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Mosa tse-tse, vector
de la enfermedad
del suerio.

La enfermedad de Chagas y la enfermedad del suefio son dos
de las principales tripanosomosis por su incidencia epidemiolégica y su
area de influencia geogréafica. En el presente trabajo se analiza la etiologia,
sintomatologia, epidemiologia, diagndstico, tratamiento y profilaxis
de estas parasitosis, muy extendidas en amplias zonas de Africa
y América Central y del Sur.

entro del género Trypanosorma

Gruby 1843 se encuentran
distintas especies que son patégenas
para el hombre. Entre ellas destaca-
mos Trypanosoma gambiense Dutton
1902, agente etiolégico de la enfer-
medad del suefio del Africa Central
y Occidental, Trypanosona rhodesiense
Stephens y Fantham 1910 agente
causal de la tripanosomosis de Rho-
desia o enfermedad del suefio del
Africa Oriental y Trypanosoma cruzi
Chagas 1909 que es el agente etio-
légico de la enfermedad de Chagas
o tripanosomosis sudamericana.

Enfermedad de Chagas

La enfermedad de Chagas o tripa-
NESOMOSsis americana es una antro-
pozoonosis caracteristica de Amé-

104 OFFARM

rica del Sur (mapa) producida por
Trypanosoma cruzi, protozoo flage-
lado hemotisular que presenta
como hospedador al hombre. Esta
parasitosis fue descubierta en el
afio 1909 por un médico brasilefio,
Carlos Ribeiro Justiniano das Cha-
gas, a quien le debe su nombre, en
el estado brasileiio de Minas
Gerais. En el descubrimiento de
esta parasitosis cabe destacar que
se conocio el pardsito antes que la
enfermedad, al que llamé Trypano-
soma cruzi como homenaje a su
maestro Oswaldo Cruz. Al princi-
pio se creia que esta parasitosis
estaba limitada a Brasil, pero se ha
demostrado que afecta a muchos
més paises como Bolivia, Perd,
Ecuador, Guatemala, México y a
algtin estado estadounidense como
Texas.

Etiologia

Trypanosoma cruzi es un parasito
intracelular que presenta dos fases
diferenciadas dentro de su ciclo
biolégico (fig. 1), una en los hos-
pedadores vertebrados y otra en los
insectos transmisores.

Desde el punto de vista morfol6gi-
co, el hospedador vertebrado T. cuzi
se encuentra en la sangre bajo la
forma parasitaria de tripomastigo-
te, en el sistema reticuloendotelial
y en los tejidos se adapta a la
forma amastigote y en el insecto
transmisor presenta la morfologia
de epimastigote y tripomastigote
metaciclico.

En el hombre la localizacion més
frecuente del parésito estd en las
células reticuloendoteliales del
bazo, higado, ganglios linfaticos y
miocardio.

VOL 22 NUM 2 FEBRERO 2003



PARASITOLOGIA

Desarrollo en vector

El triatémido se alimenta de sangre y elimina con sus
heces los tripomastigotes metaciclicos, que penetran
por el orificio de la picadura
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El triatémido ingiere los tripomastigotes con la sangre

Desarrollo en hospedadores vertebrados

—.  Los tripomastigote metaciclicos
son fagocitados por células presentes en
el lugar de la picadcura y se transforman
I en amastigote

Los amastigotes se dividen por fision
binaria en las células parasitadas

Los amastigotes se convierten en
tripomastigotes cuando abandonan la célula
y entran en la circulacion sanguinea

Fig. 1. Cido bioldgico de Tripanosoma cruzi.

Los insectos transmisores o vec-
tores de la parasitosis son chinches
y, entre ellos, las especies més
comunes son Triatoma infestans,
Rhodnius prolixus y Panstrongylus
megistus, si bien existen mds de
122 especies potencialmente pat6-
genas. Las dos primeras especies
son los principales vectores en
Centroamérica y Venezuela, y la
dltima es el transmisor més fre-
cuente en el sur de América. El
insecto, vector transmisor de esta
parasitosis, vive como término
medio 15 meses, mide aproxima-
damente 2-3 cm de largo y presen-
ta el cuerpo dividido en tres regio-
nes: cabeza, térax y abdomen. La
chinche se infecta al picar a un
reservorio infectado previamente.
El ciclo de vida del parasito en el
vector tiene lugar en el intestino,
donde evoluciona desde tripo-
mastigote hasta tripomastigote
metaciclico que es la forma que
surge con sus heces y que ya es
infectiva para el hombre y los
animales (ciclo biolégico). El
método ordinario de transmisién
de la tripanosomiosis es por conta-
minacién de la herida causada por
el insecto transmisor con sus
heces, que contienen los tripomas-
tigotes metaciclicos. Esto sucede
con mucha facilidad, ya que el
artrépodo transmisor cuando pica
a su huésped defeca en las proxi-
midades de la picadura que provo-
ca, siendo fécil que éstas pasen al
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interior del cuerpo previo rascado
de la herida. El insecto pica prefe-
rentemente en las uniones muco-
cutaneas como, por ejemplo, el
angulo palpebral externo y las
comisuras de la boca, de aqui que
el nombre vulgar de este artrépodo
sea el de chinche besucona.

Dentro de los animales mamife-
ros domésticos los hospedadores de
mayor importancia son el perro y
las cobayas. Entre los mamiferos sil-
vestres hay mayor prevalencia en las
comadrejas, armadillos y roedores.
Las aves y los animales de sangre
fria son refractarios a esta patologia.
La infeccion se puede adquirir de
diferentes formas:

— Transmision vectorial. Constitu-
ye la forma mayoritaria de trans-
misién de la enfermedad y sucede
por medio de la picadura del tria-
témido.

El hospedador vertebrado T. cruzi se
encuentra en la sangre bajo la forma
parasitaria de tripomastigote.

— Transmision transplacentaria.
Fue ya documentada por Chagas
en 1911 y sigue presentando un
impacto sanitario importante, ya
que en Chile el 50% de los nifios
menores de 10 afios infectados por
el mal de Chagas adquiri6 la para-
sitosis por esta via. La infeccién
transplacentaria es posible, pero no
es obligada, si la madre presenta la
parasitosis en fase aguda y presenta
algtin tipo de alteracion en la pla-
centa. Generalmente, la infeccion
intrauterina durante el embarazo
conduce al aborto espontaneo, si
éste no se produce, el feto nacido
vivo puede presentar una intensa
parasitemia y generalmente se pro-
duce la muerte a los dias o meses
de haber nacido. Ademas se pre-
senta la posibilidad de transmisién
de la parasitosis al hijo por medio
de la leche materna, aunque su
ocurrencia es excepcional y el ries-
go es remoto. En la actualidad se
ha determinado la reduccién de
mujeres seropositivas lo que
implica un descenso del ntmero
de casos.

— Transfusiones sanguineas y tras-
plantes. Los trasplantes renales y los
bancos de sangre, en donde Trypa-
nosoma cruzi puede llegar a vivir
hasta 2 meses, son dos importantes
focos de transmisién de la parasi-
tosis. La sangre infectada que se
transfunde a un individuo contie-
ne una carga infectiva muy impor-
tante y el riesgo que presenta es
mayor que el de las formas vecto-
riales.

— Contaminacion oral. Se produce
cuando el huésped ingiere de
manera accidental al vector o bien
por medio de la ingestion de
comida contaminada con deyeccio-
nes de las chinches. La contamina-
cién oral también se produce en
las poblaciones nativas cazadoras
que se alimentan con carne cruda
de animales parasitados como los
armadillos, monos o cobayas sil-
vestres.

— Transmisién accidental. En cen-
tros de investigacién donde se tra-
baja con esta parasitosis también
existe y se ha presentado multitud de
casos documentados.

— Trasplante de érganos. La trans-
mision también se puede producir
como consecuencia del trasplante
de 6rganos como el rifién, el cora-
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zon o el pancreas procedentes de
donantes infectados. Generalmente
todos los receptores son susceptibles
de presentar la parasitosis al tras-
plantarle 6rganos infectados, ya que
se le instauran tratamientos inmu-
nosupresores destinados a disminuir
el rechazo de los 6rganos.

— Fornas poco frecuentes de transmi-
sion. También existen otras formas
de transmision raras y poco frecuen-
tes como por ejemplo la sexual, el
canibalismo y la coprofagia.

Epideniologia

La enfermedad de Chagas es una
zoonosis tipica de zonas célidas y
htmedas del hemisferio occidental
(fig. 2), tanto en zonas de campo
como en zonas urbanas donde las
chinches se han adaptado a vivir
en las paredes de barro y techos de
paja. Chagas ya habia determinado
que la parasitosis se encontraba
presente en lugares tan alejados
como México o la Patagonia, con-
tando cada vez con un mayor
ntmero de reservorios. Hoy dia se
admite que la tripanosomosis
humana es més grave en el hemis-
ferio sur que en el norte. Diversos
mamiferos son reservorios de esta
parasitosis y en Sudamérica se han
encontrado, entre otros, parasita-
dos los siguientes animales: perros,
gatos, murciélagos, ardillas o
monos.

Las condiciones sociales tienen
mucha importancia en la enferme-
dad de Chagas, que afecta princi-
palmente a las clases mas pobres
de las zonas endémicas, ya que las
chinches viven fundamentalmente
en las grietas de las casas de adobe
y en los techos de paja de las locali-
dades suburbanas y rurales, tam-
bién en depésitos donde las cosas
se mueven con poca frecuencia,
pero no pueden vivir en las paredes
encaladas y tampoco pueden exca-
var en el cemento o en el ladrillo.
En las viviendas, la presencia de la
chinche se descubre con facilidad
previa observacion de sus heces
caracteristicas, de color amarillento
o negro, que manchan las paredes
como si fuesen gotas de tinta. La
incidencia de esta parasitosis pre-
senta una fuerte tendencia a la baja
en zonas donde ocurren mejoras
generales en la calidad de vida, en
especial de la vivienda, y donde los
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Fig. 2. Distribucion geogrifica
de la enfermedad de Chagas.

programas de desinsectacion se lle-
van a cabo de forma regular.

Los nifios con edades comprendi-
das entre 2 meses y 2 afios adquieren
con més frecuencia la parasitosis.

La distribucién de los casos no es
uniforme en una determinada
regidn, pero se presentan en zonas
de intensidad variable, clusters.
Como consecuencia del importan-
te fendmeno migratorio ocurrido
desde los afos cincuenta, teniendo
como punto de origen paises Suda-
mericanos y como puntos de desti-
no, generalmente, Estados Unidos o
Canad4, se ha producido un aumen-
to importante del ntimero de casos
siendo el mecanismo principal de
transmisién la forma transfusional.
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En é sistema reticuloendotelial
yen los tejidos, T. cruzi se adapta
a la forma amastigote.

Sintomatologia

La sintomatologia de la enferme-
dad de Chagas es tan variada como
las lesiones que produce el vector
en el huésped. El periodo de incu-
bacién de la parasitosis varia segtin
las fuentes consultadas entre los 5 y
los 15 dias, si bien en las infeccio-
nes producidas por transfusiones
sanguineas es de 30-40 dias.

Se describen dos formas de la
enfermedad: la fase aguda y la cré-
nica. La forma aguda de la parasi-
tosis generalmente se presenta en
nifios menores de 10 afios y se
caracteriza por fiebre elevada, esca-
lofrios, dolor de cabeza, dolor
muscular, inapetencia y por la apa-
ricion de edema palpebral intenso
uni o binocular no supurativo,
signo de Romafia, que indica la
via de entrada del parésito al orga-
nismo. Este edema de los parpados
es el signo més temprano de la
enfermedad y casi patognoménico,
pero sdlo se observa en un 4% de
los individuos parasitados. La ins-
tauracion de este signo es brusco y
se produce una hinchazén eléstica,
dura e indolora generalmente en
un solo parpado, que acaba por
tornar morado y provoca hincha-
z6n en toda la cara. El habén de
inoculacién tiende a desaparecer al
cabo de 2 o 3 meses, pero en la
zona donde se ha producido queda
una pigmentacién caracteristica de
por vida.

Ademés, las glandulas tiroideas,
submaxilar, los ganglios linfaticos,
el higado y el bazo se encuentran
aumentados de tamario y la afec-
cién del sistema nervioso central
produce ansiedad, irritabilidad y
embotamiento mental. La mortali-
dad por miocarditis en la etapa
aguda es del 5-10% y la insufi-
ciencia cardiaca responde mal al
tratamiento con digitalicos.

Si Trypanosoma invade las células
adiposas aparecen los lipochago-
mas que son nédulos subcutaneos
hipersensibles. En el recién nacido
suele afectar a las almohadillas
grasas de las mejillas y el dolor
que provocan impide la alimenta-
cién.

La fase aguda dura semanas o
meses y puede ir seguida de una
recuperacion completa o de la ins-
tauracion de la fase crénica de la
enfermedad. En un 35% de los
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casos la enfermedad adquiere un
curso activo, fundamentalmente
en adultos que presentaban mega-
visceras. En el 65% de los casos
restantes la patologia persiste ino-
fensiva el resto de la vida.

La enfermedad de Chagas croni-
ca se diagnostica con mas frecuen-
cia que la aguda, afecta mayorita-
riamente a los individuos adultos y
se manifiesta después de un perio-
do latente y asintomaético prolon-
gado tras la recuperacion de la fase
aguda. Esta manifestacién tardia
de la infeccién se encuentra casi en
un 15% de quienes han presentado
el contagio. Los sintomas de la
forma crénica probablemente
guardan relacién con la lesién pro-
ducida durante la fase aguda y
entre ellos destacan las palpitacio-
nes, la disnea, dolores referidos al
area cardiaca y dolor en la zona
hepatica.

La enfermedad de Chagas en su
fase crénica produce dilatacién
esofdgica (megaesoéfago) y del
colon (megacolon). La disfagia es
el sintoma principal y caracteristi-
co del megaeséfago y puede dar
lugar a la regurgitacién de alimen-
tos no digeridos mucho después de
la ingestion y se exacerba tras la
ingestion de liquidos frios. El
megaesofago cursa también con
dolor precordial, plenitud pospan-
drial y adelgazamiento. El sintoma
principal del megacolon es el estre-
fiimiento, que a veces es intenso y
provoca una acumulacién excesiva
de heces en el colon predisponien-
do a la formacién de perforaciones
y de fecalomas.

La enfermedad cardiaca crénica
de Chagas puede producir muerte
stbita por paro cardiaco o rotura
ventricular.

También se debe destacar que
existen factores de riesgo como
la desnutricién, reinfecciones
exogenas, esfuerzos fisicos y coe-
xistencia con enfermedades agu-
das y degenerativas que hacen
que la parasitosis evolucione de
manera mas rdpida y mas letal.
Actualmente existe un alto por-
centaje de asociacion entre el HIV
y la enfermedad de Chagas lo que
provoca un aumento de la morta-
lidad como consecuencia de cua-
dros neurolégicos centrales muy
graves.
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El insecto transmisor de la enfermedad de
Chagas vive como término medio 15 meses.

El diagndstico de la enfermedad de Chagas
se fundamenta principalmente en el
hallazgo de T. cruzi en la sangre

o en los tejidos del individuo parasitado.

Diagndstico

El diagnéstico de la enfermedad
de Chagas se fundamenta princi-
palmente en el hallazgo de Trypa-
nosoma cruzi en la sangre o en los
tejidos del individuo parasitado
con el procedimiento de la gota
gruesa o el de Strout, o también
con reacciones inmunolégicas
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T. gambiense en sangre.

positivas. Si bien, debe tenerse en
cuenta que la aparicién del parésito
en sangre coincide con el periodo
agudo febril o durante las exacer-
baciones febriles de la fase crénica.
Otro método que puede resultar
eficaz es el andlisis del liquido
obtenido de los ganglios linfaticos
cuando estdn aumentados de
tamario.

También se emplea el xenodiag-
nostico utilizando tripanosomas
libres de infeccién y criados en
laboratorio. Estos entran en con-
tacto con individuos parasitados y
si existe infeccion en la sangre o en
el liquido cefalorraquideo los paré-
sitos se multiplican rdpidamente
en el intestino de la chinche y se
demuestra la existencia del parési-
to en las heces de los triatémidos
que 30 dias antes han picado o se
le ha inoculado liquido cefalorra-
quideo del individuo sospechoso
de presentar la parasitosis.

Debe sospecharse enfermedad de
Chagas aguda en cualquier indivi-
duo, especialmente nifios, que
hayan estado en un &rea endémica
y desarrolle una enfermedad febril
aguda con linfoadenopatia y mio-
carditis. La aparicién de lesiones
tipicas como el signo de Romaria
refuerza el diagndstico ya que afec-
ta a un 30% de los parasitados,
aunque no es un factor diagnéstico
por si mismo.

Debe sospecharse enfermedad de
Chagas crénica en aquel individuo
que haya estado en una regién
endémica y presente defectos en la
conduccién cardiaca, disfagia,
estrefiimiento intenso o paralisis
espastica.

Tratamiento
Para la enfermedad de Chagas no
existe ningtin tratamiento total-
mente eficaz. En el caso de la
enfermedad de Chagas aguda se
administra benznidazol durante 60 o
90 dias. Se debe llevar a cabo el
tratamiento con dosis graduales e
iniciarlo con dosis més bajas para
disminuir el riesgo de intolerancia.
Los efectos secundarios més fre-
cuentes son nduseas, vomitos, dolor
abdominal, mareos, fiebre, cefalea y
anorexia. Estd contraindicado en
embarazadas y en lactantes. Ade-
més también se puede administrar
el nifurtimox que estd mejor tole-
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rado por los nifios y en Norteamé-
rica se utiliza como medicamento
de primera eleccién. Debe admi-
nistrarse durante 120 dias y los
efectos secundarios que con maés
frecuencia ocasiona son nduseas,
vOémitos, mialgias y debilidad. No
tiene contraindicaciones absolutas.

El tratamiento de la enfermedad
de Chagas croénica es sintomético y
se utilizan antiarritmicos, relajan-
tes musculares y laxantes. Las
megavisceras una vez que se han
producido son irreversibles y gene-
ralmente progresan hasta producir
la muerte. La cirugfa estd indicada
y aporta resultados satisfactorios
en el caso del megacolon, si bien
es peligrosa en la cardiopatia.

El tratamiento
de la enfermedad
de Chagas crénica
es sintomatico
y se utilizan
antiarritmicos,
relajantes musculares
y laxantes

Profilaxis

Para conseguir la desaparicion de
la parasitosis se deberia conseguir
la eliminacion total de los vecto-
res, pero esto no es posible, por
tanto, se centra en la eliminacién
de las chinches que viven en los
habitaculos humanos.

Las viviendas de construccion
precaria son uno de los factores
que més contribuyen a la adapta-
cién del vector triatémido a la
vivienda, por lo que se debe luchar
contra la construccion de viviendas
con techo de paja, se deben encalar
las paredes y reducir las irregulari-
dades y las grietas.

Deben alejarse los corrales y los
gallineros de las viviendas, por la
funcién de mantenimiento de la
colonia de triatémidos que desem-
pefian los animales.
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Mosaca tse-tse

Los epimastigotes se multiplican
en las glandulas salivares y se
convierten en tripomastigote
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Los tripomastigotes
se transforman en epimastigotes
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al intestino y se dividen
por fision binaria

La mosca, al tomar la sangre, inyecta
los tripomastigotes metaciclicos
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Tripomastigote en sangre

Fig. 4. Cido bioldgico de T. gambiense y T. rhodesiense.

El método de control inmediato
del vector se basa en la utilizacién
de insecticidas como el BHC vy las
camparias masivas de fumigacién
con deltametrina.

La educacion sanitaria de los
individuos, las familias y las
comunidades respecto a qué es y
como se disemina la enfermedad
de Chagas es también un paso
muy importante.

Evitar la infeccién por transfu-
siones de sangre incontroladas, que
provoquen la parasitacién de una
persona sana a partir de un donan-
te parasitado; por tanto, el control
de los bancos de sangre debe ser
exhaustivos.

En viviendas donde el riesgo de
existencia de chinches es elevado
dormir con la luz encendida prote-
ge de las picaduras, ya que las
chinches besuconas sélo pican en
la oscuridad.

En zonas donde existe riesgo de
presentar la parasitosis se debe
dormir protegido por un mosqui-
tero siendo conveniente introducir
sus extremos debajo del colchén, y
ademas se debe poner especial pre-
caucion de no poner el cuerpo en
contacto con él, ya que las chin-
ches podrian picar a través del tul.

Chagas selvatico es muy dificil de
controlar y su prevencion se reduce a
la instauracién de tratamiento de los
casos que se presenten.

Enfermedad del suefio

Trypanosoma gambiense es el agente
causal de la tripanosomosis de
Gambia o enfermedad del suefio
de Africa Central y Occidental,
mientras que Trypanosoma rhode-
siense es el agente etiolégico de la
tripanosomosis de Rhodesia o
enfermedad del suefio del Africa
Oriental, que presenta una distri-
bucién geografica mas limitada a
zonas de Kenia, Ruanda y los alre-
dedores del lago Victoria (fig. 3).

Etiologia

En el ciclo de vida de estas dos
especies de Trypanosoma nos encon-
tramos, al igual que en el caso
anterior, con reservorios vertebra-
dos y con vectores invertebrados
(fig. 4).

Al igual que en la enfermedad
de Chagas, los hospedadores ver-
tebrados fundamentalmente para
T. rhodesiense son el hombre y los
animales salvajes, y para T. gam-
biense solamente el hombre. En
ellos, Trypanosoma vive en la san-
gre, nédulos linfaticos, liquido
cefalorraquideo y bazo.

El vector de la enfermedad es
una mosca del género Glossina,
mosca tse-tse, que transmite la
enfermedad después de picar al
hospedador vertebrado e inocularle
los tripanosomas metaciclicos con-
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tenidos en su saliva (ciclo biolégi-
o). Dentro de ellos, los tripanoso-
mas se multiplican en la sangre y
linfa. En la fase crénica de la enfer-
medad, los tripomastigotes inva-
den el sistema nervioso central,
donde se multiplican pasando a los
espacios intercelulares del cerebro.

Epidemiologia

En el caso de la enfermedad del
suefio producida por Trypanosoma
gambiense la transmision de hombre
a hombre se efecttia por la picadura
de moscas, del género Glossina,
especialmente Glossina palpalis y en
el caso de la parasitosis producida
por Trypanosoma rhodesiense la espe-
cie Glossina morsitans es el principal
vector de la parasitosis.

Durante las epidemias la trans-
misién mecdanica directa es un
modo muy importante de la dise-
minacién de la enfermedad. Este
tipo de contagio se produce cuan-
do una mosca se ha alimentado de
un individuo parasitado y aun con
la probéscide sucia pica, en un
plazo de 2-3 horas, a un individuo
o a varios individuos sanos. Se
debe tener en cuenta que la infec-
cién no se transmite de manera
congénita en la mosca, si bien en
el hombre si que es posible esta
transmision.

La frecuencia de la infeccién por
Trypanosoma rhodesiense es muy
inferior a la causada por Trypanoso-
ma gambiense, quizd porque la pri-
mera de las especies es de reciente
adaptacion al hombre y se desarro-
lla preferentemente en animales
salvajes.

Los hospedadores reservorios
para T. rhodesiense son los animales
de caza.

Sintomatologia

Trypanosoma gambiense produce fun-
damentalmente una parasitosis
crénica en la que se distinguen
tres etapas sucesivas y diferencia-
das, en la primera los tripomasti-
gotes estan localizados fundamen-
talmente en el torrente sanguineo,
en la segunda se localizan funda-
mentalmente en los ganglios linfé-
ticos y en la tercera en el sistema
nervioso central. No se produce
invasion de las células, pero si
afeccion de todos los tejidos y
6rganos del ser humano. La tripa-
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Linfoadenitis en los ganglios del tridngulo
cerviarl posterior (signo de Winterbottorm)
producida por la enfermedad del suefio.

nosomosis producida es de curso
prolongado y tarda varios afios en
acabar con la vida del individuo
parasitado, produciéndole dafio en
el sistema nervioso central. La tri-
panosomiosis producida por Trypa-
nosoma rhodesiense es de evolucién
répida y termina con la vida del
individuo parasitado en menos de
un afio. La sintomatologia de cual-
quiera de la dos tripanosomiosis es
similar y se distinguen diversas
fases. La primera es el periodo de
incubacién en el que la picadura
de la mosca produce reaccién infla-
matoria local y en los no nativos
también puede provocar cefalea,
fiebre, escalofrios y anorexia. A
continuacién aparece el periodo
febril agudo que en los nativos
también pasa casi inadvertido, a
continuacién aparece un periodo
afebril, al que siguen exacerbacio-
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T. rhodesiense en sangre.

nes febriles que alcanzan su maéxi-
ma intensidad al comienzo de la
noche. En los periodos febriles los
tripomastigote entran en el torren-
te circulatorio. La fiebre suele ir
acompafada de hepato y espleno-
megalia y linfoadenitis especial-
mente en los ganglios del tridngu-
lo cervical posterior (signo de
Winterbottom). Con el paso del
tiempo la cefalea se va haciendo
intensa, aparecen espasmos muscu-
lares, temblor en las piernas y bra-
zos, apatia, torpeza mental, dolor y
rigidez del cuello, ademas de dolo-
res neurdlgicos, especialmente en
las articulaciones, siendo frecuente
el retardo de la sensibilidad al
dolor y un edema localizado en
caderas, manos y piernas. A conti-
nuacién, en el caso de Trypanosoma
gambiense, aparece la somnolencia
que a medida que avanza el curso
de la enfermedad se va haciendo
mas prolongada y profunda, lle-
gando a ser imposible despertar al
individuo, falleciendo éste por
consuncién. A menudo, complica-
ciones de la parasitosis como la
neumonia y la disenteria pueden
ser la causa de la muerte. En el
caso de Trypanosoma rhodesiense no
se presenta la somnolencia ni otros
sintomas de afeccion del sistema
nervioso, ya que éste produce una
infeccién aguda de curso més rapi-
do y virulento y que alcanza su cli-
max antes de que la infeccién haya
producido lesiones graves del sis-
tema nervioso.

Diagnéstico

El diagnoéstico temprano de estas
dos parasitosis es fundamental y
para llevarlo a cabo hay que obser-
var sintomas caracteristicos de la
enfermedad, como haber estado en
zonas endémicas y posteriormente
llevar a cabo el hallazgo del parési-
to en la sangre, liquido cefalorra-
quideo o liquido extraido por pun-
cién de los ganglios linfaticos o de
la médula espinal. Ademas, el ana-
lisis del liquido cefalorraquideo y
del aspirado de los ganglios linfa-
ticos sirve para determinar el avan-
ce de la enfermedad.

Tratamiento

La instauracion de un tratamiento
temprano puede salvar la vida de
muchos individuos parasitados, si
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T. gambiense
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Fig. 3. Distribucion geogrifiar de la enfermedad del suefio.

bien todos los farmacos utilizados en el tratamiento
de estas parasitosis presentan muchos efectos secun-
darios. Para comenzar el tratamiento debe utilizarse
el farmaco menos toxico, salvo si existe invasion del
sistema nervioso central. Destacamos la pentamidina
para la primera fase, la suramina (mds eficaz en la
infeccion por T. Rhodesiense) y el melarsoprol, que
aunque es el més téxico ofrece mejores resultados en
los estadios avanzados. En la actualidad, el DFMO
(difluormetil omitina) es el medicamento de eleccién
para la tripanosomosis africana.

Profilaxis

El sacrificio de animales huéspedes de la mosca tse-
tse ha contribuido de manera fundamental a la reduc-
cién de la frecuencia de la parasitosis.

El rociado con dieldrin o isobenceno desde aviones
sobre las zonas boscosas ha contribuido también a
reducir las poblaciones de Glossina, pero este rociado
selectivo es muy costoso, contamina el ambiente y
afecta a otros insectos, aves, peces y animales salvajes
y domésticos.

Ademés la migracién incontrolada de habitantes de
estos paises ha contribuido en gran manera a la dise-
minacién de la parasitosis. [
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