Dao, 1949; Jörg, 1954; Howard, 
1957; Pifano, 1960) como en la fase crónica (Rassi et 
al., 2004). 

 En animales experimentales los resultados 
han sido contradictorios, Souza-Campos (1928) 
demostró transmisión congénita del parásito en perras 
durante esta fase de la infección. Por otra parte, Apt et 
al. (1967) investigaron este mecanismo de transmisión 
en ratas con infección aguda y crónica. Los autores 
señalaron que a pesar de obtener infección en las 
ratas madres, no observaron infección congénita 
en las crías, lo que podría deberse a la resistencia 
natural de la rata a la infección por T. cruzi. Por otra 
parte, Carlier et al. (1987), Marques de Araujo & 
Chiari (1996) trabajando con ratones crónicamente 
infectados con T. cruzi, y Jansen et al. (1994) con 
faros (Didelphis marsupialis), no observaron este 
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 El otro mecanismo de transmisión de T. 
cruzi investigado, fue a través de la leche durante 
el amamantamiento. Las crías de madres sanas, 
que fueron amamantadas hasta el destete por ratas 
crónicamente infectadas, no presentaron infecciones 
patentes evidenciables por los métodos de diagnóstico 
parasitológico utilizados. En vista de la presencia de 
anticuerpos anti-T. cruzi en las crías, podría pensarse 
que los anticuerpos maternos transferidos pasivamente 
restringen la parasitemia. Investigaciones llevadas a 
cabo en mujeres crónicamente infectadas con T. cruzi 
y en animales infectados experimentalmente, no han 
evidenciado la transmisión del parásito por esta vía 
(Bittencourt, 1992; Marques de Araujo & Chiari, 
1996; Amato Neto et al., 2000; Campos et al., 1988).  
Bittencourt et al. (1988) señalaron que la transmisión 
de T. cruzi a través de la lactancia raramente ocurre 
aún en casos con enfermedad de Chagas aguda. 
Igualmente, Miles (1972) había indicado que la 
transmisión del parásito por la leche materna era 
extremadamente rara, debido a la dificultad de 
la transmisión oral. Estas observaciones fueron 
corroboradas por Pinto et al. (1989) y por Moreno 
et al. (2003b)  quienes estudiando la transmisión 
congénita de la infección chagásica aguda en ratones 
y ratas Wistar, no encontraron evidencias del pasaje 
de T. cruzi a través de este medio.
 
 Anticuerpos humorales anti-T. cruzi 
fueron apreciados en los sueros de las ratas madres 
crónicamente infectadas. Los títulos de anticuerpos 
en las ratas gestantes aumentaron significativamente 
al final de la gestación, regresando después del parto 
a valores similares a las ratas infectadas no preñadas. 
Este incremento de los Ac sigiere que se produjeron 
cambios en la respuesta inmune de la madre, los 
cuales son potenciados por los efectos paralelos de la 
gravidez. Igualmente, fueron detectados importantes 
niveles de anticuerpos específicos en los sueros de 
las crías nacidas y amamantadas por sus madres 
biológicas con infección chagásica crónica y en 
las crías de madres sanas amamantadas por ratas 
chagásicas. 

 Con la técnica de ELISA, los valores 
porcentuales de los títulos de anticuerpos fueron 
mayores, lo que índica la mayor sensibilidad de 
la reacción. Estos hallazgos, confirman que hubo 
transmisión pasiva de anticuerpos maternos anti-
T. cruzi vía transplacentaria y a través de la leche a 
su progenie, confiriéndole protección parcial contra 

infecciones por T. cruzi (Apt et al., 1967; Pinto et al., 
1989; Carlier et al., 1992).

 El estudio parasitológico del líquido 
amniótico no reveló formas flageladas del T. cruzi en 
este medio. No obstante, Moreno et al. (2003a; 2006) 
observaron dichas formas en el líquido amniótico 
de ratones y en ratas en fase aguda de la infección 
chagásica, tanto en muestras frescas como en el pool 
sembrado en los tubos de cultivo NNN. Señalan los 
autores que la presencia de tripomastigotes en este 
medio, es indicativo de una posible infección fetal. 
En humanos, se han encontrado formas flageladas de 
T. cruzi en el líquido amniótico de mujeres jóvenes 
con enfermedad de Chagas y se ha demostrado 
la transmisión transplacentaria del parásito a sus 
hijos (Bittencourt et al., 1981; Nilo et al., 2000). 
Es importante alertar a los médicos y enfermeras 
sobre la presencia de formas infectivas de T. cruzi 
en este medio, a fin de evitar cualquier contacto con 
el líquido amniótico durante el momento del parto, 
principalmente de mujeres procedentes de áreas 
endémicas para la enfermedad de Chagas. 
 
 El estudio histopatológico realizado a los 
corazones y fragmentos de músculo esquelético 
de las ratas chagásicas sacrificadas a término de 
la gravidez, mostraron una miocarditis y miositis 
focal con características de cronicidad, destrucción 
de algunas fibras musculares con discreta fibrosis y 
persistencia de parásitos en el tejido muscular, similar 
a la descrita por Moreno et al. (2005) en ratas Wistar 
y Añez et al. (1999) y Elías et al. (2003) en humanos 
con enfermedad de Chagas crónica. En las secciones 
del útero grávido se evidenció un moderado infiltrado 
linfocitario en el miometrio y abundantes eosinófilos; 
la presencia de estas células sugiere posibles efectos 
de la infección por T. cruzi asi como los efectos 
inducidos por la gravidez. 

 La persistencia parasitaria también fue 
evidente en una placenta, en donde se observó 
un pequeño pseudoquíste a nivel del estroma y 
vellositis de variable intensidad. La presencia de 
nidos de amastigotes en la parte vascular de la 
placenta, sugiere la posibilidad de infección fetal en 
la fase crónica. Esto es posible que ocurra aunque la 
placenta actúe como una barrera contra infecciones 
producidas por varias cepas de T. cruzi, aún siendo 
ellas altamente patógenas (Delgado & Santos-Buch, 
1978; Andrade, 1982). Por otro lado, Moreno et al. 
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con la transmisión por transfusiones sanguíneas, 
de nuevas infecciones por T. cruzi. Finalmente, es 
necesario conocer y entender los factores que pueden 
incidir en las variaciones observadas en la transmisión 
congénita del parásito, entre ellos la patogenicidad 
de la cepa, las formas del parásito y el tamaño del 
inóculo utilizado.

Research on vertical transmission of 
Trypanosoma cruzi in chronically infected 
Wistar rats.

SUMMARY

 We give the results of an experimental study 
on possible vertical transmission of Trypanosoma 
cruzi in chronically infected Wistar rats. The progress 
of the infection was evaluated before, during and 
after parturition with parasitological, serological 
and histopathological tests. Infected virgin rats and 
healthy gestating rats were used as control. Direct 
parasitological examinations of blood samples, blood 
cultures and xenodiagnosis carried out on mothers 
and offspring did not reveal patent or sub-patent 
parasitemias. At the same time, serological tests 
with IIF and ELISA on virgin rats (A) and infected 
gestating rats (B) and offspring showed specific anti-
T. cruzi antibodies in 100 % of infected mothers and 
26.2 and 44.6 % of offspring, while the figures for 
healthy offspring nursing from infected mothers was 
41.6 and 83.3 %. Histopathological tests showed 
slight parasitic persistence in cardiac, skeletal muscle 
and in stroma from a placenta; discrete myocarditis 
and myositis with features of chronicity; moderate 
inflammatory infiltrate without parasitism in the 
uterus, umbilical cord and mammary glands. These 
results suggest that fetal infection is possible in Wistar 
rats with chronic chagasic infection. There follows 
a discussion of the factors that might produce the 
variations noted in congenital T. cruzi transmission, 
including the pathogenicity of the strain, the parasite 
forms used and the amount inoculated.

Key words: Trypanosoma cruzi, vertical transmission, 
Wistar rat, chronic infection.
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 La presencia de focos inflamatorios en 
la masa muscular cardiaca y esquelética de las 
crías nacidas de madres chagásicas y las crías de 
madres sanas amamantadas por madres infectadas, 
posiblemente se deba a la acción de los anticuerpos 
maternos anti-T. cruzi transferidos pasivamente por 
vía transplacentaria y por la leche materna, más que 
a la presencia de tripomastigotes de T. cruzi, ya que 
estas formas parasitarias no fueron detectadas a través 
de los exámenes parasitológicos empleados.

 Es importante señalar que dada la posibilidad 
de control de la transmisión vectorial, la transmisión 
vertical adquiere más importancia, ya que en los 
países donde se ha controlado o no hay transmisión 
vectorial este sería el principal factor, conjuntamente 
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Las cepas consanguíneas de ratón son usadas en la investigación biomédica por características 
tales como la homocigosis y la isogenicidad las cuales son el producto de apareamientos de hermanos 
con hermanas, procedentes de una pareja ancestral, por más de veinte generaciones consecutivas, 
estas características se mantienen durante mucho tiempo, mientras se mantengan los esquemas 
específicos en los sistemas de crías y el ambiente se mantenga estandarizado. La integridad del 
genoma de estas cepas puede verse alterada por problemas de contaminación genética, mutaciones 
y/o por la deriva genética. La contaminación genética es el problema más común de alteración del 
genoma en colonias de producción. La evaluación de algunos factores de la producción pueden 
ser usados como alerta de contaminación genética. Si después que éstos han sido evaluados, se 
sospecha que en la cepa existe alteración del genoma, es recomendable aplicar cualquier técnica 
específica de laboratorio. En el presente estudio fueron evaluados algunos de los parámetros de 
producción de las colonias de cepas de ratones consanguíneos producidas en Venezuela, tales 
como: condiciones de alojamiento, esquemas de reproducción, el parámetro zootécnico: número 
de crías por camada. Los resultados de esta evaluación condujeron a recomendar el análisis de 
marcadores moleculares como los microsatélites que son los más apropiados para este propósito.

Palabras claves: cepas de ratones consanguíneos, contaminación genética, parámetros reproductivos.

INTRODUCCIÓN

 El ratón es un biomodelo adecuado para la 
investigación biomédica por características como: 
su alta fertilidad, su capacidad de proliferación, el 
tamaño conveniente, su corto período de gestación, su 
mantenimiento económico, la susceptibilidad a ciertas 
enfermedades, la fácil producción bajo condiciones 
controladas y la tolerancia a la consanguinidad, entre 
otras (Festing, 1993; The Jackson Laboratory, 2003, 
Benavides & Guénet, 2003). Las cepas consanguíneas 
de ratón han sido base fundamental para el logro 
de grandes avances a nivel de las áreas de la 
biomedicina. Se considera una cepa consanguínea de 
acuerdo a las reglas adoptadas por el Comité sobre 
la Nomenclatura Genética Estandarizada para el 
Ratón en el año de 1978 (Green et al., 1981; Lyon et 

al., 1996; Festing,1982; 1993), aquella en la cual se 
han apareado hermanos con hermanas por veinte o 
más generaciones consecutivas y es derivada de una 
sola pareja reproductora ancestral, lo que conlleva 
a que éstas presenten un factor de consanguinidad 
de aproximadamente 98,7% (F=98,7%); este valor 
alcanza el 100% (todos los loci homocigotos) 
en aquellas cepas con más de 150 generaciones 
(Benavides & Guénet, 2004). El genoma de los ratones 
consanguíneos puede presentar alteraciones, debido 
a: la contaminación genética; la mutación espontánea 
y a la deriva genética (Nomura et al.,1984; Silver, 
1995; Bailey, 1982).

 Para garantizar que una investigación reali-
zada con ratones consanguíneos, presente resultados 
reproducibles y por tanto tenga validez científica, 
es necesario que éstos posean las características 
establecidas por el estándar internacional para la 
cepa referida. Es decir, si un investigador señala 
que su experiencia ha sido realizada con ratones 
BALB/c, éstos deben tener las características 
genéticas señaladas para esta cepa; la condición de 
contaminación genética que altera su patrimonio 
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genético conducirá a resultados no reproducibles. Es 
indispensable, por tanto, que se mantengan programas 
de control de la calidad genética en los bioterios de 
producción. Éstos son conocidos como programas de 
control genético o monitorización genética; los cuales 
son un conjunto de técnicas que permite verificar si 
los animales mantienen las características genéticas 
originales de la cepa a la cual pertenecen a través 
del tiempo, o si han sufrido algún cambio debido a 
una contaminación genética. El fundamento de tales 
programas es el de analizar caracteres cualitativos o 
cuantitativos (enzimas, marcadores inmunológicos, 
marcadores de ADN) y compararlos con valores de 
referencia establecidos internacionalmente para la 
cepa consanguínea analizada. En todos los casos 
se trata de utilizar marcadores lo suficientemente 
polimórficos entre las cepas como para detectar 
apareamientos accidentales (Festing, 1990).

 Diferentes marcadores han sido usados con 
este fin: bioquímicos (Bonhomme et al., 1983; West et 
al., 1985; Kahan et al.,1987); inmunológicos (Festing 
& Totman, 1980); del color del pelaje, injertos de piel 
(Silvers & Gasser, 1973; Matthew et al., 2000), de 
caracteres morfológicos y marcadores de ADN. Dentro 
de estos últimos los más utilizados en los controles 
de la calidad genética de las cepas consanguíneas 
son los microsatélites, aunque actualmente ya se ha 
desarrollado un panel de 28 SNP´s (en inglés: single 
nucleotide polymorphisms) que están siendo usados 
en el control genético (Petkov et al., 2004a,b), sin 
embargo éstos por su alto costo, son difíciles de 
establecer. 

 En los programas de control genético 
no deben olvidarse el análisis primario de las 
condiciones de la producción de las cepas y el de los 
parámetros reproductivos, los cuales deben ser parte 
del registro normal de las colonias de producción de 
ratones consanguíneos, los mismos aportan mucha 
información que en caso de diferir de los promedios 
establecidos para las diferentes cepas pueden alertar 
sobre alteraciones del genoma que pueden ser 
corroboradas con pruebas específicas de laboratorio, 
tales como, el análisis de marcadores moleculares 
(Festing, 1993; Silver, 1995; Benavides & Guénet, 
2003). Dentro de los parámetros reproductivos los 
promedios de productividad o función reproductiva de 
las diferentes cepas son indicadores muy valiosos de 
la pureza genética de las cepas consanguíneas, ya que 
éstos son característicos de cada cepa (Silver, 1995; 

Benavides & Guénet, 2003). Un importante factor 
de alerta de contaminación genética de la colonia 
será entonces la detección de camadas que difieran 
ampliamente del promedio calculado para cada cepa 
(Nomura et al., 1984; Benavides & Guénet, 2003).

 En Venezuela se producen cuatro cepas 
consanguíneas de ratones: BALB/c, C57BL/6, DBA/2 
y C3H/He. La cepa BALB/c se produce en cuatro 
bioterios, ésta es una de las cepas más usadas en la 
investigación del país; la cepa C57BL/6 se produce 
en tres bioterios, ésta cepa es la segunda cepa 
consanguínea de ratón más utilizada en la investigación 
del país de acuerdo a información obtenida en la 
dirección electrónica: http://www.asovac.org.ve, de 
las reuniones científicas de la Asociación Venezolana 
para el Avance de la Ciencia (ASOVAC) en el período 
2000-2004. Las cepas DBA/2 y C3H/He, se producen 
un solo bioterio y de acuerdo a la consulta realizada 
en la dirección electrónica de la ASOVAC, no se 
encontraron reportadas éstas cepas. 

MATERIALES Y MÉTODOS

 La población estudiada comprendió las 
colonias de fundación de las cepas consanguíneas 
de ratones BALB/c, C57BL/6, DBA/2 y C3H/He 
producidas en cuatro bioterios diferentes del país.

 En este estudio analizamos algunos 
de los factores que afectan la producción de las 
cepas consanguíneas, los cuales pueden alterar las 
características de homocigosis e isogenicidad. Entre 
estos factores tenemos: la procedencia de las cepas, 
la separación física de los ambientes en los cuales se 
producen las diferentes cepas consanguíneas dentro 
de los bioterios, el manejo de los diferentes esquemas 
de apareamiento, el tiempo de generaciones en cada 
Bioterio y el parámetro zootécnico: número de crías 
nacidas por camada. Los datos para éste análisis fueron 
recolectados en visitas realizadas a los diferentes 
bioterios. En el momento de la recolección de estos 
datos, se observó si existía la separación física de las 
áreas de producción y mantenimiento y la existencia 
de barreras físicas, entre los distintos núcleos de 
fundación existentes dentro de cada Bioterio. Se 
solicitó información acerca de los datos de procedencia 
de las cepas y los datos del número de generaciones 
que tenían las cepas dentro de cada Bioterio para el 
momento. Se recolectaron los datos correspondientes 
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al número de crías nacidas por camada para cada 
cepa de los reportes que existían, en el momento 
de la visita, registrados en las diferentes tarjetas 
de registro ubicadas en cada caja de reproducción, 
ésta fue una muestra aleatoria tomada de esta forma 
debido a que existen bioterios que no mantienen 
registros de este parámetro zootécnico, a pesar de 
esto, los datos recolectados sirvieron para dar una 
visión del comportamiento de cada cepa en relación a 
este parámetro zootécnico, el cual es importante en el 
control genético de las cepas consanguíneas de ratón. 
En relación al parámetro reproductivo: número de 
crías nacidas por camada, se aplicó el análisis de la 
varianza para un diseño completamente aleatorizado, 
según el modelo:

yij = µ + τ i + ε ij , donde ε ij ~ N (0, σ2) 

donde :
yijk : es la ij – ésima observación (es la variables 
respuesta o número de crías por camada)
µ : es la media general de todas las observaciones
τ i : representa el efecto del factor A (Bioterios) para 
i = 1,2,3,4
ε ij : representa el error.

 Se midieron las diferencias significativas en 
el número de crías por camada (variable respuesta), 
considerando a las cepas BALB/c producidas por los 
cuatro bioterios y a las cepas C57BL/6 producidas por 
los tres bioterios, estudiados. Las hipótesis a probar 
son las siguientes:

1. Cepa BALB/c         
H0: µA = µB = µC = µD = µE
HI : µA ≠ µB ≠ µC ≠ µD ≠ µE

2. Cepa C57BL/6 
H0: µA = µC = µD
HI : µA ≠ µC ≠ µD 

 Se determinó la homogeneidad en los datos 
obtenidos en los diferentes bioterios, para lo que se 
realizó la prueba de Bartlett. También, se realizó el 
análisis a posteriori mediante la prueba de Turkey para 
observar las diferencias verdaderamente significativas 
entre las medias poblacionales de los bioterios que 
producen la cepa BALB/c. El análisis de varianza no 
fue realizado para los datos de las cepas DBA/2 ni 
C3H/He, debido a que éstas sólo se producen en un 
bioterio.

 Para observar la existencia de diferencias 
estadísticamente significativas en los promedios 
del número de crías nacidas de las cuatro cepas de 
ratones consanguíneos analizadas con los promedios 
reportados por la base de datos de The Jackson 
Laboratory (2003), se aplicó el análisis de la 
distribución t-Student. Las hipótesis a probar fueron 
las siguientes:

Cepa BALB/c 
1. H0=5
2. HI: no todas son µ= 5 
       
Cepa C57BL/6  
1. H0=6
2. HI: no todas son µ= 6 

Cepa DBA/2 
1. H0=4    
2. HI: no todas son µ= 4 

Cepa C3H/He
1. H0=5
2. HI: no todas son µ= 5 

 El procesamiento de la información fue 
realizado mediante el software estadístico Statistics 
Analysis System (SAS versión 8.2 bajo UNIX, 
instalado en el Centro Nacional de Cálculo Científico 
de la ULA (CecalcUla), ejecutado remotamente desde 
el Instituto de Estadística Aplicada y Computación 
(IEAC), de la Facultad de Ciencias Económicas y 
Sociales de la ULA). El análisis de los esquemas 
de producción de los sistemas de cría se realizó 
comparando el esquema propuesto por The Jackson 
Laboratory (2003), con el esquema que siguen para 
la producción de los ratones consanguíneos, cada uno 
de los bioterios analizados.

RESULTADOS 

 Los datos sobre la producción relacionados al 
lugar de procedencia, las condiciones de alojamiento, 
el tiempo de permanencia de las cepas en los diferentes 
bioterios (tiempo de generaciones) y el número de crías 
por camada, se encuentran tabulados en la Tabla I.

 En ésta se puede observar que sólo el bioterio 
B y el bioterio D mantienen cepas de procedencia de 
bioterios nacionales, pero éstos últimos adquirieron las 



BOLETÍN DE MALARIOLOGÍA Y SALUD AMBIENTAL164

Evaluación de factores de reproducción en cepas de ratones

cepas en laboratorios internacionales reconocidos los 
cuales ofrecen certificados de calidad de los animales. 
Presenta también la tabla que las cepas producidas en 
el bioterio A, una de las cepas BALB/c producidas en 
el bioterio B y las cepas que se producen en el bioterio 
D se encuentran en vía de consanguinidad y el resto 
de las cepas que se producen en el país tienen más 
de veinte generaciones, indicando que éstas pueden 
considerarse consanguíneas de acuerdo a la definición 
de las mismas. Por otro lado, se puede observar en la 
tabla que solamente el bioterio B mantiene alojadas 
las cepas en condiciones que garantizan que no 
exista contaminación genética, pues se mantienen en 
aisladores.

 En el análisis del número de crías nacidas por 
camada, se determinó la homogeneidad de los datos 
usando la Prueba de homogeneidad de Bartlett el 
resultado se presenta en la Tabla II, observándose que 
no existen diferencias significativas estadísticamente, 
lo cual permite que los datos puedan ser procesados 
mediante un análisis de varianza.

 El ANOVA se realizó con la finalidad de 
detectar diferencias significativas en el número de 
crías entre los bioterios. La Tabla III muestra los 
resultados de los análisis de varianza de una sola 
vía para los datos de las cepas BALB/c y C57BL/6.  

Los datos de la cepa BALB/c presentaron diferencias 
significativas (α= 0,05) para el número de crías 
nacidas por camada, en los efectos principales, es 
decir en relación al bioterio en el cual se produce; 
lo cual podría evidenciar que existen diferencias 
significativas en el número de crías nacidas por 
bioterio. Debido a esto fue preciso realizar un análisis 
“a posteriori” con la finalidad de determinar cual 
bioterio produce la diferencia.  El procedimiento usado 
fue el de comparaciones múltiples de Turkey (Wayne, 
1997). A fin de averiguar si el número de crías de los 
bioterios se ajustan a los estándares internacionales 
(Tabla I), se utilizó la t-Student, para cada bioterio 
según el estándar. Los resultados del procesamiento 
de la información mediante este test se presentan en 
la Tabla IV.

 En ésta se observan diferencias significativas 
para la cepa BALB/c producida en el Bioterio B 
(cepa producida en el bioterio B de procedencia 
internacional), para el Bioterio D (cepa producida 
en el Bioterio C) y para el Bioterio E. Para la cepa 
C57BL/6 se observan diferencias significativas para 
los Bioterios A y C. En relación a las  cepas  DBA/2 y 
C3H/He ambas presentan diferencias significativas.

 Posteriormente, analizamos los esquemas de 
producción, la finalidad fue  comparar la estructura 

Bioterios Cepas Procedencia
Tiempo de 

Generaciones 
(generaciones)

Promedio de 
Número de 

crías nacidas/
camada

Promedio 
característico de 
Número de crías 
nacidas/camada

Condiciones de 
alojamiento

A BALB/c CENPALAB 18 5,53 5 Aislador

C57BL/6 CENPALAB 18 4,58 6 Aislador

B BALB/c Laboratorio 
Taconic

20 6,27 5 Cubículo

BALB/c Bioterio A 1 5,11 5 Cubículo

C BALB/c Laboratorios 
Charles Rivers

43 3,35 5 Cubículo

C57BL/6 Laboratorios 
Charles Rivers

45 4,87 6 Cubículo

DBA/2 Laboratorios 
Charles Rivers

39 7,34 4 Cubículo

C3H/He Laboratorios 
Charles Rivers

28 6,8 5 Cubículo

D BALB/c Bioterio C 28 3,78 5 Cubículo

C57BL/6 Bioterio C 18 5,29 6 Cubículo

Tabla I. Datos sobre: Procedencia de las cepas consanguíneas, Tiempo de generaciones, Promedio de 
Número de crías nacidas por camada y Condiciones de alojamiento.
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del esquema de los sistemas de producción planteado 
internacionalmente para estas cepas, el cual minimiza 
las probabilidades de contaminación genética, con la 
estructura de los esquemas que siguen los diferentes 
bioterios nacionales, de no cumplirse éste cualquier 
estudio de control genético posterior no tendría 
validez, debido a que si una producción de cepas 
consanguíneas de ratones no está estructurada como 
se ha planteado, difícilmente los ratones producidos 
podrán tener la pureza genética característica de la 
cepa referida. Cuando se desarrolla y mantiene una 
colonia de cepas de ratones consanguíneos se debe 
seguir una producción estructurada en un núcleo 
de fundación, un núcleo pedigrí de expansión y un 
núcleo de producción. 

 Dentro de la estructura establecida para el 
núcleo de fundación, generalmente, éste está formado 
por varias parejas reproductoras (apareadas en forma 
monogámica) las cuales forman líneas separadas; 
éstas parejas proceden de una sola pareja reproductora 
(pareja ancestral). Al comparar los esquemas de 
producción de los cuatro bioterios estudiados, 
solamente el Bioterio B es algo diferente, debido a 
que, hasta el momento de la toma de datos, el esquema 
que se seguía para la producción de los ratones de 
las cepas consanguíneas mantenía diez unidades 
contentivas de varias parejas, las cuales pudiesen ser 
consideradas como líneas, sin embargo, para realizar 
el reemplazo de las parejas reproductoras con las 

crías del tercer o cuarto parto, se intercambiaban 
los animales entre líneas (unidades). El resto de los 
bioterios siguen esquemas para la producción de los 
ratones similares a los planteados internacionalmente, 
lo que garantiza un buen manejo de la producción.

DISCUSIÓN

 El análisis de los factores de producción 
realizado fundamenta y justifica un estudio de control 
genético a nivel de técnicas de laboratorio. Las cepas 
consanguíneas de ratones que se producen en el país 
proceden de laboratorios en los cuales certifican 
la calidad genética de los mismos, mantienen los 
esquemas de los sistemas de producción en la forma 
como es planteada internacionalmente en la producción 
de estas cepas; otro dato de interés es que las cepas 
que se producen en el país deben tener un porcentaje 
de consanguinidad aproximado a F=98,7%, pues, en 
su mayoría cuentan con las veinte generaciones de 
apareamientos sucesivos entre hermanos, tal como lo 
específica la definición de estas cepas; a pesar de esto, 
se puede sospechar de alguna contaminación genética 
debido a que cuando se analiza el parámetro número 
de crías nacidas por camada mediante la prueba t-
Student se puede observar que existen diferencias 
significativas estadísticamente con respecto al 
estándar internacional del número de crías nacidas 
por camada en las cepas producidas en el país.

Cepa Fuente Grados de libertad (Df) χ2 P

BALB/c Bioterio 4 6.8207 0.1457

C57BL/6 Bioterio 2 9.0513 0.1080

Tabla II. Prueba de homogeneidad de Bartlett.

Fuente de 
variación  Suma de Cuadrados Grados de 

libertad Cuadrados Medios F P

BALB/c
Bioterio

Error
Total correcto

301,9255
923,9069

1225,8325

4
210
214

75,4814
4,399

17,16 <.0001 *

C57BL/6
Bioterio

Error
Total correcto

10,08602
331,6129
341,6129

2
90
92

5,043
3,684

1,37 0,259

P: calculado con α = 0,05; * : La diferencia es altamente significativa.

Tabla III. Análisis de varianza para las cepas BALB/c y C57BL/6.

Aclaratoria: En el estudio realizado solo se analizan cuatro bioterios, sin embargo, como el bioterio B mantiene en producción dos cepas BALB/c de diferente 
procedencia, cuando se realiza el análisis de los datos de esta cepa se hace mención de cinco bioterios (A, B, C, D y E), con la finalidad de hacer un mejor 
manejo del programa usado, esta observación es sólo para el análisis de la cepa referida; de manera que, cuando se hace referencia en la Tabla IV, a los bioterios 
B y C se habla del mismo bioterio B (B - cepa de procedencia internacional y C - cepa de procedencia nacional), refiriéndose a cada una de las cepas que en éste 
se producen; cuando se hace mención de D se refiere al bioterio C y cuando se hace mención a E se refiere al bioterio D, igualmente es válida esta aclaratoria 
para los datos presentados en los anexos E y G.
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 El parámetro zootécnico número de crías 
nacidas por camada está determinado genéticamente 
y cualquier alteración del mismo puede conllevar a 
sospechar de una contaminación genética (Nomura 
et al., 1984; Silver, 19995; Benavides y Guénet, 
2003). Este resultado puede ser reforzado cuando 
se observan las condiciones de alojamiento en las 
cuales se encuentran las cepas en la mayoría de los 
bioterios, los cuales no presentan barreras efectivas de 
separación entre las diferentes cepas que se producen 
en éstos, lo que aumenta la probabilidad de sospechar 
la presencia de contaminación de éstas cepas.

 Ante esta situación se recomienda la 
planificación y ejecución de un control genético 
(Control tipo II) para garantizar que no existe 
contaminación genética de las cepas y que las 
diferencias estadísticamente observadas son 
producto probablemente de mutaciones o problemas 
nutricionales. Éste control genético está dado por 
el estudio de marcadores moleculares polimórficos, 
entre los cuales se pueden usar los microsatélites los 
cuales son considerados una herramienta valiosa para 
tal propósito.

Evaluation of reproductive parameters for 
genetic contamination in mouse strains 
inbred.

SUMMARY

 Inbred strains of mice are used in biomedical 
research because characteristics such as homozygosis 

and isogenicity which result from mated brother 
and sister, descendants of an original pair for more 
than twenty consecutive generations. The genome 
integrity of these strains can be altered by genetic 
contamination, mutations and genetic drift. Genetic 
contamination is the most common problem affecting 
the genome of the animals of production colonies. The 
evaluation of some production factors can be used 
as warning of genetic contamination. If, after these 
production factors have been evaluated, it seems that 
there is genome alteration in the strain, it is advisable 
to apply any specific laboratory technique. In the 
present study some of the production parameters 
of the colonies of inbred strains of mice bred in 
Venezuela were evaluated; these are: conditions 
of the animals quarters, reproductive zootechnic 
parameters; number of offspring per litter. Results of 
this evaluation led to recommending the analysis of 
some molecular markers as microsatellites that are 
the most appropriate technique for this purpose.

Key words. Mouse strains inbred, genetic 
contamination, reproductive parameters
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El manejo inadecuado de los desechos sólidos procedentes de los centros hospitalarios, 
está considerado como uno de los principales factores de riesgo ocupacional, fundamentalmente 
por el carácter infeccioso de los desechos Tipo B y la presencia de objetos punzo-cortantes 
(Desechos Tipo C). Por ello, la presente investigación analítica y descriptiva, tiene como objetivo 
diagnosticar el manejo actual de los desechos generados en el Hospital Ruiz y Páez, estado Bolívar 
Venezuela, mediante inspecciones realizadas en forma aleatoria a las diferentes áreas de servicio 
del hospital en referencia, la aplicación de una encuesta al personal de saneamiento y asistencial y 
la toma de fotografías. Se evidenció que no se cumple el 79,17% del Decreto 2.218 “Norma para la 
Clasificación y Manejo de Desechos en Establecimientos de Salud”, el 100% del personal asistencial 
y saneamiento encuestado, no ha recibido capacitación para el manejo de los desechos peligrosos 
e infecto-contagiosos. En el 2004-2005, se han registrado 31 accidentes laborales por objetos punzo 
cortantes. A partir de la información obtenida, se propone la necesidad de instituir un nuevo sistema 
de recolección y disposición final de los desechos generados. Para el establecimiento y consecución 
del sistema, se recomienda la incorporación y adiestramiento de toda la comunidad hospitalaria.

Palabras claves: Desechos médicos, disposición de residuos médicos, riesgo ocupacional. 

INTRODUCCIÓN

 Los centros hospitalarios como instalaciones 
destinadas a proteger y mejorar el nivel de salud, 
paradójicamente presentan factores de riesgo de 
mucha importancia y trascendencia en la transmisión 
de infecciones a pacientes, trabajadores, visitantes 
y miembros de la comunidad, pudiendo ocasionar 
repercusiones serias en la sociedad y el ambiente.

 El manejo inadecuado de los desechos 
producidos en los centros de salud, conlleva 
riesgos tales como lesiones con objetos punzo-
cortantes contentivos de fluidos y materiales 
infecto-contagiosos, facilitando la transmisión de 
enfermedades intrahospitalarias, con el aumento 
en el número de días de hospitalización, costos 
de tratamiento y la morbi-mortalidad; así como 
repercusiones económicas por incapacidad laboral, 

sin considerar los impactos negativos que se podrían 
presentar en el  ambiente (Villena et al., 1994; Mata 
et al., 2004; González, 2005).

 En lo que respecta a Venezuela, la 
clasificación y manejo de los desechos generados 
en los establecimientos en el sector salud, humana o 
animal, está regulada por normas técnicas descritas 
en el Decreto Presidencial Nº 2.218 publicadas en 
Gaceta Oficial Nº 4.418, (1992), con la finalidad de 
prevenir la contaminación e infección microbiana en 
usuarios, trabajadores y público en general, así como 
su diseminación ambiental, ya que puede afectar la 
calidad de los diferentes ecosistemas (atmósfera, 
suelos, aguas superficiales y subterráneas) y la 
biodiversidad que los constituyen.

 Según este decreto, los desechos hospitalarios 
se clasifican en desechos comunes o Tipo A, 
correspondientes a papeles, cartones, componentes 
de barrido generados en la limpieza, siempre y 
cuando no hayan estado en contacto con los desechos 
Tipo B, C, D y/o E. Los desechos Tipo B son los 
potencialmente peligrosos, y corresponden a aquellos 
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materiales que puedan resultar contaminados por su 
ubicación, contacto o cualquier otra circunstancia. 
Los desechos infecciosos o Tipo C son por su 
naturaleza, ubicación, exposición, contacto o por 
cualquier otra circunstancia contentivos de agentes 
infecciosos y/o patógenos. Los desechos orgánicos 
y/o biológicos o Tipo D son todas aquellas partes o 
porciones extraídas de seres humanos y animales; 
por último, los desechos especiales o Tipo E, son 
productos y residuos farmacéuticos o químicos, 
material radioactivo y líquidos inflamables.

 Dado que, en los centros de salud pública 
(Hospitales y Ambulatorios) y privada (Clínicas) del 
estado Bolívar no se cumplen a cabalidad las normas 
técnicas del referido Decreto para la clasificación 
y manejo de desechos en establecimientos de 
salud (Mora et al., 2004; Suárez et al., 2005), 
se torna indispensable llevar a cabo un orden de 
procedimientos y medios materiales que permitan 
mejorar la calidad ambiental en relación con la 
segregación de los desechos generados.

 Considerando lo anteriormente descrito y 
dado que, en la literatura revisada son escasos los 
trabajos de investigación publicados y relacionados 
con el manejo y disposición final adecuada de los 
desechos producidos en los centros de salud en el 
ámbito nacional y en particular en la Región Guayana, 
se plantea como objetivo principal diagnosticar el 
manejo actual de los desechos sólidos en el Hospital 
Ruiz y Páez de Ciudad Bolívar – estado Bolívar, con 
el propósito de controlar y reducir con seguridad y 
eficiencia los riesgos asociados a la salud y al manejo 
de los desechos hospitalarios infecciosos, por medio 
de la planificación de procedimientos técnicos para 
lograr su correcta segregación y disposición, con la 
participación activa de los miembros de la comunidad 
hospitalaria para el logro de un buen saneamiento 
ambiental y calidad de vida.

MATERIALES Y MÉTODOS

 La investigación fue de tipo descriptiva y 
analítica. El estudio se realizó en el Hospital Ruiz y 
Páez (Tipo IV), ubicado en la Av. Germania, Ciudad 
Bolívar - estado Bolívar, entre las coordenadas 
U.T.M. N: 897.500 y 900.000; E: 440.000 y 442.000. 
Escala 1:25000 (MINFRA, 2000). Forma parte del 
Complejo Hospitalario Universitario Ruiz y Páez, 
constituye los tres (3) primeros sectores de este 

complejo y está integrado por 20 áreas de servicio. 
Actualmente, cuenta con 355 camas operativas de 
hospitalización, su capacidad de consulta externa 
puede alcanzar las 4.500 personas por día y tiene 
aproximadamente 1.200 trabajadores diarios. 

 Para el diagnóstico del manejo de los 
desechos sólidos intrahospitalarios (DSI), se procedió 
en primera instancia, con la identificación de las 
diferentes áreas de servicios, número de camas y 
tipo de desechos que cada área genera, evaluando la 
situación actual con base en el Decreto 2.218. Para 
ello, se diseñó y utilizó una lista de verificación de 
conformidad con la normativa vigente (Tablas I y 
II). 

 La obtención de la data se realizó en el 
lapso comprendido entre abril 2005 a febrero de 
2006, a través de inspecciones realizadas en forma 
aleatoria a las áreas de servicio, 4 días a la semana 
en los turnos de trabajo: 7:00 am a 1:00 pm; 1:00 
pm a 7:00 pm. En las cuales se evidenció las rutas 
y horarios de limpieza, así como las rutinas del 
personal asistencial para el descarte de los desechos, 
enfocando la mayor atención en los objetos punzo-
cortantes (Tipo C) y los desechos biológicos (Tipo 
D), debido a su potencial patogénico. La información 
fue sistematizada y analizada en las planillas antes 
señaladas para determinar el grado de cumplimiento 
de la normativa.

 Adicionalmente, se tomaron fotografías 
empleando una cámara digital y se aplicaron encuestas 
al personal asistencial y al de saneamiento, para 
determinar el nivel de conocimiento que presentan en 
relación al manejo de los DSI, basado en el Manual 
para el Manejo de Desechos en Establecimientos de 
Salud, promovida por la Fundación Natura y el Centro 
Panamericano de Ingeniería Sanitaria y Ciencias del 
Ambiente (Zabala, 1998). Para determinar el número 
de encuestas a aplicar se empleó la siguiente fórmula 
estadística, según lo descrito por Milton & Tsokos 
(2001).

                             K2. N. p. q
                          (e2.N) + (K2. p .q)
                    
Donde:
K = constante de distribución con probabilidad Z, 
cuyo valor es (2,58)2 cuando la confiabilidad es de 
99%

n:
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N = tamaño de la población
e = error (0,01), es decir, 99% de confiabilidad
p = probabilidad de que ocurra un evento (50%)
q = probabilidad de que no ocurra un evento (50%)

 El Hospital Ruiz y Páez, para el momento en 
el que se realizó el estudio, presentaba 133 personas 
adscritas al personal de Saneamiento Ambiental, donde 
se incluye al personal fijo, contratado y suplentes. 
Dentro de esta población (133 individuos), se tomó 
una muestra aleatoria de 74 personas, para alcanzar 
una confiabilidad del 99%, según cálculos realizados 
con la fórmula antes citada. El personal asistencial 
se encontraba conformado por 200 enfermeras, de las 
cuales fueron encuestadas un total de 91, siguiendo 
los mismos criterios estadísticos que el caso anterior.

 Finalmente, se recabó información acerca 
del número de accidentes laborales producidos 
durante el periodo 2004-2005 en este centro de salud, 

por medio de la revisión de las historias médicas 
manejadas por el Departamento de Epidemiología del 
Hospital “Julio Criollo Díaz” (Hospital del Tórax), 
también perteneciente al Complejo Hospitalario Ruiz 
y Páez, por ser esta la única dependencia en donde 
son remitidos y registrados los diferentes casos de 
enfermedades y accidentes ocupacionales.

RESULTADOS

Manejo actual de los desechos generados en el 
Hospital Ruiz y Páez

 En el total de las áreas de servicio del centro 
de salud estudiado, se producen desechos sólidos 
en volúmenes y características variables, según la 
complejidad y las especialidades existentes en el 
área, la tecnología empleada, el número de pacientes 
atendidos y el uso de material desechable, entre otros 

Tipos de 
desechos              Comunes             Peligrosos            Infecciosos          Orgánicos  Especiales

 Desechos 
generados

Características 
de los 

Recipientes 
según Decreto 

Ley 2.218

- Envases con tapa 
Bolsas:
- Tamaño adecuado
- Polietileno opaco e 
impermeable

- Espesor de 0,08 
mm

Recipiente:
- Accionado a pedal
- Logo de Desechos Médicos 
- Identificado con letras rojas 20 - 50 cm
- Individuales para punzo-cortantes
Bolsas:
- Polietileno blancas opacas de 0,1 mm 

de espesor
- Soldadas térmicamente en el fondo

Baldes:
- Tapas Herméticas 

y asa
- Polietileno de alta 
densidad 
Bolsas:
- Polietileno de 0,1 

mm 
- En cajas de 

cartón corrugado
- Cierre Hermético

Según su 
naturaleza

Observaciones 
acerca de  los 

recipientes

A B C D E

Cumple con la característica señalada No cumple con la característica No se logró obtener información

Área: Encargado del área:

Nº total de camas: Investigador a cargo: 

Camas Ocupadas (%): Fecha: 

Tabla I. Segregación de los desechos sólidos en el área de generación. Hospital Ruiz y Páez, Ciudad 
Bolívar – estado Bolívar.
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factores. Sin embargo, a pesar de esta variabilidad, 
el manejo de los desechos sólidos sigue una misma 
línea de procesos, que según el Decreto Ley 2.218 
“Norma para la Clasificación y Manejo de Desechos 
en Establecimientos de Salud”, abarca los siguientes 
aspectos: Producción y almacenamiento primario, 
transporte interno, almacenamiento secundario, 
transporte externo y  tratamiento y disposición final. 
En el Hospital Ruiz y Páez esta sistematización no se 
aplica eficientemente, sólo existe una separación de 
los desechos orgánicos y, en algunas áreas de servicio 
(Pediatría, Cirugía, Traumatología, Obstetricia y 
Ginecología) de los objetos punzo-cortantes; por 
lo que el resto de los desechos infecto-contagiosos, 
así como los potencialmente peligrosos, como los 
provenientes de las áreas de hospitalización; son 
mezclados con los desperdicios comunes siendo 
descartados y trasladados al relleno sanitario sin 
recibir ningún tipo de tratamiento (Fig. 1).

Cumplimiento de la normativa legal vigente.

 Bajo las condiciones antes descritas, sólo se 
cumplen 5 (20,83%) de los 24 artículos que norman 
las labores de manejo de los DSI dentro del Decreto 
2.218, aplicables a este centro de salud. El primero de 
ellos es el Art. 5 donde se sostiene que los desechos 
deben ser clasificados como A, B, C, D o E según 
sus características y además se deben descartar en 
recipientes acordes a las mismas, a este respecto, 
sólo se observó un único tipo de contenedor por área, 
no existen recipientes accionados a pedal para la 
recolección de los desechos Tipo B y C (Art. 8) y en 
su lugar se usan envases de plástico sin identificación 
y bolsas negras reforzadas de 40 Kg en lugar de 30 Kg, 
según lo normado en el artículo 7, este excedente de 
peso dificulta la maniobrabilidad durante las jornadas 
de traslado, aumentado el riesgo de incidencia de 

Tipos de 
desechos            Comunes             Peligrosos            Infecciosos          Orgánicos             Especiales

Área de 
Transferencia

Período de 
recolección de 

desechos

Transporte interno 
de los desechos 
según Decreto 

2.218

Contenedores:
- Plástico
- Metal
- Ruedas Lisas

Modo de Transporte:
- Ascensores de Carga o Servicio
- Rampa 
- Ascensores públicos en Horario Especial

Otros aspectos:
- Desinfección diaria

Almacenamiento 
Temporal

Almacenamiento 
Final

A B C D E

Cumple con la característica señalada No cumple con la característica No se logró obtener información

Área: Encargado del área:

Nº total de camas: Investigador a cargo: 

Camas Ocupadas (%): Fecha: 

Tabla II. Manejo de desechos sólidos según el área de generación. Hospital Ruiz y Páez. Ciudad Bolívar 
- estado Bolívar.
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Fig. 1. Diagrama del manejo actual de los desechos sólidos en el Hospital Ruiz y Páez, Ciudad Bolívar 
- estado Bolívar.
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accidentes laborales, aunado al hecho de que este tipo 
de bolsas son empleadas para todos los desechos, sin 
excepción. 

 Por su parte, las piezas punzo-cortantes, 
según lo normado en el artículo 10, deben ser 
previamente dispuestas en recipientes debidamente 
identificados, resistentes a cortes y con cierre 
hermético, en contraste con esto, se observó gran 
cantidad de jeringas descartadas con los desechos 
comunes, también se visualizaron en varias áreas 
de servicio (Pediatría, Cirugía, Traumatología, 
Obstetricia y Ginecología), envases de plásticos sin 
identificación ni cierre hermético destinados a la 
recolección de estos objetos,  que luego son acopiados 
a la intemperie hasta su disposición final (Fig. 2-A).

 Los fluidos médicos orgánicos, no son 
dispuestos en recipientes cerrados herméticamente 
como lo describe el Artículo 11, sino colocados en 
botellas de plástico y luego descartados en bolsas 
blancas de 15 Kg de capacidad. Asimismo, no existen 
recipientes tipo baldes desechables de polietileno de 
alta densidad, con tapas de cierre hermético, para los 
desechos Tipo D (Art. 12 y 13), en su lugar, estos 
son dispuestos en bolsas negras de 40 Kg colocadas 
en envases plásticos no identificados y sin cierre 
hermético (Fig. 2-B).

 Según el Artículo 15, el transporte de los 
desechos Tipo B, C y D desde el área de generación 
o transferencia hasta el lugar de almacenamiento, 
debe realizarse empleando contenedores de plástico 
o metal inoxidable sobre ruedas, de superficie lisa 
y sin uniones salientes para su fácil limpieza y 
desinfección, situación que no fue observada durante 
la investigación. El transporte interno de los desechos 
comunes recolectados junto con los desechos Tipo B 
y C, son descartados a través de ductos de gravedad 
sin tomar ninguna precaución para evitar la apertura 
o rotura de las bolsas, además, en el interior de estos 
ductos se encuentran salientes y objetos metálicos 
que rompen las bolsas esparciendo su contenido en 
el depósito. El transporte de los desechos orgánicos 
(placenta, entre otros) y de algunos envases 
contentivos de objetos punzo-cortantes (Desechos 
Tipo C), se realiza empleando los ascensores, o en su 
defecto a través de las escaleras, por donde también 
son transportados los alimentos, los pacientes, el 
personal y el público en general, a pesar que el 
Artículo 17 prohibe esta actividad.

 Los desechos descartados por los ductos de 
gravedad son colocados en contenedores, presentes en 
número insuficiente, sin tapas y expuestos tanto a la 
acción del ambiente como a la disgregación propinada 
por los indigentes que deambulan en su entorno (Art. 
19). No se observó un área de almacenamiento final 
para los desechos Tipo B, C y D (Art. 20 y 21), en 
principio porque los dos primeros son mezclados 
con los desechos comunes, y los desechos Tipo 
D, son incinerados una vez al día. Sin embargo, 
durante las inspecciones realizadas se evidenció el 
mal estado en el que se encuentra el incinerador; 
así como gran cantidad de desechos orgánicos, en 
su mayoría placentas, permanecen a la intemperie, 
hasta el momento en que puedan ser incinerados o 
en su defecto traslados hasta el relleno sanitario y 
enterrados, sin previa parcelación ni identificación. 
Este transporte es ejecutado por el servicio de aseo 
urbano municipal, sin garantizar el uso exclusivo 
para tales fines (Art. 22), ya que este centro de salud 
no cuenta con el vehículo adecuado para el traslado 
de los desechos médicos según lo normado en los 
artículos 23 al 27.

 En cuanto, al tratamiento de los desechos Tipo 
B, C y D (Art. 28 y 29), sólo se practica incineración 
a algunos desechos orgánicos, principalmente 
provenientes del área de perinatología; inactivación 
térmica a los desechos del laboratorio de microbiología 
e infectología; e inactivación química mediante 
la adición de hipoclorito de sodio a los desechos 
provenientes de pacientes inmunosuprimidos en todas 
las áreas de hospitalización.

 Los residuos generados de la aplicación de 
estas escasas técnicas de tratamiento (cenizas, entre 
otros) son dispuestos en los rellenos sanitarios junto 
con los desechos Tipo A (Art. 30 y 31). No obstante, 
estos artículos también son incumplidos pues estos 
desechos dejan de clasificarse como comunes al 
entrar en contacto con los desechos Tipo B y C que 
no han sido segregados y están dispuestos en los 
contenedores para ser también trasladados al relleno 
sanitario.

 Por su parte, se debe señalar que los 
desechos Tipo E, son en su mayoría descartados en 
el sistema de drenaje o colocados en envases vacíos y 
dispuestos con los desechos comunes, incumpliendo 
con las normas para el control de la generación y 
manejo de los desechos peligrosos (Art. 32). Vale 
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Fig. 2.  Disposición de los objetos punzo-cortantes (A) y desechos orgánicos (B) en el Hospital Ruiz y 
Páez, Ciudad Bolívar - estado Bolívar. 

destacar, que el centro de salud estudiado cuenta con 
un Departamento de Saneamiento Ambiental, aunque 
este no le brinda un entrenamiento al personal, a fin 
de que adquieran formación y criterios que garanticen 
un manejo seguro y racional de los desechos (Art. 
34).

 De los 34 artículos que conforman el 
Decreto 2.218, 4 son definiciones (Art. 1, 2, 3, 4), 
uno es competencia del Ministerio de Sanidad y 
5 (Art. 23 al 27) no se aplican en el Hospital Ruiz 
y Páez, pues se refieren a las características del 
medio de transporte externo de los desechos infecto-
contagiosos, ausente en este establecimiento de salud. 
Por tanto se determinó que esta institución, incumple 
con el 79,17% de la normativa legal vigente.

Nivel de capacitación del personal asistencial y de 
saneamiento para el manejo de los DSI

 La totalidad del personal encuestado 
desconocía la clasificación de los DSI de acuerdo a la 
normativa legal de nuestro país y escasamente sólo el 
26,32% del personal asistencial ha recibido algún tipo 
de capacitación para el manejo de desechos peligrosos 
e infecto-contagiosos, mientras que ninguno de los 
integrantes del personal de saneamiento encuestado, 
afirmó haberlo recibido.

 En cuanto al personal asistencial, este 
sólo realiza una discriminación entre los desechos 
provenientes de pacientes VIH seropositivos y 
en algunos casos los objetos punzo-cortantes. El 

75% de los encuestados sostuvo que los desechos 
producidos en los cuartos de hospitalización (Tipo 
B) eran peligrosos. No obstante, llama a la reflexión 
el hecho que el 100% de ellos, descarta todos los 
residuos en las papeleras de desechos comunes, aun 
considerándolos peligrosos, sin tomar en cuenta el tipo 
de padecimiento del paciente ya sea viral, microbiano 
o simple traumatismo.

 Por otro lado vale destacar, que los pasilleros 
y las camareras (parte del personal de saneamiento) 
cuentan con un uniforme adecuado y el 71,43% de 
ellos emplean guantes plásticos en sus jornadas 
de trabajo y se encargan de la desinfección de los 
recipientes una vez por turno, mediante la adición 
de Gerdex® y aromatizantes. El personal encargado 
de la recolección y traslado de los desechos, desde el 
depósito hasta los contenedores, carecen totalmente 
de normas de seguridad e higiene y son los individuos 
que más expuestos se encuentran a los factores de 
riesgo, ya que las bolsas se rasgan al ser arrojadas 
por los ductos de gravedad y los desperdicios 
deben ser nuevamente recogidos mediante palas e 
introducidos en nuevas bolsas para su traslado hacia 
los contenedores.

Accidentes laborales presentados en el centro de 
salud durante el periodo 2004-2005

 Según, los datos suministrados por el 
Departamento de Epidemiología del Hospital “Julio 
Criollo Díaz” (Hospital del Tórax), y tal como se 
observa en la Tabla III, en los últimos dos años (Enero 
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Número de accidentes laborales registrados

2004 2005

Personal asistencial 12 9

Estudiantes 4 6

Situación en la que se 
produjo el accidente

Administración de medicamentos 6 8

Procedimientos Quirúrgicos 6 4

Toma de muestra 4 3

Tipo de exposición

Mucosa 1 2

Vía Percutánea: 15 13

              Superficial 9 9

              Profunda 5 4

              Laceración 1 0

Fuente

Paciente con SIDA 4 4

Pacientes con VIH 2 3

No VIH 2 1

Estatus serológico desconocido 8 7

TOTAL 16 15
Fuente: Departamento de Epidemiología del Hospital del Tórax, Complejo Hospitalario Universitario Ruiz y Páez. Ciudad Bolívar - estado Bolívar, 2005

Tabla III. Accidentes laborales registrados en el Hospital Ruiz y Páez, Ciudad Bolívar – estado Bolívar, 
durante el periodo enero 2004 – agosto 2005.

2004 - Agosto 2005) se han producido 31 accidentes 
laborales, de los cuales 21 casos (67,74%) fueron 
registrados en el personal asistencial, todos generados 
por objetos punzo-cortantes contentivos de fluidos 
sanguíneos, de los cuales 13 casos provienen de 
pacientes seropositivos. La mayoría de los accidentes 
se produjeron vía percutánea de forma superficial 
(51,06%; 18 casos), durante la administración de 
medicamentos o durante procedimientos quirúrgicos.

DISCUSIÓN

 El manejo de los desechos sólidos 
intrahospitalarios (DSI), está considerado como uno de 
los principales factores de riesgo ocupacional (Coad, 
1996; Junco et al., 2003; Wilburn & Eijkemans, 2005), 
en donde los objetos punzo-cortantes constituyen 
el primer causal de los accidentes registrados, a 
través de ellos se pueden transmitir un sin número 
de enfermedades, siendo las más frecuentes la 
Hepatitis B y C, VIH / SIDA, malaria e infecciones 
por estreptococos y estafilococos. Adicionalmente, 
existe la posibilidad de que la exposición prolongada 
a contaminantes infecciosos y/o tóxicos, aunque en 
mínimos niveles, incremente la susceptibilidad del 
personal de salud y de los pacientes para desarrollar 
enfermedades pre-existentes (Zabala, 1998;  
Fernández & De la Cruz, 1999).

 La manipulación inadecuada de los 
desechos Tipo C y otros factores de riesgo, pueden 
ser controlados mediante un manejo adecuado de 
los DSI. A este respecto, el centro hospitalario 
estudiado ha realizado una segregación parcial de 
los desechos, al promover dentro de las áreas de 
servicio la separación de los objetos punzo-cortantes 
y los desechos orgánicos, sin embargo, este esfuerzo 
por disminuir la propagación de agentes patógenos, 
es completamente anulado por la manera como se 
lleva a cabo el transporte interno y la disposición 
final de los mismos, esto como consecuencia de la 
carencia de materiales e instalaciones para realizar 
un adecuado manejo, así como el desconocimiento 
de las normativas legales vigentes por parte del 
personal asistencial y de saneamiento, agravado por 
el comportamiento que presentan muchos de los 
visitantes al centro hospitalario.

 Este manejo inadecuado genera la 
mezcla de los desechos comunes con los desechos 
biocontaminados, portadores de una gran variedad 
y cantidad de microorganismos patógenos, lo cual 
constituye un alto riesgo no sólo para el personal 
hospitalario, sino también para la comunidad y la 
calidad del ambiente. Este hecho es agravado por las 
condiciones socio-económicas actuales de nuestro 
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país, donde el número de indigentes deambulando 
entre la basura ha aumentado (Aranguren, 2004) y 
por ende las probabilidades de desencadenarse focos 
de infecciones. A fin de determinar una adecuada 
diagnosis y plantear un correcto manejo de los DSI, 
también se debe considerar la supervivencia de los 
microorganismos patógenos en el ambiente, según su 
resistencia a las condiciones de temperatura, humedad 
y disponibilidad de materia orgánica; así como el rol 
de vectores como los insectos y roedores (Monge, 
1997).

 Para disminuir al máximo estos riesgos 
de infecciones, es necesario cuidar cada una de las 
etapas en el sistema de segregación y disposición 
final de los desechos, iniciando por la clasificación de 
los mismos, puesto que una segregación inadecuada 
no sólo pone en riesgo la salud, sino también eleva 
considerablemente los costos de manejo de residuos, 
por estar supuestamente aplicando, un tratamiento 
de desinfección y esterilización a grandes cantidades 
cuando sólo una pequeña porción lo requiere. 

 Se ha propuesto el uso de bolsas de recolección 
en diversos colores (Fig. 3), para agilizar tanto la 
segregación como las labores de transporte hacia 
las instalaciones para la aplicación del tratamiento 
(Junco & Rodríguez, 2000a; MINSA, 2004; Suárez et 
al., 2005). Esta es una de las etapas más importantes 
dentro del manejo de los DSI, porque de ella depende 
la incorporación al ambiente de desechos “estériles”, 
que no atenten contra la biodiversidad ni contra la 
salud de las comunidades adyacentes a los centros de 
salud y a lo vertederos.

 Por otra parte, la aplicación del nuevo 
sistema de manejo debe garantizar el traslado de los 
desechos, por medio del uso exclusivo de ascensores 
de carga, para evitar la exposición a pacientes, 
personal asistencial y visitantes; además de incluir 
las tecnologías necesarias que faciliten el reciclaje, 
tratamiento, almacenamiento y disposición final, 
en forma eficiente, económica y ambientalmente 
segura.

 En el caso particular del centro de salud 
estudiado, el principal tratamiento aplicado es la 
incineración, en su mayoría de placentas; dado el alto 
contenido de humedad de este tejido, se generan daños 
a mediano y largo plazo en los bloques refractarios 
del equipo, recomendándose su sustitución por 

incineradores de doble cámara, con la ventaja de 
convertir los gases generados en la cámara primaria, 
entre ellos las dioxinas (carcinógenos), en vapor de 
agua, CO2 y restos de óxidos de nitrógeno y ácido 
clorhídrico, previendo que las cenizas resultantes 
deben ser enviadas en una funda debidamente 
etiquetada como residuo peligroso al relleno sanitario, 
debido al alto contenido de plomo, cadmio, cromo, 
mercurio y arsénico (MINSA, 1998; Zabala, 1998).

 Asimismo, los fluidos orgánicos (Desechos 
Tipo D) y los desechos especiales (Tipo E), deben ser 
tratados mediante inactivación química antes de ser 
descartados. En el caso estudiado, son en su mayoría 
vertidos directamente al sistema de drenaje, con la 
afectación de la calidad de las aguas con sustancias 
tóxicas, como por ejemplo, los provenientes de 
radiología y bioanálisis. Además, de la proliferación 
microbiana presente en las ranuras de inodoros, 
lavanderos, etc., con la probabilidad de presentase 
infecciones intrahospitalarias con el incremento 
del número de días de hospitalización en áreas 
quirúrgicas, salas de cura, entre otras.

 Finalmente vale destacar, el alto índice de 
accidentes laborales, esencialmente en el personal 
asistencial, haciéndose indispensable la aplicación 
de cursos de adiestramiento para el manejo de 
los desechos potencialmente peligrosos e infecto-
contagiosos, enfocando la mayor atención en los 
objetos punzo-cortantes, básicamente por ser el primer 
factor de riesgo y porque durante la investigación 
su presencia junto con los desechos comunes fue 
alarmante. Sin la incorporación y concienciación del 
personal, es poco factible la aplicación de un sistema 
óptimo de segregación y disposición de los desechos 
(Ruiz & Guevara, 1999; Junco & Rodríguez, 2000b).

 En conclusión, aunque existe una normativa 
legal vigente para la clasificación y manejo de 
los desechos en establecimientos de salud, según 
el Decreto 2.218 y las recomendaciones de la 
Organización Mundial de la Salud, los resultados 
de la investigación indican que su aplicación no 
es efectiva en el centro hospitalario estudiado, 
pues apenas se cumple el 20,83% de la misma. El 
personal asistencial y de saneamiento, carecen de una 
preparación adecuada para el manejo de los desechos 
peligrosos e infecto-contagiosos, reflejado en el 
alto número de accidentes laborales, producidos en 
los 2 últimos años (31 casos), todos producto de la 
manipulación de objetos punzo-cortantes. 
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Fig. 3. Esquema planteado para mejorar el manejo de los desechos sólidos en el Hospital Ruiz y Páez, 
Ciudad Bolívar - estado Bolívar.
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 A partir del diagnóstico realizado, se 
proponen recomendaciones para optimizar el sistema 
de manejo de desechos en concordancia con el 
Decreto 2.218 y lo recomendado por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) y el Centro Panamericano 
de Ingeniería Sanitaria y Ciencias del Ambiente 
(CEPIS), para disminuir el número de accidentes 
laborales y el riesgo de exposición de los pacientes y 
público en general, así como la minimización de los 
costos de manejo y tratamiento.
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Diagnosis of the medical waste management 
in the Hospital Ruiz y Páez, Bolívar state, 
Venezuela

SUMMARY

 Inadequate handling of solid waste coming 
from hospital facilities is considered as one of 
the principal occupational risk factors because of 
the infectious nature of some components and the 
presence of sharps waste. For this reason, the present 
analytic and descriptive investigation has as its goal 
the diagnosis of current waste management in the Ruiz 
y Páez Hospital, Bolívar state, Venezuela. Through 
random inspections carried at the different hospital 
service areas referred to, the implementation of a 
survey of cleaners and assistance personal was carried 
and photos taken. It was demonstrated that 79.19% of 
the Decree 2,218 “Rules for classification and waste 
handling coming from health establishments” was 
not complied with and that 100% of the questioned 
personal had not received training for the management 
of dangerous and infectious waste.  In 2004-2005 
31 occupational accidents with sharps objects 
were reported. From the information obtained, it is 
necessary to institute a new system of collection and 
final disposal of the medical waste generated. For the 

establishment and achievement of this system, all the 
hospital community must be involved and trained. 

Key Words: Medical waste, medical waste disposal, 
occupational risk.
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cruzi infection among children following domestic 
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Después del aumento de la reinfestación con Triatoma 
infestans tras un rociamiento con insecticidas, la 
incidencia de la infección con Trypanosoma cruzi 
en niños se halló positivamente asociada con la 
abundancia doméstica de T. infestans infectados y 
la presencia de perros o gatos infectados en Amamá, 
un caserío rural en el noroeste de Argentina. Siete 
(12.1%) niños seronegativos a T. cruzi, sin historia 
de viajes o transfusión de sangre, convirtieron a 
seropositivos después de 3 años. Seis casos nuevos 
vivían en casas altamente infestadas con T. infestans, 
con altas proporciones de triatominos infectados con 
T. cruzi y que se habían alimentado de humanos o 
perros. Los restantes casos nuevos ocurrieron en 
una baja infestación doméstica detectada al final del 
periodo de exposición, en la cual muchos triatominos 
se habían alimentado de humanos. Los perros tenían 
una fuerza de infección 17 veces mayor que la de los
niños (4.3% por año). Una vigilancia vectorial 
sostenida es crucial en áreas de alto riesgo de 
Enfermedad de Chagas, tales como el Gran Chaco.

 ROHOUSOVA I., OZENSOY S., OZBE Y. & 
VOLF P. (2005). Detection of species-specific 

antibody response of humans and mice bitten 
by sand flies. (Detección de respuesta anticuerpo 
especie-específica de humanos y ratones picados por 
flebótomos) Parasitology. 130: 493-499.
 
Department of Parasitology, Faculty of Science, Charles University, 
Vinicna 7, 128 44 Prague 2, Czech Republic, Department of 
Parasitology, Medical School and Hospital, Ege University, 35100 
Bornova-Izmir, Turkey.

La saliva de los flebótomos juega un rol importante en la 
transmisión de Leishmania. Nosotros caracterizamos 
la respuesta anticuerpo del huésped a la saliva de 3 
especies de flebótomos. IgG específica fue observada 
en sueros de ratones picados experimentalmente así 
como en individuos habitantes de zonas endémicas de 
Leishmania tropica en Sanliurfa, Turquía. Los sueros 
de los habitantes de Sanliurfa mostraron altos niveles 
de IgG contra la saliva de Phlebotomus sergenti 
y P. papatasi, las dos especies más abundantes 
en el área, pero no reaccionaron con la saliva del 
flebótomos del Nuevo Mundo Lutzomyia longipalpis. 
Los pacientes con lesiones activas de Le. tropica 
poseían niveles significativamente más elevados de 
IgG anti- P. sergenti que los individuos sanos de la 
misma localidad mientras que los niveles de IgG 
anti- P. papatasi fueron iguales en ambos grupos. Las 
bandas de las proteinas más abundantes en la saliva 
de P. papatasi y P. sergenti reaccionaron con ambos 
sueros, de humanos y de ratones; sin embargo en P. 
papatasi la IgG de ratón reconoció preferentemente 
la banda de la proteina 42kDa mientras que la IgG 
humana reaccionó fuertemente con la banda de 
30kDa. Nuestros datos sugieren que la respuesta 
anticuerpo a la saliva de flebótomos podría ser 
utilizada para monitorear la exposición de humanos 
y otros hospedadores a los flebótomos y podría ser 
utilizada como marcador de riesgos de transmisión de 
Leishmania en áreas endémicas.

 GRILLET M. E., VILLAMIZAR N. J., 
CORTEZ J., FRONTADO H. L., ESCALONA M., 
VIVAS-MARTINEZ S. & BASANEZ M. G. (2005). 
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Diurnal biting periodicity of parous Simulium 
(Diptera: Simuliidae) vectors in the onchocerciasis 
Amazonian focus. (Actividad diaria de picada de 
hembras paras de especies de Simulium (Diptera: 
Simuliidae), vectores de oncocercosis en el foco 
Amazónico). Acta Trop. 94: 139-158.

Laboratorio de Biología de Vectores, Instituto de Zoología Tropical, 
Facultad de Ciencias, Universidad Central de Venezuela, Apartado 
Postal 47072, Caracas 1041-A, Venezuela.

Se describen los patrones horarios de picada de las 
tres principales especies vectoras de oncocercosis 
humana en el foco Amazónico entre Venezuela y 
Brasil, Simulium guianense s.l. Wise; S. incrustatum 
Lutz, and S. oyapockense s.l. Floch and Abonnenc. Se 
analizaron las series temporales de capturas horarias 
del número de hembras paras en cinco comunidades 
Yanomami durante la estación seca, lluviosa y sus 
periodos de transición entre 1995 y 2001 mediante 
el análisis armónico (asumiendo la presencia de un 
ritmo circadiano) y la correlación periódica (basada 
en el coeficiente r de Sperman). Simulium guianense 
s.l. mostró un patrón de actividad bimodal, con un 
pico menor a media mañana y uno mayor a las 16:00 
hs. Simulium incrustatum exhibió una actividad 
principalmente unimodal ya sea temprano en la 
mañana o al mediodía según la localidad. Simulium 
oyapockense s.l. se alimenta durante todo el día, 
principalmente entre las 10:00 y las 16:00 hs, pero 
también mostró periodicidad bimodal en algunas 
localidades. Superponiéndose a los ciclos diarios 
endógenos especie-específicos, la actividad de las 
hembras paras mostró variación de acuerdo a la 
localidad, estación, temperatura del aire y humedad 
relativa, siendo la actividad de búsqueda del 
hospedador promovida durante la estación lluviosa 
donde se observan temperaturas altas y humedad 
baja, y reducida durante las horas mas calientes de 
la estación seca y/o de las transiciones. Los presentes 
resultados se discuten en términos de sus implicaciones 
para la biología y ecología, así como la epidemiología 
y control de la oncocercosis en Venezuela.

  LOSADA S., CHACON N., COLMENARES 
C., BERMUDEZ H., LORENZO A., POINTIER 
J. P., THERON A.,  ALARCON DE NOYA. B. & 
NOYA  O. (2005). Schistosoma: cross-reactivity 
and antigenic community among different species. 
(Schistosoma: reactividad cruzada y comunidad 
antigénica entre diferentes especies). Exp Parasitol. 
111: 182-90.

Seccion de Biohelmintiasis, Instituto de Medicina Tropical, Escuela 
de Medicina Luis Razetti, Facultad de Medicina, Universidad 

Central de Venezuela, Apartado 47623, Los Chaguaramos 1041-A, 
Caracas, Venezuela.

No es inusual encontrar moléculas comunes entre 
diferentes especies del género Schistosoma. Cuando 
esas moléculas son antigénicas, pueden ser usadas en 
inmunodiagnóstico y vacunas, pero podrían también 
ser aplicadas a estudios taxonómicos y evolutivos. 
Para estudiar la reactividad cruzada y la comunidad 
antigénica entre diferentes especies de schistosomas, 
se evaluaron los plasmas de animales de laboratorio 
infectados con Schistosoma bovis, S. guineensis, 
S. rodhaini, S. haematobium y cuatro cepas de S. 
mansoni con un extracto crudo de vermes adultos 
de S. mansoni por Western blot. Usando un ensayo 
de antígeno múltiple (MABA), los plasmas de estos 
animales infectados fueron expuestos a grupos 
seleccionados de péptidos sintéticos de Sm28GST, 
Sm28TPI, Sm elastasa, Sm97, Sm32, Sm31 y 
Sm Catepsina L. Los resultados aquí presentados 
demuestran una reactividad cruzada diferencial y 
comunidad antigénica entre los grupos Mansoni y 
Haematobium, lo cual es relevante, como una nueva 
herramienta adicional para estudios filogenéticos de 
schistosomas así como para fines diagnósticos y para 
vacunas.

 RODRIGUEZ - MORALES A. J., SANCHEZ 
E., VARGAS M., PICCOLO C., COLINA R., ARRIA 
M. & FRANCO-PAREDES C. (2006). Pregnancy 
outcomes associated with Plasmodium vivax malaria 
in northeastern Venezuela. (Complicaciones durante 
el embarazo asociadas a malaria por Plasmodium 
vivax, en el noreste de Venezuela). Am. J. Trop. Med. 
Hyg. 74: 755-757.

Instituto Experimental José Witremundo Torrealba, Universidad 
de Los Andes, Trujillo, Venezuela; Infectious Diseases Service, 
Hospital Santos Anibal Dominicci, Carúpano, Sucre, Venezuela; 
Division of Infectious Diseases, Emory University, Atlanta, 
Georgia; Hospital Infantil de Mexico, Federico Gómez, Mexico 
City, Mexico.

Aún cuando Plasmodium vivax es cada día más 
reconocido como una importante causa de morbilidad 
en mujeres embarazadas en áreas de baja transmisión 
malárica de Asia, poco se conoce acerca de los 
perfiles clínicos y epidemiológicos de P. vivax en 
mujeres embarazadas de América Latina. Nosotros 
describimos las características clínicas y los resultados 
del embarazo en una serie de 12 casos de malaria por 
P. vivax en mujeres complicadas de alguna manera 
por abortos o partos prematuros y en otros casos con 
grados significantes de anemia y trombocitopenia 
en una población donde P. vivax es endémico en el 
noreste de Venezuela.
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