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INTRODUCCION 

El trypanosoma evansí cs el agente 

etiológico de la tripanosomiasis equina, 

enfermedad de carácter endémico en cier- 

tas áreas de Colombia, que se manifiesta 

por fiebre, debilidad, laxitud pronunciada 

y aparición de petequias en membranas 

mucosas, Órganos genitales externos, re- 

gión submaxilar y la región ventral poste- 
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rior del abdomen; se presenta intensa 

emaciación, movimientos débiles y final- 

mente parálisis del tren posterior. Por es- 

ta sintomatología, en el país, la entidad se 

conoce como: Derrengadera, mal de ca- 

deras, peste boba y otras denominaciones 

locales. No se tiene conocimiento de nin- 

gún estado de desarrollo cn un véctor 

apropiado y se considera que el 7. evansi 

es dependiente de medios no biológicos 

de transmisión. Este microorganismo 

afecta un amplio rango de huéspedes, en- 

tre ellos 9 órdenes de mamíferos, que in- 

cluyen un gran número de especies. Te- 

niendo en cuenta que la enfermedad oca- 

siona con frecuencia pérdidas económicas 

muy crecidas, particularmente en Zonas 

apartadas donde no existe posibilidad al- 

guna de diagnóstico y tratamiento y que 

los conocimientos sobre la infección, en 

nuestro medio, son realmente reducidos, 

creemos justificado hacer una revisión so- 

bre los aspectos epidemiológicos de esta 
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parasitosis, especialmente en lo relaciona- 

do con nuestro país. 

HISTORIA DEL 7. EVANS/ EN AMERI- 

CA 

Hoare (41) cree que el 7. evansí se 

originó del 7. bruceí en el Africa tropical 

y que la infección fue probablemente 

contraída por camellos del sur del Sahara, 
cuando estos tuvieron contacto con las 

moscas tsé-tsé portadoras del 7. brucel. 

Debido a que el camello es un importante 

medio de transporte en estas regiones, la 

infección fué presumiblemente disemina- 

da por caravanas de estos animales. 

En cuanto a la introducción a otros 

continentes, el mismo autor considera 

que India fué el centro desde el cual la su- 

rra se expanc 5 a otras áreas del mundo 

mediante animales infectados, desde las 

cuales la propagación de la enfermedad se 

aseguró por la presencia de tabanídeos co- 

mo véctores (41). También, se considera 

que el transporte de ganado infectado, 

por barco facilitó la diseminación a través 
del océano. 

También Hoare (40), describe la his- 
toria de cómo ocurrió, probablemente, su 
introducción al continente americano pa- 
ra lo cual se remonta al siglo XV] cuando 
muchos de los caballos traídos por los 
conquistadores españoles escaparon y re- 
gresaron a su estado salvaje. El autor cita- 
do supone que entre estos animales hubo 
poradores sanos de 7. evansí, puesto que 
los caballos de los conquistadores eran 
descendientes de caballos que fueron re- 
gularmente introducidos desde la Costa 
Bárbara de Africa a España, en donde la 
surra equina había sido siempre enzoóti- 
ca. Como medio de propagación de 7. 
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evansi, también se debe tener en cuenta el 

ganado, el cual fué introducido en la épo- 

ca de la conquista por los españoles, vía 

Santo Domingo y de allí fué importado a 

América del Sur aunque también se cree 

que fué traído directamente desde Anda- 

lucía a Brasil. Entre los equinos y el ga- 

nado infectado establecido en América se 

produjeron brotes cpidémicos de surra, 

enfermedad que más tarde se -conoció en 

Panamá con el nombre de Murrina y su 

agente etiológico como 7. hippicum (21). 

Posteriormente fue observado el mal de 

caderas cerca del río Amazonas, en donde 

dió origen a severos brotes epizoóticos en 

caballos de la zona y de allí se extendió a 

otros lugares. El agente etiológico del 

mal de caderas fué llamado 7. equínum 

por Laveran y Mesnil (54), y en Venezue- 

la se le atribuyó esta enfermedad a una 

tercera especie que se la denominó 7. ve- 

nezuelense (66). 

Distribución geográfica 

a. Enel mundo 

El T. evansi tiene una amplia distri- 
bución situándose preferencialmente en 
las áreas tropicales de clima caliente a 
templado. En Africa, se presenta en la 
parte norte y central del Continente. En 
Eurasia, se presenta en forma irregular y 
desigual. En Europa, la región del Trans- 
volga, en la Unión Soviética, es el área 
principalmente afectada por esta enferme- 
dad. También, se presenta en las islas del 
Océano Indico (Mauritius y Reunion) y 
en las islas de Indonesia y Filipinas. En 
el Continente Americano, se extiende des- 
de México hasta la parte sur de Suraméri- 
ca (105, 103). 
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b. En Colombia 

La distribución geográfica del 7. 

Fevansi en Colombia ha sido poco estudia- 

da según se deduce de la escaza informa- 

ción bibliográfica existente. El -esumen 

| cronológico que a continuación se detalla, 

Ren gran parte, fue obtenido por uno de 

4 los autores (E. Wells) en el año de 1969, 

(información sin publicar), durante el de- 

sarrollo de una encuesta epidemiológica 

sobre tripanosomiasis a conocidos Médi- 

cos Veterinarios del país. 

En 1928 se registró un gran bote de 

tripanosomiasis equina en el departamen- 

to del Valle del Cauca (101). Otros rela- 

tan que en el año de 1932 se presentó una 

epidemia debida a 7. evansí en la Costa 

Atlántica y en la misma década (1938- 

1942) otra gran epidemia de tripanoso- 

jasis equina apareció en la misma Zona, 

durante la cual murieron grandes lotes de 

caballos y burros (86, 81,58). La epide- 

ria fue comprobada por los Laboratorios 

Boehring, en los cuales se examinaron las 
láminas enviadas y se reportaron como 7. 

evansi y T. vivax, esta epidemia se pre- 

sentó primero en cáballos y luego en bovi- 

Valero (98) usó una cepa de 7. evansi, 

obtenida del campo, patógena para caba- 

llos, perros y cobayos para demostrar que 

en bovinos, ovejas y cerdos era posible 

inducir infecciones asintomáticas. Inocu- 
lando ratones con sangre periférica de los 
animales bajo estudio, él continuó las in- 

vestigaciones por espacio de varios meses. 
El autor no menciona de dónde obtuvo la 
Cepa original. 

En 1960 se registró otra epidemia de 

Hipanosomiasis y rabia equina en la zona 
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de la Guajira, la cual se extendió a los de- 
partamentos de Sucre y Córdoba (86, 81) 

En los años de 1960 y 1967 se pre- 
sentaron brotes sospechosos de rabia y 
encefalitis equina, muchos de estos ani- 
males fueron tratados contra tripanoso- 

miasis y se recuperaron (86, 81). 

También se considera que en otras 
/onas del país se han presentado epide- 
mias producidas por 7. evansí, tales como 

en los departamentos Tolima, Huila y Va- 

lle del Cauca (900), 

En 1968 se aisló una cepa de 7. 

evansí en caballos en la Intendencia de 

Arauca, siendo posteriormente estudiada 

en Inglaterra (65). Uno de los autores 

(Wells), también afirma haber hecho pos: 

teriores hallazgos en Arauca y cree que el 

aislamiento de 1968 fue fruto de una epi- 

demia que produjo la muerte de aproxi- 

madamente cinco mil caballos. 

En una encuesta epidemiológica que 

comprendió 37 municipios en 13 departa- 

mentos de Colombia, Wells y colaborado- 

res (104), no encontraron 7. evansí en bo- 

Vinos. 

El. 7. evansí fue aislado de vampiros, 

en el área de Queremal, cerca a la ciudad 

Cali, pero no se encontró en la misma zo» 

na, en bovinos (9). 

En la Estación Experimental de Cari- 

magua, Llanos Orientales de Colombia, se 

encontraron dos caballos y tres perros na- 

turalmente infectados de 7. evansí. Pos- 

teriores observaciones constataron este 

mismo protozoario en 8 de 33 capibaras o 

chinguiros sanos. Los autores creen que 
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la infección constituye un foco endémico 

en esta área del país (71). 

En Colombia existe una historia de 

epidemias de la enfermedad en caballos, 

la cual es atribuída al 7. evansí. Sin em- 

bargo, es probable que este parásito exista 

en forma endémica en algunas regiones 

del país, situación ésta que debe ser acla- 
rada. 

Huéspedes 

El rango de huéspedes susceptibles a 

la infección por 7. evansi incluye 9 de los 

19 órdenes catalogados por Morris en 

1964, incluyendo marsupiales (73, 35) 

vampiros (47, 48, 9), primates (50, 51) la- 

gomorfos (107, 71), roedores (73, 70), 

carnívoros (99,3) elefantes (33), ungula- 

dos de pezuña hendida (95,24) y ungula- 
dos de pezuña completa (15,89). Las in- 
fecciones naturales comprenden una lista 
más restringida, en la cual se incluyen los 
bovinos, camellos, caballos, perros y cerdos 
(103). Estos huéspedes naturales pueden 
servir de reservorios de la infección para 
otras especies (85, 17, 109, 46, 102, 11, 
12, 23). Probablemente, a la lista de 
huéspedes reservorios se debe agregar, 
ahora el chigúiro (71). 

Se cree que solamente hay un ciclo 
de transmisión entre los animales domés- 
ticos, los cuales después de la fase aguda 
pueden convertirse en huéspedes asinto- 
máticos y ser, además reservorios de la in- 
fección y que los huéspedes salvajes su- 
fren episodios agudos los cuales no se 
pueden registrar como fuente de infec- 
ción para otros animales salvajes (41). 
Morales et al (71), creen que la intro- 
ducción del 7. evansí en una población 
animal salvaje virgen, podría resultar en 
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un episodio agudo, seguido por el desarro. 

llo de un estado portador en una O más 

especies. Para ello, se basaron en el aisla. 
miento del microorganismo de capibaras 

sanos, en los Llanos Orientales de Colom. 

bia, en donde se presentaron casos clíni. 

cos de tripanosomiasis en caballos y pe. 

rros; llegando a la conclusión de que yj 
animales salvajes portadores pastorean 

junto a animales domésticos, los primeros 
llegan a convertirse en un peligro poten. 

cial para los segundos. En estas circuns | 

tancias, el capibara, aparentemente, actúa! 

como un huésped reservorio. 

       

  

   En otros países latinoamericanos se: 
han descrito brotes agudos de la enferme. 
dad causada por 7. evansi en capibara, ta- 
les como en Argentina (38); en Brasil (94, 
82) en Panamá (18); en Paraguay (31, 67) 
y cn Venezuela (84, 96, 60, 31, 79) 

Uno de los autores (Ramírez) (83), 
demostró el efecto del huésped sobre el 
comportamiento del 7. evansí. En aisla: 
mientos de infecciones naturales causadas 
por este tripanosoma en perros, chiguiros 
y caballos, encontró que fueron menos in: 
fectivos para ratones de laboratorio los 
aislamientos realizados de los dos prime: 
ros que los obtenidos de caballos, lo cual 
se logró demostrar por las infecciones 
transitorias en ratones, cuando se trataron 
de obtener clonas de 7. evansi. 

Solamente en una ocasión se ha des 
crito un caso de infección en humanos 
por 7. evansi (8). El artículo es de un au: 
tor anónimo y sólo tiene valor histórico. 
Como no se han reportado otros casos en 
humanos, que sirvan de comparación con el anterior, es posible presumir que el ca: so mencionado no se trataba realmente 
de una infección por este tripanosomi: 
Rev, Col. Cienc. Pec. Vol 1, No. 4, Enero 197%  



Las aves y los embriones de aves pue: 

den también ser infectados experimental 

mente. Varios investigadores (13, 14,6 
4. 5,63, 73, 45) han realizado una serie 

de estudios sobre la transmisión del 7. 

evansí en aves, los cuales se deben tenet 
en cuenta por su carácter puramente cien 

tífico, ya que se ha comprobado que las 
aves no son portadoras de la enfermedad, 

ni sirven como animales de laboratorio 

para conservar el protozoario. 

En resumen, en lo relacionado con 

Colombia, se ha observado la enfermedad 

en caballos y perros y se ha demostrado 

un estado portador en chigúiros. No se 

sabe si existe un estado portador en otros 

animales de finca, particularmente, gana- 

do bovino. Sinembaigo, se ha demostra- 

do que los aislamientos colombianos son 

infectivos al ganado teniendo en cuenta 

bases experimentales (98, 71). 

Transmisión 

a. Dipteros hematófagos 

Se ha demostrado que cuando mos- 

cas del caballo, Tabanidae, se alimenian 

de un perro infectado y su comida se inte- 

rrumpe para que luego se alimenten de un 

conejo o perro sanos, éstos aparecen 

infectados (87). Los mismos dípteros se 

utilizaron para infectar animale sanos, a 

intervalos de uno a cuatro días, € igual- 

mente, se les practicó disección en busca 

de parásitos, con resultados negativos en 

ambos casos. Los resultados de investiga- 

ciones anteriores sobre la transmisión me- 

cánica del 7. evansí fueron confirmados 

inoculando animales sanos con Tabanídae 

y Stomoxys sp. que poco antes se habían 

alimentado de huéspedes infectados (105) 
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La confirmación experimental más 
convincente fué probada por Nieschulz 
(77), cuyas investigaciones exhaustivas so-- 
bre Surra equina en Indonesia, le ]le- 
varon a utilizar gran número de insectos 
de los géneros Tabanus, Chrysops, Hae- 
matopota, Stomoxys, Lyperosia, Musca y 
otros, los cuales fueron alimentados ini- 
cialmente en huéspedes enfermos y su co- 
mida interrumpida para que se siguieran 
alimentando en animales sanos. El autor 
falló en su experimento al tratar de trans- 
mitir la infección con Stomoxys y Ly- 
perosía, pero demostró que los vectores 
mecánicos más importantes eran los Ta- 

banus y los menos efectivos eran los gé- 
neros Chrysops y Haematopota. 

Aparentemente, bajo condiciones na- 

turales, a estos mismos vectores se les ha 

atribuído brotes de la enfermedad. Algu- 

nos investigadores responsabilizaron de la 
transmisión del 7, evansi al  Tabanus 

striatus, el cual era prevalente en todas 

las estaciones del año en las islas Filipinas 

(61,62). Igualmente se sospechó que los 

tabanídeos fueron los responsables de un 

brote de Surra equina en Siria (93). De 

75 especies de tábanos registradas en cin- 

co regiones de India, involucraron sola- 

mente sicte especies en la transmisión del 

T. evansi: Tabanus rubidus, T. ditaenia- 

tus. T. macer, T. nemocallous, T. striata, 

T. tropicus y 7. vingo y esta información 

fué suficiente para determinar una rela- 

ción entre la distribución del Tabanus y la 

incidencia de la Surra en este país (10). 

Brotes de Surra han sido descritos en 

India en el ganado y en búfalos con algu- 

nas muertes (43). En la recolección de in- 

sectos no encontraron tábanos pero sí 

comprobaron la presencia de Stomoxys. 

Además, en una revisión de literatura SO- 
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bre la Surra en la India, se estableció que 

los siguientes dípteros se deben tener en 

cuenta como vectores de la enfermedad: 

Stomoxys, Lyperosía, Eumarus y Bdello- 

larynx (91). 

En un brote de la enfermedad que se 
presentó en ciervos en la isla Mauritius, 

atribuyeron la transmisión del protozoa- 

rio a Stomoxys nigra (3). 

Zeiss quien trabajo con la tripanoso- 
miasis de los camellos en Rusia por espa- 

cio de nueve años, considera que su trans- 
misión es producida a través de dípteros 
de los géros Tabanus, Chrysops y Haema- 

topota (109). 

Se hizo una serie de experimentos pa- 
ra comprobar si el 7. evansí lleva a cabo 
un ciclo de desarrollo en el vector. Se 
han encontrado tripomastigotes en el in- 
testino del Tabanus sp., similares a los en- 
contrados en la sangre de su huésped, 30 
horas después de una comida de sangre en 
un huésped infectado, pero no 48 y 96 
horas después (68, 69). 

Nieschulz examinó casi 2.000 tába- 
nos después de que se habían alimentado 
de caballos infectados por un tiempo de 
84 días y no encontró ningún flagelado 
en el intestino de éstos (0177). 

También se encontró que tripanoso- 
mas encontrados en los tubos digestivos 
del Stomoxys y Tabanus sp. llegaban a re- 
dondearse o inmovilizarse y perdían su vi- 
rulencia para ratones blancos, después de 
ocho horas (44). 

Gómez Rodríguez, en sus observacio- 
nes en Stomoxys y Tabanus, halló que los 
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tripanosomas eran destruídos 10 1/2 horas 

después, en el intestino de éstos (37), 

Hoare quiso comprobar si el 7. evangj 

era capaz de sufrir algún desarrollo cíclico 
en la G/ossina y alimentó un total de 568 
moscas Glossina morsitans en animales in. 

fectados con este tripanosoma. Se hizo 

disección y se examinó su contenido in- 

testinal en intervalos de 6 a 14 días des- 
pués de la comida infectiva. Las observa. 

ciones indicaron que los tripanosomas 

inicialmente eran digeridos y posterior- 

mente, desintegrados (39). 

Otro investigador infectó ratones Con 
variantes pleomórficas del 7. evansí y ali- - 
mentó sobre ellos 75 moscas G. morsi- 
tans, divididas en seis grupos. Luego, fue- 
ron subsecuentemente alimentados sobre 
ratones sanos. En la disección de 51 mos- 
cas 3 a 4 semanas después de haber toma- 
do la comida, se recobraron formas tripa- 
nomastigotes del intestino medio de 10 
moscas. No se encontró infección en las 
glándulas salivales. El autor sugiere que 
las variantes pleomórficas del 7. evansí 
pueden tener un ciclo de desarrollo en G. 
morsitans (64). 

Estos resultados demuestran clara- 
mente que el 7. evansí no sufre ningún 
desarrollo cíclico ni en el Tabanus ni en el 
Stomoxys y los resultados en Glossina 

morsitans (64), no constituyen una evi- 
dencia muy sugestiva acerca de un verda- 
dero desarrollo cíclico, lo cual parece 
confirmar que su transmisión es puramen- 
te mecánica. Existen otros argumentos 
circunstanciales que ayudan a reafirmar lo anterior, tales como la ausencia parcial de 
DNA en el Kinetoplasto, el cual es esen- cial para que se lleve a cabo un desarrollo 
cíclico y su incapacidad para crecer en 
Rev. Col. Cienc. Pec. Vol. 1, No. 4, Enero 1979 
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medios de cultivo en agar, en Cuartos de 

incubación. 

b. Dípteros no hematófagos 

Otros investigadores han tratado de 
encontrar la importancia del género Mus- 

ca como transmisores potenciales de esta 

enfermedad. Darling logró infectar una 

mula permitiendo que 18 moscas caseras 
se alimentaran sobre sangre fresca de un 
cobayo altamente parasitado y luego 

transfiriendo éstas a la piel escarificada de 

una mula sana (22). 

Se obtuvo un resultado positivo por 

transmisión directa de mono a mono con 

104 especímenes; después de un intervalo 

de una hora los resultados fueron negati- 

vos (69); aunque se reportan resultados 

positivos a intervalos que no excedían de 

siete minutos (34) Nieschulz obtuvo re- 

sultados negativos en todos sus experi- 

mentos utilizando las especies Musca cra- 

ssirostris y M. inferior (77,78). 

Se ha demostrado que la M. domésti- 

ca puede llevar este tripansoma en sus he- 

ces hasta 3,15 horas después de alimentar- 

se en un cobayo positivo (100). 

El trabajo de Vergani (100), fue con- 
firmado al alimentar Musca domestica so- 
bre sangre positiva de ratón. El conteni- 
do intestinal fue capaz de infectar ratones 
por vía intraperitoneal una y dos horas 
después de su alimentación (26). 

C. Otros artrópodos 

Cross y Patel reportaron haber trans- 
mitido 7. evansí de conejo a conejo a tra- 
vés de garrapatas, Ornithodorus crossís y 
0. lahorensis. Las garrapatas, después de 
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tomar su comida de sangre, pudieron 
transmitir la infección el primer día y des- 
de entonces solamente entre los días 22 y 
100 (19). Sinembargo, otros investigado- 
res trataron de infectar animales bajo con- 
diciones naturales, con resultados negati- 
vos, lo cual hace dudar acerca de su trans- 
misión (92, 108). 

Díaz-Ungría, tomando un lote de 
Rhipicephalus sanguineus procedente de 
un perro con 7. evansi, al examinar mi- 
croscópicamente su contenido, no encon- 
tró ninguna forma semejante al tripanoso- 
ma, pero, inv. 1lando ratones por vía oral 
de su contenido observó que un ratón fue 
positivo al día 10 y otro al día 14 y 24 
días después, respectivamente y otro, que 
fué positivo al día 22, curó espontanea- 
mente (27). 

Tambieñ se demostró que el Triato- 
ma capitata, bajo condiciones de labora- 
torio, puede transmitir el 7. evnasí por 
medio de deyecciones en heridas de caba- 

llos, perros, ratones y cobayos. No se pu- 

do demostrar la transmisión por medio de 

picadura. Además se encontró que el tri- 
panosoma permanece en el intestino de 
Rhodnius prolixus y T. capitata por siete 

horas (59). 

d. Murciélagos 

Tambieñ se ha constatado que los 

murciélagos vampiros Desmodus rotundus 

son capaces de transmitir el 7. evansí en 

condiciones experimentales pero, su im- 

portancia en el campo como vectores, aún 

no está bien esclarecida. 

Después de que el 7. evansí se estableció 

en el Continente Americano, adquirió un 

nuevo tipo de vector: el murciélago vam- 
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piro Desmodus rotundus. Su distribución 

está comprendida desde México hasta el 

sur de Argentina, similar a la distribución 

del 7. evansí en América. Dunn hace una 

descripción de la forma como el vampiro 

ataca a la víctima durante la noche; hace 

una incisión con sus afilados dientes; la 

sangre fluye y su coagulación es inhibida 

por la presencia en su saliva de un antico- 

agulante, el cual prolonga la sangría; la 

sangre es lamida por el vampiro con su 

lengua (29, 30). La alimentación ininte- 

rrumpida puede durar hasta 30 minutos, 

tiempo en el cual puede tomar de 15 a 50 

mililitros de sangre (40). 

Se cree que, a pesar de que los mur- 

ciélagos vampiros son inoculadores mecá- 

nicos de los tripanosomas, el éxito no de- 

pende del tiempo de sobrevivencia de los 
parásitos durante los intervalos entre las 
comidas interrumpidas. Al contrario, de- 
pendiendo de la persistencia de la infec- 
ción en los vampiros, ellos son capaces de 
transmitir los parásitos por tiempos relati- 
vamente largos. También se crre que los 
murciélagos difieren de los vectores cícli- 
cos específicos en el hecho de que los pa- 
rásitos no sufren en ellos un desarrollo Ca- 
racterístico de un verdadero huésped in- 
termediario sino que se multiplican en su 
sangre de la misma manera como lo hacen 
en sus huéspedes vertebrados comunes. 
Concluye el autor (40) que, por todas es- 
las peculiaridades, los vampiros juegan un 
papel importante en la expansión de lay, 
Surra en América. 

Existen pocas comprobaciones de Vampiros portadores de infecciones natu- rales. Inicialmente Clark et al, creyeron que los vampiros eran el principal vector que mantenía la enfermedad enzoótica (18). 
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¿y 

Johnson describe el primer caso de 

infección natural de 7. hippicum Ry 

evansi en el muerciélago vampiro Desmo. 

dus rotundus murinus (47). De 110 vam. 

piros recolectados, se encontró un infec. 

tado con el protozoario; se sugirió que la 

baja tasa de infección encontrada en vam. 
piros, se debe a la alta mortalidad que la 
infección produjo en ellos. Un estudio 

posterior concluyó que el vampiro no es 

un verdadero vector biológico del 7. evap. 

sí pero sí un transmisor mecánico que 

contribuye al mantenimiento de la enfer. 
medad (48). 

  
En marzo 1971, Ayala y Wells descu- 

brieron 7. evansí en una colonia de 150 
vampiros, cerca a Cali, Colombia (9). 
Muestras bimensuales revelaron que 12 de 
31 vampiros estaban infectados. El pará: 
sito desapareció repentinamente y no se 
encontró en 93 murciélagos que se exami:- 
naron hasta mayo de 1973. En vista de 
que el ganado, en estas granjas que rodea 
la colonia de vampiros, es importado de 
Otras partes de Colombia, es posible que 
el parásito fuera llevado al área con gana- 
do infectado y que de este los vampiros 
tomaran la infección. Los autores consi: 
deraron que la repentina desaparición se 
debió a que el ganado fué removido del 
área y que aproximadamente 50 vampiros 
eran insuficientes para mantener un foco 
enzoótico y por lo tanto, dudaron de su 
importancia en la epidemiología del 7. 
evansí ocurrida en la naturaleza. 

Se ha encontrado que los vampiros 
adquieren y transmiten el 7. evansi bajo 
las condiciones experimentales (30, 17, 
47,2, 44, 80, 16, 88) y una vez se infec: 
tan con sangre de un animal que está su: friendo la infección, la enfermedad eN ellos tiene un curso fatal durante un pe 
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ríodo aproximado de un mes, O se cura 

espontaneamente 

e. A través de membranas mucosas 

Los trabajos más antiguos sobre 
transmisión del 7, evansí se refieren no 
solo a la transmisión por insectos, sino 
también por contaminación oral. Lingard 
relata que de varios perros de caza que 

mataron un chacal, un Zorro y una hiena, 
cinco de ellos se volvieron ciegos y los que 
no salieron de cacería quedaron sanos, lo 
cual le hizo suponer que los chacales y los 

zorros padecen frecuentemente de la Su- 

rra (57). 

Existen otrs trabajos de investigación 

en los cuales los autores describen infec- 

ciones en perros, adquiridas naturalmente 

al ingerir carne de animales infectados 
(99, 3, 20, 7). También, se cree que los 

perros y los caninos silvestres (lobos y zZo- 

rros) llegan a infectarse devorando los 

desperdicios de unmgulados afectados por 

Surra (107, 42, 49, 36). 

Laveran y Mesnil hicieron un experi- 

mento con cinco ratas sanas, las cuales 

fueron alimentadas con desperdicios de 

una rata infectada con 7. evansí. Sólo 

una de ellas presentó tripanosomas al no- 
veno día y murió al décimo día. Las 

Otras cuatro nuevamente fueron inocula- 

das, dos recibieron una inoculación sub- 
cutánea y a las otras dos se les práctico 

pequeñas heridas en la mucosa bucal y se 
les alimentó con restos de una rata infec- 
tada, Las cuatro' ratas murieron poste- 
riormente. Esto les llevó a concluír que 
la infección no se favorece, al menos que 
exista una herida en la piel o mucosa bu- 
cal (55, 53). 
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Otros investigadores hicieron un pre- 
parado de vísceras y sangre de animales 
con tripanosoma e infectaron 10 conejos 
y 12 pacas (Agouti paca, “guagua”, “la- 
pa” O “tepezcuintle”), utilizando una 
sonda gástrica, y obtuvieron infección en 
cinco conejos y cinco pacas (107). Los 
autores concluyeron que es posible la in- 
tección con tripanosoma a través de las 
mucosas digestivas y rechazaron absoluta- 
mente la transmisión por heridas bucales. 
En otro experimento se inoculó 7. evansí 
en el estómago de ratas a las cuales se les 
practicó previamente laparotomía y se 
obtuvo un 500/0 de resultados positivos, 
de donde se dedujo que los tripanosomas 
pueden pasar al organismo de los animales 
a través de las mucosas intactas (97). 

Los resultados de Díaz-Ungría (25) 
están de acuerdo a los obtenidos por Ya- 
kimov y Schiller (107) en su experiencia 
de transmisión por sonda gástrica, destru- 
yendo el concepto de la necesidad de ero- 
siones bucales. 

Lingard demostró experimentalmen- 

te que los animales se pueden contaminar 

von 7. evansí ingiriendo heces de animales 

infectados (56, 57). Para comprobar este 

experimento Díaz-Ungría y Mendoza (28) 

lograron infectar un perro, dándole de be- 

ber heces de ratas infectadas que habían 

recibido el tripanosoma por vía bucogás- 

trica; el perro murió intensamente parasi- 

tado, igualmente las ratas. 

Se estudió la posibilidad de la trans- 

misión del 7. evansi a través de la leche y 

con ese propósito se utilizaron perros lac- 

tantes, cabras y cobayos, los cuales se in- 

fectaron 24 horas después del parto. 

Aunque aparecieron tripanosomas en la 

sangre, ninguno se encontró en la leche, 
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