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VARIACIONES HEMATOLOGICAS EN OVEJAS INFECTADAS
EXPERIMENTALMENTE CON TRYPANOSOMA VIVAX.

Hematologic variations in experimental Trypanosoma vivax infection in sheep.

RESUMEN

Con el objeto de conocer la fisiopatologia de la anemia que un
aislado venezolano de T. wvivax provoca en pequefios
rumiantes, 9 ovejas mestizas West-African de 2 afos de edad
y 25,9 £ 3 kg promedio de peso, se seleccionaron con el uso
de la tabla de nlmeros aleatorios. Los seis primeros lugares
correspondieron a animales que fueron inoculados por via
intravenosa, con 1 ml de sangre conteniendo
aproximadamente 3x1 0° parasitos, provenientes de un caprino
positivo; las 3 ovejas restantes fueron consideradas controles.
Las variables: parasitemia, hematocrito, hemoglobina,
eritrocitos, haptoglobina y hierro sérico, fueron evaluadas
durante 120 dias. El comportamiento clinico de la enfermedad
refleja una fase aguda, una subaguda y una crénica. Durante
la fase aguda la disminucién del hematocrito, hemoglobina y
eritrocitos, concomitantemente a la deteccién del parasito en
sangre, relacionan a éste o sus productos con la disminucién
de los niveles de haptoglobina y el establecimiento de una
anemia de tipo hemolitica intravascular. Evidencias posteriores
de eritrofagocitosis y hemosiderosis indican la participacién de
eventos hemoliticos extravasculares. Esta anemia, desde el
punto de vista morfoldgico, corresponde a la clasificacion de
normocitica normocrémica, la cual hacia el final del periodo de
observacion, tiende a ser microcitica hipocromica, debido
probablemente a la disminucion de hierro sérico. La
complejidad del cuadro patoldgico obtenido, sugiere la
continuidad de estos estudios y su validacién en medio real.
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ABSTRACT

Phisiopathological variations of the anaemia that an
Venezuelan isolated of T. vivax produces in small ruminants
was estimated in 9 randomly assigned crossbred West-African
ewes, that averaged 2 year old and 50.2 + 6 |b of body weigth.
The first six ewes were intravenously inoculated with 1 ml of a
positive goat blood that contained approximately 3x108
parasites; the other 3 ewes were used as a control group.
Parasitaemia,  hematocrit,  haemoglobin,  erythrocytes,
haptoglobin and serum iron variables were evaluated during
120 days. Clinical performance of sicknees showed all acute,
subacute and a cronic phases. Reduction of haematocrit,
haemoglobin and erythrocytes on the acute phase,
concomitant to biood detection of the parasite, was related to
reduction of haptoglobin level and establishment of a
intravascular haemolytic anaemia. Later detection of
erythrophagocytosis and  haemosiderosis  showed a
participation of extravasculars hemolitic events. Motrfologically
the anemia can be classified into the group normocytic and
normochromic; however, toward the end it tends to be
microcytic and hipochromic, which can be due to serun iron
reduction. Complexity of pathological signs suggest continuity
of this study and real environment evaluation.

Key words: Phisiopathology, anaemia, Trypanosoma vivax.

INTRODUCCION

Las tripanosomiasis son un grupo de enfermedades pa-
rasitarias causadas por protozoarios que habitan en la sangre,
ganglios linfaticos y diversos tejidos del hombre y de los ani-
males domésticos y salvajes [19, 33, 37, 73]. Los animales sal-
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vajes por lo general sirven como reservorio de las infecciones
[39, 40].

La anemia es el caracter fundamental de la enfermedad
causada por infeccionas con T vivax, T. congolense y T. brucei,
en bovinos, ovinos y caprinos. Se define como una disminucién
del nlimero de eritrocitos circulantes en la sangre o una reduc-
cién del contenido de hemoglobina (Hb) en esta célula 0 ambos
factores a la vez [38]. La mayoria de los auiores coinciden que la
anemia es un hallazgo clinico comun en las tripanosomiasis de
ios bovinos y otros rumiantes [6, 14, 48, 50, 64, 74].

En los animales domésticos y salvajes (reserverios de la
enfermedad), el T. vivax desarrolla un cuadro anémico en los
animales infectados, como consecuencia de pérdidas sangui-
neas, acelerada destruccién de los glébulos rojos, o una dismi-
nucién en la produccién de eritrocitos en la médula 6sea [16, 38].

De Diego y col. [13]; Holmes [34]; Suliman y Feldman [68]
y Wellde y col. [76], opinan que el cuadro anémico es un proceso
complejo multifacético y multifactorial, el cual involucra hemodlisis
intra y extravascular, hemodilucion, disminucion o inhibicién de la
eritropoyesis y hemorragias en diferentes sitios de la estructura
organica. Esievo y col. [21] fueron del criterio que en infecciones
con T. vivax existen suficientes indicios para sospechar de la
ocurrencia de hemdlisis intravascular.

El presente estudio plantea como objetivos, conocer los
cambios hematoldgicos que un aislado venezolano de T. vivax
provoca en ovejas empleadas como modelo experimental.

MATERIALES Y METODOS

Para el ensayo se utilizaron nueve ovejas hembras mes-
tizas de la raza West-African, con una edad de dos afios y un
peso promedio de 25,9 + 3 kg. Mediante el uso de la tabla de
numeres aleatorios [7] se asignaron los seis primeros lugares
a los animales inoculados y los tres restantes a los animales
controles. Ambos grupos fueron aislados en locales separa-
dos. La alimentacién consistié en heno, pasto picado, alimento
concentrado, sales minerales y agua ad libitum.

Un ml de sangre fresca proveniente de un caprino positi-
vo (++++), detectado por la técnica de Woo [77], conteniendo
aproximadamente 3 x 108 Trypanosoma vivax, fue inyectado a
las ovejas del estudio. El caprino habia sido inoculado previa-
mente con un estabilizado de T. vivax en dimetil sulféxido, crio-
preservado en nitrégeno liguido a -196°C. La dosis total de
inoculacién fue estimada por medio de un hemocitémetro con
el empleo de solucién fisiolégica en una dilucién (1:10), segun
la metodologia de Parra y Vizcaino [63].

El seqguimiento de la infeccién por T. vivax se hizo a tra-
vés de la obtencién de muestras de sangre de la vena yugular
con (EDTA)* como anticoagulante; cada tres dias durante las

* Etilendraminotetra acético
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primeras ocho semanas de post-infeccién y luego semanal-
mente en las 4 semanas restantes. La técnica aplicada para la
determinacién de la parasitemia comprendio el procedimiento
de la microcentrifugacion [77].

El recuento total de ios eritrocitos se realizé mediante ei
hemocitémetro, empleando como solucién diluyente citrato de
sodio al 3% [11]. El hematocrito (Ht) fue determinado por el
método de la microcentrifugacion, con el empleo de una micro-
centrifuga clinica (Clay Adams, Autocrit Ultra 3). La hemoglobi-
na (Hb) se cuantificé espectrofotométricamente (Spectronic
700) por el método de la cianometahemoglobina [66]. Los indi-
ces eritrociticos fueron calculados con el empleo de las formu-
las convencionales disponibles para tal fin [5].

En el andlisis de la haptoglobina, se empleé un principio
espectrofotométrico simple descrito por Calhoun y Englander
[10]. El método empleado para la determinacion del hierro séri-
co fue el método de Goodwin modificado por la firma Labtest
[33].

Se efectud la necropsia en los animales muertos en el
curso del ensayo. Se tomaron muestras de higado, ganglios
linfaticos, bazo, corazdn, rifidn, intestinos y pulmén para su es-
tudio histolégico. Se fijaron en formalina al 10%, tifiendo cortes
de parafina de 5-6 um de grosor con hematoxilina y eosina.

Los valores obtenidos fueron comparados mediante la
prueba "t" de student para muestras independientes, efectuan-
dose ademds analisis de correlacién lineal de Pearson entre
ios valores de las variables estudiadas, en todos los andlisis se
utilizé un nivel de significancia maximo de 5% (P<0,50).

RESULTADOS Y DISCUSION

El periodo de incubacién promedio para las ovejas ino-
culadas fue de 4 dias, patencia que coincidié con los rangos
reportados por Espinoza [27], Espinoza y Tortolero [26] y Gon-
zélez [31], quienes trabajaron con el mismo aislado de T. vi-
vax. La parasitemia de estos animales fue de curso ondulante,
con altos niveles de tripanosomas durante las cuatro primeras
semanas de la infeccion, para posteriormente mostrar en el
resto del ensayo, fluctuaciones individuales que variaron cuali-
tativamente entre una + y ++++ TABLA |

Con respecto a los parametros hematoldgicos se eviden-
cia que en el periodo de preinfeccion, tanto en la ovejas inocu-
ladas como en las que sirvieron como coniroles, el contaje pro-
medio semanal y grupal de los eritrocitos fluctuaron entre los
intervalos superior e inferior citados como fisiolégicamente nor-
males en la literatura [5, 9, 66]. La masa de eritrocitos disminu-
y6 en las ovejas inoculadas, una vez diagnosticada la patencia
del T. vivax en sangre periférica. Esta disminucion estuvo en-
marcada en el orden de un 30% FIGURA 1, en comparacion a
la media grupal de los animales controles en el periodo de
post-infeccién. Se pudo observar para la segunda semana de
la infeccion, valores en los gl6bulos rojos de 6,5 teras/litro, lo



TABLA

PARASITEMIAS POR LA TECNICA DE WOO (1969), EN LAS OVEJAS
INFECTADAS EXPERIMENTALMENTE CON T. VIVAX.
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QOvejas
Dias 1 2 4 6 8 9

4 + + ++++
7 +++ +++ +++ g +++
12 +++ +4+++ + ++++ +++ +++
15 +++ +++ ++++ +++ +++
20 +++ - +++ +++ ++++
23 +++ ++++ +4++ +++
27 +++ +++ + ++t++ s
31 + +++ +
37 - - - = +++ ++4++
45 - - - +++
54 2 ) +44+
61 - ++++ - -
69 - - - -
76 - 4 + +
84 - - -
92 - = + +++
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FIGURA 1. PROMEDIOS SEMANALES DE ERITROCITOS EN OVEJAS INFECTADAS
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que seiala que en la fase aguda de la parasitosis se produjo la
mayor destruccién de glébulos en los animales infectados, lo
cual por lo general coincidié con la instauracién del primer pico
de parasitemia en las ovejas infectadas. Se demostré diferen-
cia significativa (P <0,05) entre las medias grupales, en la 3, 4,
5,7 y 8 semanas del periodo de post-infeccién y en la compa-
raciéon de la media del periodo de pre y post-infeccién para el
grupo infectado, asi como en el promedio grupal general de las
ovejas infectadas y controles (P<0,01).

Bajas notables en el numero de eritrocitos se han sefa-
lado en diversas publicaciones, ejemplificAndose aminoracio-
nes en mas de un 50% en diferentes rumiantes (bovinos, ovi-
nos y caprinos), infectados natural o artificialmente con T. vi-
vax, T. congolensey T. brucei [1, 4, 16, 17, 24, 27, 28, 29, 36,
44, 47, 51, 53, 70].

Hacia el final de la fase de infeccién en las ovejas enfer-
mas, se noto cierta tendencia de recuperacién en el promedio
semanal de los eritrocitos, tal como sucedié en la novena se-
mana de infeccidn, cuyo valor estuvo por encima de la media
de los animales controles, para posteriormente tratar de esta-
bilizarse, en una cifra cercana a los valores obtenidos para
ambos grupos en €l periodo de preinfeccion FIGURA 1.

El valor del hematocrito (Ht), semejante al de glébulos
rojos, descendidé entre un 25 y 30% en comparacién al valor
promedio del periodo de preinfeccién y de la media grupal de
los controles, respectivamente, Figura 2. Con relacién a la eta-
pa de preinfeccion, no se evidencié diferencia significativa en-
tre la comparacion de las medias del grupo infectado y control.

Los valores mas bajos del Ht, se presentaron en las se-
manas segunda, séptima y octava del periodo de post-infec-
cién, con un valor del 20%. Disminuciones drasticas en el he-
matocrito se han reportado en trabajos de otros investigadores
[4, 15, 36, 44, 51, 60, 68, 70].

Espinoza [27] cuando trabajo con la misma cepa del T.
vivax, en bovinos Bos Taurus, inoculados experimentalmente,
observé un comportamiento méds dramatico en relacién al des-
censo del pardmetro hematocrito en la fase inicial de la enfer-
medad, ya que sus datos indicaron una disminucién entre el 51
y 66%, en comparacién al valor de preinfeccién de los anima-
les infectados y el promedio de los bovinos controles; no obs-
tante, Gonzalez [32] y Gonzalez y Espinoza [31] trabajando
con vacas mestizas Holstein-Cebu con el mismo estabilizado
de T. vivax, observaron una disminucién moderada del Ht, el
cual estuvo alrededor de un 10% en promedio y que fue expli-
cada por la utilizacién de animales con sangre Bos indicus, gé-
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FIGURA 2. PROMEDIOS SEMANALES DE LOS HEMATOCRITOS EN OVEJAS INFECTADAS
EXPERIMENTALMENTE CON T. VIVAX Vs CONTROLES, DURANTE LOS PERIODOS DE PRE Y POSTINFECCION
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nero citado en la literatura como mas resistente a las hemopa-
rasitosis tropicales [56, 62].

El comportamiento o la variacién patolégica observada
en relacién al hematocrito, confirma para el manejo de aislados
venezolanos de T. vivax, lo expuesto sobre la capacidad de los
hospedadores de resistir o atenuar los dafios del parasito, de
acuerdo a la raza, especie o estado nutricional de los animales
afectados por la tripanosomiasis; inferencia adicionalmente so-
portada por la utilizacién de animales mestizos West African
[16, 30, 55].

Similarmente a los eritrocitos y al hematocrito, los des-
censos patolégicos de los valores de la hemoglobina porcen-
tualmente fueron en las ovejas parasitadas de un 31%. La dis-
minucién en las medias semanales fue de manera progresiva,
con oscilaciones moderadas y alcanzando su nivel mas bajo
(63 g/l) en la octava semana, Figura 3.

No hubo diferencias significativas en el periodo de prein-
feccidn entre las medias de ambos grupos. Sin embargo, a
partir de la primera semana de la etapa de infeccion, se evi-
denci6 diferencias significativas (P <0,01 y 0,05) entre las me-
dias semanales y media grupal de los animales. Estos resulta-
dos coinciden con los de Toro y col. [69], quienes reportaron
en su investigacién con un aislado venezolano de T. vivax, dis-

minucién entre 33,9 y 41,3% del valor de hemoglobina en ove-
jas previamente protegidas con quimioprofilacticos y en ovinos
no protegidos, descensos de la Hb en un 49%. Los mismos
autores y Espinoza [27] reportaron para bovinos, caidas por-
centuales en el orden del 56,1 al 64,5%.

De igual manera, autores que han trabajado en infeccio-
nes experimentales con T. vivax, T. congolense y T. brucei en
ovejas y cabras, indican decrecimiento porcentuales (19-40%)
en los niveles de hemoglobina en lo§ animales afectados [36,
45).

La concentracién promedio semanal de haptoglobina du-
rante el periodo de pre y postinfeccién, en las ovejas infecta-
das y las controles fluctuaron dentro de un rango de 20,3 mg/di
y 86,4 mg/dl, respectivamente. Una vez que se instauré la pa-
tencia de la tripanosomiasis y concomitantemente se iniciaron
los descensos de los valores de eritrocitos, hematocrito y he-
moglobina,-se presenté de manera paulatina una disminucién
de los valores de haptoglobina (Hp) en los animales infecta-
dos, Figura 4, evento que ocurrié particularmente durante las
tres primeras semanas del periodo de post-infeccion.

Los valores promedios de la Hp resultaron con diferencia
significativa (P <0,05), cuando se compararon entre si, con
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FIGURA 3. PROMEDIOS SEMANALES DE HEMOGLOBINA EN OVEJAS INFECTADAS
EXPERIMENTALMENTE CON T. VIVAX Vs CONTROLES, DURANTE LOS PERIODOS DE PRE Y POSTINFECCION
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FIGURA 4. PROMEDIOS SEMANALES DE HAPTOGLOBINA SERICO EN OVEJAS INFECTADAS i
EXPERIMENTALMENTE CON T. VIVAX Vs CONTROLES, DURANTE LOS PERIODOS DE PRE Y POSTINFECCION

concentraciones de 36,8 + 15 mg/dl y 52,9 + 18 mg/d| para los
animales infectados y controles, respectivamente.

Analizando las medias parciales para el periodo de pre y
post-infeccion en las ovejas inoculadas y controles, se demos-
tré que las ovejas inoculadas disminuyeron su concentracion
de Hp en un 40% aproximadamente.

El andlisis de correlacién entre las variables haptoglobi-
na y hemoglobina, muestra una correlacién positiva (r=
0,9236), lo cual sugiere la unién de hemoglobina liberada en el
suero durante las primeras cuatro semanas de la infeccidn con
la haptoglobina sérica.

La Figura 5 nos indica las variaciones que se presenta-
ron en las concentraciones de hierro sérico en los animales in-
fectados y controles durante el ensayo experimental. En tal
sentido, se pudo observar que a partir de la segunda semana
de post-infeccién, en las ovejas infectadas las determinaciones
de hierro sérico descendieron con una tendencia gradual hasta
la octava semana de post-infeccién, donde se produjo un au-
mento, inclusive, muy por encima del valor promedio de los
animales controles, para posteriormente continuar con la ten-
dencia manifestada al inicio de ia fase de post-infeccién. Hubo
diferencias significativas después del reto con el hemoparasito
(P < 0,05) en las semanas 3 y 7 de post-infeccién, asi como en
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la comparacién de medias grupales. Para la comparacién de la
media de pre y post-infeccién del grupo infectado, la significan-
cia fue de (P <0,01).

Es de importancia resaltar que las estimaciones del hie-
rmo sérico en las ovejas infectadas durante la fase de post-
infeccion, mostraron altas variaciones individuales; por ejem-
plo, el caso de la oveja identificada con el No. 6, cuyos valores
de hierro en suero no pudieron ser detectados por la técnica
empleada para la quinta semana de exposicién al T. vivax,
acotandose ademas, que el animal en cuestién murié tres se-
manas después.

De forma similar, se observé en el transcurso del ensayo
la disminucion de las variables Eritrocitos, Ht y Hb, inmediata-
mente después de haberse diagndsticado el T. vivax en san-
gre periférica, infiriéndose de estos descensos la presencia de
una anemia de tipo hemolitico y parcialmente intravascular al
inicio de la parasitosis (fase aguda), por los resultados obteni-
dos en la determinacion de los valores de haptoglobina.

Van Den Ingh y col. [75] reportaron la presencia de ane-
mia hemolitica en cabras infectadas con T. vivax, a través de
la severa declinacién en los valores de los glébulos rojos, Ht y
Hb. En ese sentido, Saror [64] sugirié que los tripanosomas o
sus productos metabdlicos pueden ser los responsables de la
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FIGURA 5. PROMEDIOS SEMANALES DE HIERRO SERICO EN OVEJAS INFECTADAS )
EXPERIMENTALMENTE CON T. VIVAX Vs CONTROLES, DURANTE LOS PERIODOS DE PRE Y POSTINFECCION

iniciacion del proceso anémico, aspecto corroborado con la
evidencia de los dafios directos que causan los tripanosomas a
los eritrocitos al inicio de la enfermedad [2, 41]; en este mismo
orden de ideas, la produccion de factores hemoliticos en las
etapas iniciales de la infeccién, contribuyen a la lisis de los eri-
trocitos [4, 20, 21, 22, 23, 46, 61].

En el periodo inicial de la etapa de infeccién, un signifi-
cativo descenso de los valores de haptoglobina en suero fue-
ron obtenidos, lo que indica que el desarrollo de la anemia pro-
vocada por la inoculacién de nuestro aislado de 7. vivax esta
asociado con cierto grado de hemdlisis intravascular durante la
fase aguda de la enfermedad, resultado que coincide con los
obtenidos por Esievo y col. [21] en infecciones del mismo para-
sito en bovinos.

El consumo de eritrocitos por macréfagos, producto del
estimulo generado por la presencia masiva de tripanosomas
sobre el sistema fagocitico mononuclear, el cual por esta via
es activado y expandido, es uno de los rasgos mas notables
de la patologia en tripanosomiasis [57], por lo que estudios his-
tolégicos sugieren que la expansién del sistema fagociticomo-
nonuclear (SFM) y la eritrofagocitosis que ocurre en algunos
drganos tales como bazo, higado, pulmones, ganglios linfati-
cos y méduia ésea, es una de las causas de destruccion eritro-
citaria [12].

Los estudios histopatolégicos que se realizaron en las
ovejas que murieron en el transcurso del proceso experimen-
tal, arrojaron linfoadenitis histiocitaria e histiocitosis sinusoidal,
lo que senala que la infeccion con el aislado venezolano de T.
vivax, también produce expansién del SFM y consecuente-
mente, destruccién eritrocitaria.

De igual manera, Saror [64] asocia una exacerbada eri-
trofagocitosis en médula ésea y bazo con una marcada hemo-
siderosis, resultados que también coinciden con la presente
experimentacién que reporta hemosiderosis en bazo y ganglios
linfaticos, indicando de esta manera que la anemia provocada
por el aislado es hemolitica y predominantemente extravascu-
lar.

En la Tabla Il se muestran los valores promedios sema-
nales del Volumen Corpuscular Medio {(VCM), Hemoglobina
Corpuscular Media (HCM), y la Concentracién de la Hemoglo-
bina Corpuscular Media (CHCM) de las ovejas infectadas y los
valores medios de los mismos indices, correspondientes a las
ovejas controles.

Los valores promedios de preinfeccion para los animales
del grupo de los infectados fueron, VCM = 30,9 fl, HCM = 10,6
pg y CHCM = 34,8 g/dl vy para los controles, VCM = 28,8 fl,
HCM = 10,3 pg y CHCM = 35,7 g/dl, valores que fluctuaron
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TABLA I

VALORES MEDIOS DE LOS iNDICES ERITROCITICOS, VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO
(VCM), HEMOGLOBINA CORPUSCULAR MEDIA (HCM) Y CONCENTRACION DE LA HEMOGLOBINA
CORPUSCULAR MEDIA (CHCM) DE LAS OVEJAS INFECTADAS EXPERIMENTALMENTE CON
T. VIVAX Y LAS CONTROLES, DURANTE EL PERIODO DE PRE Y POSTINFECCION.

Semanas Infectadas Controles

VCM HCM CHCM VCM HCM CHCM

(fl) (pg) (g/dl) (fl) (pg) (o/d)

(-1) 32,3 11,3 34,8 28,7 10,1 35,4
(-2) 31,6 10,8 38,1 30,4 10,3 34,2
(-3) 31,4 10,5 33,4 295 11,0 36,9
(-4) 30,0 10,3 34,3 29,3 11,1 37,5
(-5) 29,0 10,2 35,1 25,9 9,3 36,2
(-6) 47 10,5 33,3 29,0 10,1 34,3
Media 31,0 10,6 34,8 28,8 10,3 35,8
1 294 10,2 34,7 26,0 10,0 36,8

2 30,7 10,0 32,5 27,0 10,1 35,3

3 30,4 9.7 31,9 25,8 9.4 34,9
4 29,7 10,1 33,8 28,3 10,1 35,5

5 30,4 10,2 34,0 27,8 10,0 37,7

6 256 8.9 34,6 27,1 9,7 34,3

7 26,3 9.4 35,4 29,8 10,3 32,4

8 243 7.6 30,4¢ 29,6 10,0 30,2¢

9 245 7.4 30,2 27.9 96 30,5
10 25,0 8,4 32,3 24,8 10,0 30,1
11 28,2 8,3 29,6 26,3 10,1 31,9
12 g 6,2° 29,4 24,02 10,32 314
Media 27,1 8,8 32,4 27 9,9 334
Media 28,4 9,49 33,2 27.6 10,0c 34,1

a,b Valores de la misma fila con distintas letras difieren significativamente para (P<0,01)
c.d Valores de la misma fila con distintas letras difieren significativamente para (P<0,05)

(-): Semanas de preinfeccion.

dentro de los limites superior e inferior reportados como nor-
males en la literatura.

Para el periodo de postinfeccién la media del VCM, HCM
y CHCM de las ovejas infectadas correspondio a 27,4 l, 8,8 pg
y 32,4 g/dl; comportandose, de igual manera, los valores co-
rrespondientes a los animales controles. No obstante, se pudo
visualizar para la semana 12 de la etapa de infeccién, valores
para el VCM y HCM de las ovejas infectadas por fuera del limi-
te inferior reportado en la literatura y con diferencias significati-
vas (P <0,01) en relacidn al valor de los controles.

Los datos experimentales obtenidos sélo fueron confia-
bles para sostener que en promedio durante todo el lapso de
cbservacion, no hubo desigualdad entre los indices eritrociti-
cos determinados en las ovejas controles, infectadas con el T.

154

vivax y los valores promedios citados en la literatura. En con-
secuencia, se puede sugerir que es viable que la anemia fue
morfolégicamente nomocitica y normocrémica, con la excep-
cién de la semana 12 del periodo de post-infeccion, aspecto
referido anteriormente en los resultados, donde la tendencia es
hacia una anemia microcitica hipocrémica, en momentos don-
de el Fe sérico estaba en los valores minimos del estudio.

Katunguka y col. [44] al estudiar la patofisiologia de la tri-
panosomiasis en ovinos infectados con T. vivaxy T. congolen-
se, observaron una forma de anemia de tipo macrocitica hipo-
crémica. No obstante, Clarkson [8] y Losos e Ikede [48] repor-
taron una anemia de tipo normocitica normocrémica en ovejas
infectadas con T. vivax. Por lo tanto, se puede concluir que los
indices eritrociticos de este experimento fueron concordantes
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con los resultados obtenidos por los anteriores investigadores.
Sin embargo, Igkbokwe [35] distingue en ovejas infectadas ex-
perimentalmente con T. vivax, una anemia macrocitica normo-
crémica en la fase aguda de la infeccién.

Para el caso de los bovinos, Saror y Bello [65] identifican
de acuerdo a los estudios efectuados por diferentes autores,
anemias morfolégicamente macrociticas en las tripanosomia-
sis agudas, asi como anemias macrociticas normocrémicas,
pero también anemias normaciticas normocrémicas.

Espinoza y col. [24, 25] manifiestan en una infeccién de
bovinos con el mismo aislado de T. vivax, una anemia morfol6-
gicamente normocitica normocrémica; lo cual fue no concor-
dante con los hallazgos de Anosa e Isoun [4]; Igbokwe y Ano-
sa [36] Maxie y col. [52] y Naylor [58, 59], quienes demostraron
la presencia de una anemia macrocitica normocrémica en las
primeras dos semanas de la enfermedad producida en diferen-
tes rumiantes por T. vivax y T. congolense.

Al respecto Gardiner [30] expresé que la anemia produ-
cida por el T. vivax al inicio de la enfermedad es de tipo nor-
mocitica normocrémica, con una tendencia a ser macrocitica
normocrémica posteriormente.

Los datos de la presente investigacion muestran el desa-
rrollo de una anemia normocitica normocromica en las ovejas
infectadas, situacién concordante con el comportamiento que
tuvieron bovinos (Holstein) retados experimentalmente con la
misma cepa de T. vivax [27]; de igual manera coinciden con
los de Gardiner [30] y Saror y Bello [65] en referencia a la mor-
fologia de la anemia en evaluaciones de variantes africanas.

Dargie y col. [12] al estudiar la cinética de las células ro-
jas en bovinos tripanotolerantes y tripanosuceptibles de Africa,
encontraron variaciones en los niveles del hierro sérico entre
los animales, por ejemplo, diferencia entre las razas utilizadas
y algunas veces entre el grupo control y el infectado. Sin em-
bargo, concordaron con otros autores en que las anemias he-
moliticas, principalmente, se acompafan de hipoferremia. En
el mismo orden de ideas, Anosa y Kaneko [3] no encontraron
diferencias en los valores del hierro sérico entre los animales
infectados y controles, atribuyéndole que la disminucién del
metal compagina con las enfermedades crénicas en la cual la
anemia, morfolégicamente, puede ser normocitica normocré-
mica hipoferrémica y microcitica hipocrémica hipoferrémica.

Sodeman y Sodeman [67] cuando explican fisiopatol6gi-
camente la carencia de hierro, plantean que el primer cambio
en el desarrollo de la deficiencia ferruginosa es la pérdida del
hierro almacenado desde los macréfagos de higado, rifidon y
médula 6sea. Después de utilizada las reservas del mismo, la
concentracion sérica disminuye, estimulando un aumento en la
sintesis de transferrina y uno de los dltimos cambios que se
observan en esta patologia es la anemia, en la cual, al princi-
pio los eritrocitos son normociticos normocrémicos; pero cuan-
do aumenta aparecen eritrocitos microciticos hipocrémicos [42,
49].

Igbokwe [35]; Murray y Dexter [56]; Valli y col. [71]; Valli
y Mills, [72]; Wellde y col. [76] fueron del criterio, en el caso de
las tripanosomiasis crénica, de que la eritropoyesis es nula o
reducida en mucinos individuos afectados por la parasitosis y
aunque el hierro no es un factor limitante en la produccion de
eritrocitos, la utilizacién del mismo puede estar interferida por
su secuestro en el SFM. Conclusiones similares, fueron sopor-
tadas por Anosa y col. [1], Emeribe y Anosa [18] y Katunguka y
col. [45], quienes agregaron ademas-que la anemia microcitica
hipocrénica vista en los animales domésticos podria explicarse
por dos vias: 1.- deficiencia de hierro necesaria para la sintesis
de hemoglobina y 2.- falla en el transporte o reutilizacion del
metal dentro de los precursores de células rojas en la presen-
cia de un adecuado o excesivo almacenaje del hierro en la mé-
dula 6sea. Merck [54], en humanos con alteraciones hematold-
gicas, expresa gue en las anemias ferropénicas y por déficit en
la reutilizacién del mismo, los eritrocitos son microciticos hipo-
cromicos y-en el caso particular de la reutilizacién al inicio de la
patologia, los eritrocitos son normociticos para después llegar
a ser microciticos.

Cuando se abordd la discusién de los cambios de los in-
dices eritrociticos, se notd hacia el final del experimento una
cierta tendencia de los eritrocitos de las ovejas inoculadas con
el T. vivax a ser microciticos hipocrémicos y, especulativamen-
te, podemos inferir que de continuar muestreando los anima-
les, se pudo haber obtenido una clara respuesta microcitica hi-
pocromica.

También es significante que en las dos ovejas que mu-
rieron y a las cuales se tuvo la oportunidad de realizar la ne-
cropsia y los estudios histopatoldgicos de los drganos internos,
se diagnosticé hemosiderosis, aspecto anteriormente corrobo-
rado por Espinoza [27] en una infeccién experimental de bovi-
nos infectados, situacién que la literatura presenta como una
causa de anemia ferropénica, asi como causal de anemia he-
molitica [43, 67]. Clinicamente, Espinoza observé parorexia en
ovejas y bovinos infectados con T. vivax y al respecto Merck
[54] asocia esta sintomatologia clinica con las deficiencias de
hierro humano.

CONCLUSIONES

- La disminucién de los indicadores hematoldgicos, eri-
trocitos, hematocrito, hemoglobina y haptoglobina; concomi-
tantemente a la deteccidn del T. vivax en sangre, conducen al
establecimiento de una anemia de tipo hemolitica con episo-
dios de lisis intravascular en la fase aguda de la enfermedad,
relacionando la responsabilidad de los tripanosomas o sus pro-
ductos en la injuria fisicoquimica de la membrana eritrocitaria.

- La posible ocurrencia de eritrofagocitosis, asociada a
hemosiderosis y expansién del sistema fagocitico mononuclear
en bazo y ganglios linfaticos, indican la presencia de anemia
hemolitica con eventos extravasculares.
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- Desde el punto de vista morfoldgico esta anemia es

clasificada como normocitica normocrémica. La disminucién
de los niveles séricos de hierro, asi como la presencia de he-
mosiderosis, apuntalan la conclusién de gue la anemia provo-
cada por el aislado empleado, es de tipo hemolitica y que esta
disminucion en la etapa crénica puede conducir a una anemia
morfoldgicamente de tipe microcitica hipocrémica.
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DATE

September 3-9

SCIENTIFIC INTERNATIONAL EVENTS

1995

EVENT

World Veterinary Congress

PLACE

Yokohama, Japan

September 14-16

Annual Conference Society
for Theriogenology

San Antonio, Texas.

October 4-6

4th Veterinary Sciences Congress

La Habana, Cuba

October 10-13

Latinoamerican Aviculture Congress

Santiago, Chile

October 28/Nov. 3

38th Annual Meeting the American Association
of Veterinary Laboratory Dragnosticians

Reno, USA.

November 6-11

Small Animal and Avian Medicine Conference

Chilkat River Valley
Alaska, USA

November 12-17

Biotecnology: New oportunities in agricultural
and in industry

Habana, Cuba.
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