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RESUMEN

El Trypanosoma evansi es un hemoparásito que ocasiona la
tripanosomosis equina en Venezuela. Esta enfermedad cursa
con un incremento en la temperatura corporal, anemia, debili-
dad, parálisis y en algunos casos la muerte. Los mecanismos
celulares del proceso infeccioso no se conocen con exactitud y
pueden involucrar a los glicoconjugados de superficie del pará-
sito y del hospedador. El propósito del presente estudio fue
determinar las diferencias en el patrón de enlazamiento de las
lectinas: sCon A, sWGA, PNA, SBA, UEA-I, LFA, SNA, y
MAL-II en el riñón de ratones sanos e infectados con T.
evansi. Para ello se realizó el marcaje sobre cortes en parafina
de riñón utilizando el método del Complejo Avidina-Biotina
(ABC). En controles se observó una reacción de moderada a
intensa del endotelio glomerular con LFA, SNA y MAL-II mien-
tras que en los animales infectados la reacción fue intensa.
Los controles no experimentaron marcaje con sConA, sWGA,
PNA y SBA a la vez que los infectados mostraron reacción mí-
nima. El endotelio glomerular de los animales infectados no
experimentó cambios en el enlazamiento de UEA-I con res-
pecto a los controles. En los animales infectados, los eritroci-
tos y los túbulos contorneados proximales incrementaron su
reactividad con SNA, y los componentes de la matriz extrace-
lular con UEA-I. El marcaje con sWGA en la cápsula Bowmann
de los riñones de animales infectados disminuyó con respecto
a los controles. Estos resultados sugieren que en ratones in-
fectados, los tripanosomas vivos o muertos pueden liberar

componentes que alteran el patrón de glicoconjugados en las
membranas celulares del riñón.

Palabras clave: Ratón, Trypanosoma evansi, lectinas, riñón,
microscopía de luz.

ABSTRACT

Trypanosoma evansi is the aethiological agent of equine
trypanosomosis in Venezuela. This disease causes an
increment in body temperature, anaemia, weakness and
paralysis, finally causing the death of the host. The cellular
mechanisms involved in the infectious process is not known and
may involve the growth of superficial glycoconjugates with
characteristic sugar residuals on the surfaces of both host and
trypanosomes. The aim of the present study was to determine
possible differences in the binding patterns of lectins: sCon A,
sWGA, PNA, SBA, UEA-I, LFA, SNA, and MAL-II in kidneys of
healthy mice and and mice infected with T. evansi. Sections of
infected and control mice kidneys were labelled according to the
Avidine-Biotine Complex (ABC) method. In controls and infected
animals an intense reaction in the glomerular endothelium was
observed with: LFA, SNA and MAL-II, and a low to moderate
reaction with sCon A, sWGA, PNA, SBA, and UEA-I. In infected
animals, the red blood cells and the Henle loop showed
increased reactivity with SNA, and the components of the
extracellular matrix with UEA-I. In infected animals the binding
with SNA in the proximal convolute tubules and with PNA and
sWGA in the renal capsule was reduced. These results suggest
that in infected mice, living or dead trypanosomes might liberate
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biologically active products that alter the pattern of the
glycoconjugates in the cell membranes of the kidney.

Key words: Mice, Trypanosoma evansi, lectins, kidney, light
microscopy

INTRODUCCIÓN

En Venezuela la tripanosomosis animal es causada prin-
cipalmente por Trypanosoma vivax y Trypanosoma evansi. El
T. vivax es el agente etiológico de la tripanosomosis bovina,
ovina y caprina, mientras que el T. evansi es el agente cau-
sante de la tripanosomosis equina [1] conocida como derren-
gadera [2]. Esta enfermedad se manifiesta con un incremento
en la temperatura corporal, anemia, debilidad y paresia del
tren posterior conduciendo en algunos casos a la muerte del
animal [2].

El mecanismo de transmisión de este parásito, es mecá-
nico y llevado a cabo por moscas hematófagas del género Sto-
moxys spp, Tabanus spp y vampiros de la especie Desmodus
rotundus [2, 3]. Los daños causados por los tripanosomas a
sus hospedadores están en función de la especie de Trypano-
soma, la raza y especie del hospedador [4].

Los tripanosomas vivos o muertos producen numerosas
sustancias con actividad biológica como neuraminidasas, pro-
teasas y lipasas que lesionan las células endoteliales, células
blancas y rojas conduciendo a la remoción posterior de estas
últimas en el bazo [5].

Los mecanismos celulares implicados en el proceso infec-
cioso no se conocen con exactitud, y deben involucrar a los gli-
coconjugados de membrana entre otros componentes de las
membranas celulares del parásito y del hospedador. En este
sentido, las lectinas se han convertido a partir de la década de
los años 70 en instrumentos importantes en la investigación ce-
lular, utilizándose como sondas que permiten evaluar las pro-
piedades de los componentes de las membranas celulares [6].

El uso de ciertas lectinas en la identificación funcional
del riñón, resulta favorable por la unión de estas a la mem-
brana luminal de las células intercalares de la corteza y de
los túbulos contorneados proximales, sugiriendo posibles
aplicaciones en estudios fisiológicos, bioquímicos y morfoló-
gicos [7]. Estas moléculas (WGA y RCA) son particularmente
afines al túbulo contorneado próximal, membrana basal, ma-
triz mesangial, células mesangiales (epiteliales y endotelia-
les), mácula densa y células intercalares [8]. Otras lectinas
como sCon A, PNA, SBA, UEA-I y MAL-II, han sido utilizadas
para determinar cambios composicionales de los glicoconju-
gados durante el desarrollo y diferenciación celular del riñón
de ratón [8]. El propósito del presente trabajo fue determinar
las alteraciones en el patrón de enlazamiento de ocho lecti-
nas, en el riñón de ratones infectados experimentalmente con
una cepa venezolana de T. evansi.

MATERIALES Y METODOS

Lectinas

Las lectinas utilizadas en este estudio fueron las mostra-
das en la TABLA I.

Parásitos e infección experimental

En el estudio se utilizó una línea de T. evansi
(Ec/Rn/Frío/1991) derivada de un aislado obtenido en el año
1991 en el hato “El Frío” (Edo. Apure), a partir de un caballo
con síntomas de derrengadera. La sangre procedente del
equino infectado fue inoculada a ratas de experimentación
(Spragüe-Dawley), y alícuotas de la sangre de éstas se crio-
preservaron a -196°C utilizando dimetilsulfóxido (DMSO) al 5%
como agente crioprotector.

Para la infección experimental, la sangre infectada y
criopreservada fue descongelada y 0,5 mL inoculadas intrape-
ritonealmente (i.p) en ratas Spragüe-Dawley, para expandir la
población parasitaria. Cuando la parasitemia en las ratas al-
canzó valores de 109 tripanosomas/mL, se anestesiaron y se
les extrajo sangre por punción cardíaca utilizando heparina o
ácido etilen-diaminotetraacético (EDTA) como anticoagulantes.
La sangre se diluyó en buffer fosfato salino glucosado (FSG),
para poder realizar un inóculo vía i.p de 500 tripanosomas/g
de peso corporal (104 tripanosomas/ratón a cuatro ratones al-
binos NMRI-IVIC machos de 20 gramos de peso corporal).

Los ratones fueron sacrificados (dos controles y cuatro
infectados), cuando la parasitemia de los ratones infectados
alcanzó valores de 109 tripanosomas/mL.

Técnica histológica

A los ratones sometidos a estudio se les extrajo bajo
anestesia los riñones. Los órganos se seccionaron en cuatro
piezas que fueron fijadas en fijador B-5 por ocho horas. El ex-
ceso de fijador se eliminó por lavado con recambio constante
durante 10-12 horas en agua corriente y las piezas deshidrata-
das en una batería de Etanol (50%, 70%, 80%, 90%, 96% y
100%), infiltrados con tolueno en el siguiente orden: n-Buta-
nol-Etanol (1:1), n-Butanol, n-Butanol-Paraplast (1:1) e inclui-
dos en Paraplast. Posteriormente se obtuvieron cortes histoló-
gicos de siete µm de grosor que se recogieron en portaobjetos
recubiertos con poli-L-lisina al 1% (v/v). Los cortes se despara-
finaron con Xileno e hidrataron secuencialmente en una bate-
ría de etanol de concentración decreciente (100%, 96%, 90%,
80%, 70%, 50% y agua destilada).

Histoquímica de Lectinas

Para la histoquímica de lectinas sobre las secciones de ri-
ñón de los animales sanos e infectados con T. evansi, se utilizó
una batería de ocho lectinas biotiniladas (TABLA I) a una con-
centración final de 10 mg/mL, en tampón Tris-HCl 0,05 M, pH 7,8
conteniendo 150 mM de cloruro de sodio, 100 mM de cloruro de
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calcio y 100 mM de cloruro de magnesio, las reacciones lecti-
nas-glicoconjugados se revelaron por el método del Complejo
Avidina-Biotina (ABC) según las modificaciones descritas por
González y Cánepa [9]. Las secciones se montaron con entel-
lan, se observaron y fotografiaron en un microscopio óptico.

Como control de la especificidad de las reacciones de
las lectinas se incluyeron en los ensayos cortes de intestino de
rata, órgano para el cual se conoce el patrón de enlazamiento
de las lectinas utilizadas. Todas las reacciones se realizaron
por duplicado.

Evaluación de los resultados

Las diferencias en el patrón de enlazamiento de las lecti-
nas entre animales sanos e infectados con T. evansi se evaluó
de manera cualitativa utilizando una escala de apreciación
como función de la intensidad del marcaje [9] (TABLA II).

RESULTADOS

Todos los animales infectados con T. evansi mostraron
signos clínicos típicos de la tripanosomosis animal, tales como:
emaciación, mucosas pálidas, pelo erizado y sin brillo, disnea,
disminución del hematocrito y postración. La anatomopatología
arrojó como resultados esplenomegalia con bazo de color ma-
rrón oscuro, hígado rosado de aspecto granuloso, masa muscu-
lar disminuida y riñones anémicos con poca grasa.

En el glomérulo renal de los animales sanos e infectados
se observó una reacción intensa con la lectina SNA (FIGS. 1
y 2) y en el asa de Henle (FIG. 4 y TABLA III) respectivamen-
te. En los animales infectados se observó un incremento en la
afinidad de esta lectina por los túbulos contorneados dístales y
la matriz extracelular (FIGS. 2 y 3). Con la lectina LFA y en el
riñón de los animales infectados se produce un marcaje inten-
so de los túbulos contorneados dístales (FIG. 5) y del endote-
lio glomerular mientras que los eritrocitos y la matriz extracelu-
lar exhiben un marcaje mínimo y moderado respectivamente
(TABLA III). También se observó una reacción intensa, tanto
en los animales sanos como en los infectados, con la lectina

MAL-II en el endotelio glomerular, eritrocitos y matriz extrace-
lular (FIGS. 6 y 7, TABLA III).

Fue notable el incremento en la reacción con la lectina
SBA en los túbulos contorneados proximales y dístales de
los animales infectados en relación a los animales sanos
(TABLA III).

En el endotelio glomerular de los animales sanos no se
produce marcaje con las lectinas sConA, sWGA, PNA y SBA
mientras que en los animales infectados se observó una reac-
ción mínima con sCon A (FIG. 11), PNA (FIG. 12), SBA (FIG.
13) y sWGA (TABLA III), no estableciéndose diferencias entre
controles e infectados para el marcaje con la lectina UEA-I
(FIG. 14). El marcaje con sWGA de los túbulos contorneados
dístales (FIG. 10) y del asa de Henle (TABLA III) fue intenso
en los animales sanos e infectados.

La cápsula de Bowmann de los animales sanos e infec-
tados no mostró marcaje con la lectina PNA, mientras que con
las lectina SBA se produjo un aumento moderado del marcaje
en los animales infectados. En cuanto a la lectina sWGA se
produjo una disminución en la intensidad del marcaje de la
cápsula de Bowmann como consecuencia de la infección. La
lectina SNA revela la presencia de cambios de moderados a
intensos en la matriz extracelular, cápsula de Bowman, y el gli-
cocalix de las células de los túbulos contorneados proximales,
túbulos contorneados dístales y eritrocitos, como consecuen-
cia de la infección con T. evansi. En todos los casos se produ-
ce un incremento del marcaje de mínimo o ausente en los ani-
males sanos a moderado e intenso en los animales parasita-
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TABLA I
LECTINAS BIOTINILADAS UTILIZADAS EN EL TRABAJO [7]

Especie originaria Acrónimo Residuo sacárido inhibidor

Canavalia ensiformis (sConA) Metil Man > D-Man > D-Glc

Triticum vulgaris (sWGA) GlcNAc � (1-4)GlcNAc �(1-4)GlcNAc

Glycine max (SBA) � - y -�GalNAc terminal >> Gal

Ulex europaeus I (UEA-I) Fuc �(1-2)Gal�(1-4)GlcNAc>Fuc-

Sambucus nigra (SNA) Neu5Ac-�(2-6)Gal y Neu5Ac-� (2-6)GalNac

Arachis hypogaea (PNA) Gal(�-1,3)GalNAc

Limax flavus (LFA) Neu5Ac y Neu5Gc terminal

Maackia amurensis (MAL-II) Neu5Ac-�(2-3)Gal�

TABLA II
ESCALA DE EVALUACION CUALITATIVA DEL MARCAJE

DE TEJIDOS CON LECTINAS

Intensidad del marcaje Ponderación

Ausente -

Mínimo +

Moderado + +

Intenso + + +



dos. No se observó diferencia en el marcaje intenso en contro-
les e infectados con la lectina SNA en el endotelio glomerular,
asa de Henle y cápsula renal (TABLA III).

DISCUSIÓN

La sintomatología mostrada por los ratones infectados
experimentalmente con T. evansi, concuerda con la descrita
para los tripanosomas del grupo brucei. La hepato-esplenome-
galia es típica no sólo de la tripanosomosis animal sino

también de la tripanosomosis humana de tipo africano [10,11]
y se asocia con la colonización de estos órganos por los flage-
lados debido a su gran irrigación sanguínea y la proliferación
de células de Küpffer y macrófagos. Estos dos eventos, auna-
dos a la reacción inflamatoria y al daño celular producido,
comprometen progresivamente las funciones de estos y otros
órganos, y determina la muerte del hospedador.

En cuanto a la histopatología [12, 13], y la patología ul-
traestructural [14, 15] de las infecciones causadas por el T.
evansi, la misma ha sido ampliamente estudiada en acures
(conejillos de India), ratones y ratas. Sin embargo, no existen
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FIGURA 2. MARCAJE CON LA LECTINA SNA EN
GLOMÉRULOS (ASTERISCO) Y TÚBULOS
CONTORNEADOS DÍSTALES (TCD) (FLECHA) Y MATRIZ
EXTRACELULAR (CIRCULO VACÍO) DEL RIÑÓN DE LOS
ANIMALES INFECTADOS X 400.

FIGURA 3. TINCIÓN DE CARBOHIDRATOS DE LA
CORTEZA RENAL CON LA LECTINA SNA EN LOS
TÚBULOS CONTORNEADOS DÍSTALES (TCD) (FLECHA) Y
MATRIZ EXTRACELULAR (CIRCULO VACÍO) DEL RIÑÓN
DE LOS RATONES INFECTADOS CON T. evansi X 400.

FIGURA 1. TINCIÓN DE CARBOHIDRATOS DE LA CORTE-
ZA RENAL CON LA LECTINA SNA EN GLOMÉRULOS
(ASTERISCO), ERITROCITOS (�) Y TÚBULOS CONTOR-
NEADOS DÍSTALES (TCD) (FLECHA) DEL RIÑÓN DE LOS
ANIMALES SANOS X 400.

FIGURA 4. MARCAJE CON LA LECTINA SNA EN EL ASA
DE HENLE (FLECHA) DEL RIÑÓN DE LOS ANIMALES
SANOS X 400.



trabajos sobre la histoquímica de lectinas en las infecciones
causadas por este parásito.

En este sentido, los residuos de ácido siálico presentes
en posición terminal en las glucoproteínas y gangliósidos es-
tán implicados en muchos aspectos del crecimiento y desarro-
llo normal y patológico. Estos azúcares juegan un papel impor-
tante regulando los procesos de reconocimiento celular y mo-
lecular, dado que en muchas situaciones son componentes
esenciales de receptores implicados en la transducción de se-
ñales, funcionando como enmascadores biológicos que por
efectos estéricos y/o repulsión electrostática, son capaces de
prevenir o reducir la accesibilidad de los ligandos a sus recep-
tores sobre la superficie celular. Adicionalmente los diferentes

tipos de ácidos siálicos son importantes en la carga neta de
superficie celular de los mamíferos y protistas parásitos; sien-
do relativamente abundantes en el glucocalix de distintos tipos
celulares de mamífero tales como enterocitos, eritrocitos y cé-
lulas caliciformes maduras en el intestino delgado [16].

Los resultados obtenidos con las lectinas que reconocen
residuos de ácido siálico, contrastan con los de otros investi-
gadores sobre la disminución de la proporción de ácido siálico
en los eritrocitos de bovinos infectados con T. vivax [17] y en
la lisis de glóbulos rojos y neuronas mediada por sialidasas de
T. evansi [18]. En este sentido, se evidenció un incremento
moderado e intenso de la reactividad de las lectinas LFA y
SNA, respectivamente, hacia los eritrocitos de los animales in-
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TABLA III
RESULTADOS DEL MARCAJE DEL RiÑON DE RATONES SANOS  E INFECTADOS CON T. evansi

Lectinas sCon A sWGA PNA SBA UEA-I LFA SNA MAL-II

Riñón Tejidos S     I S     I S     I S    I S     I S     I S     I S    I

Endotelio Glomérulo –    + –    + –    + –    + +   + ++  +++ +++ +++ +++ +++

Cápsula  Bowmann ++   ++ ++   – –    – –   ++ –   – +    + –   ++ –   +

T. C. P. ++   + ++  ++ –    + – +++ +   + –     – –  +++ –   +

T. C. D. ++   + +++  +++ –     + –  +++ +   + ++    +++ + +++ +   +

Eritocitos ++   + +   + +    + +     – –   + –      + + +++ +++  +++

Matriz Ex- tracelular – + –    – –    – –   + – +++ +   ++ +  ++ ++  +++

Asa de Henle —    –- +++ +++ – ++ ++   ++ ––    –– ++    ++ +++ +++ ++     –

LEYENDAS:

S:  Sano –    Ausente
I :  Infectado +    Mínimo

T.C.P: Túbulo Contorneado  Proximal. ++   Moderado
T.C.D: Túbulo Contorneado Distal. +++ Intenso

––    No se observó la zona del tejido.

FIGURA 5. TINCIÓN DE CARBOHIDRATOS DE LA CORTEZA
RENAL CON LA LECTINA LFA EN LOS TÚBULOS
CONTORNEADOS DÍSTALES (TCD) (FLECHA) EN EL RIÑÓN
DE LOS RATONES INFECTADOS CON T. evansi X 400.

FIGURA 6. CONTRASTACIÓN INTENSA CON LA LECTINA
MAL-II EN LOS GLOMÉRULOS (ASTERISCO), MATRIZ
EXTRACELULAR (FLECHA) DE LAS SECCIONES DE
RIÑONES DE LOS RATONES SANOS X 400.



fectados con T. evansi. Adicionalmente, en este estudio se
comprobó que el incremento en la intensidad del marcaje con
lectinas que reconocen ácidos siálicos en el riñón de los ani-
males infectados con T. evansi se extiende a la cápsula de
Bowman (de ausente a mínimo con MAL-II y de ausente a mo-
derado con SNA), al endotelio glomerular (de moderado a in-
tenso con LFA, a la matriz extracelular (de mínimo a moderado

con LFA y SNA, y de moderado a intenso con MAL-II, a los
túbulos contorneados proximales (de ausente a intenso con
SNA y de ausente a mínimo con MAL-II y a los túbulos contor-
neados dístales (de mínimo a intenso con SNA).

Estos resultados podrían interpretarse en función de la
probable ausencia de actividad neuraminidasa en T. evansi a
diferencia de T. vivax [17], sumada a la incidencia de tres fe-
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FIGURA 9. FOTOMICROGRAFÍA DE UNA SECCIÓN DEL
RIÑÓN DE RATONES INFECTADOS CON T. evansi.,
INCUBADA CON LA LECTINA LFA. EN ELLA SE
OBSERVA UNA FUERTE TINCIÓN DE LOS TÚBULOS
CONTORNEADOS DÍSTALES (FLECHA) Y PROXIMALES
(CABEZA DE FLECHA) X 400.

FIGURA 10. FOTOMICROGRAFÍA DE UNA SECCIÓN
LONGITUDINAL DEL RIÑÓN DE RATÓN INFECTADO CON
T. evansi E INCUBADA CON LA LECTINA sWGA, EN LA
QUE SE OBSERVA UNA TINCIÓN INTENSA DE LOS
TÚBULOS CONTORNEADOS DÍSTALES  (TCD) X 1000.

FIGURA 7. CONTRASTACIÓN INTENSA CON LA
LECTINA MAL-II EN LOS GLOMÉRULOS (ASTERISCO),
MATRIZ EXTRACELULAR (FLECHA) Y ERITROCITOS
(CABEZA DE FLECHA) DEL RIÑÓN DE RATONES
INFECTADOS CON T. evansi X 1000.

FIGURA 8. FOTOMICROGRAFÍA DE UNA SECCIÓN DEL
RIÑÓN DE RATONES CONTROLES INCUBADA CON LA
LECTINA LFA, EN ELLA SE PUEDE APRECIAR UNA
TINCIÓN MODERADA EN EL ASA DE HENLE (CABEZA DE
FLECHA) X 100.



nómenos: I) un incremento de sialidización de los eritrocitos y
matriz extracelular a expensas de glicoconjugados de origen
tripanosómico que se liberan a partir de los tripomastigotes he-
matozoicos muertos o que son secretados por los parásitos
viables, II) la ocurrencia del fenómeno de adhesión con fusión
de las membranas eritrocitarias y tripanosómicas [19, 20] y
III) un incremento en la interacción de estas lectinas a la su-
perficie de las células, mediado por fuerzas hidrofóbicas que
se establecen entre las lectinas y los complejos inmunológicos
circulantes adsorbidos a la superficie y IV) la presencia de
transialidasas en T. evansi. Estas moleculas ya han sido de-
tectadas en T. brucei y T. cruzi [21].

La primera hipótesis es sostenida por el hecho que du-
rante la tripanosomosis de tipo africana, los parásitos pueden
causar daños a las células de su hospedador de manera indi-
recta gracias a la secreción o liberación de macromoléculas

que tienen como blanco las membranas de la célula hospeda-
dora [5]. Estas macromoléculas pueden tener actividad biológi-
ca sobre los componentes de la superficie de la célula hospe-
dadora, ser de naturaleza glicoproteíca y contener ácidos siáli-
cos con relativa abundancia.

En la tripanosomiasis la ocurrencia del fenómeno de adhe-
sión del T. congolense a eritrocitos y células endoteliales es me-
diado por estructuras filamentosas emitidas por los tripomastigo-
tes hematozoicos que establecen contactos con la superficie de
la célula hospedadora. Estos filamentos han demostrado por ul-
tracitoquímica de lectinas conjugadas a oro coloidal contener re-
siduos de ácido siálico [22] y en los epimastigotes de T. congo-
lense se corresponden con la expresión de una glucoproteína de
70 kD [23]. Este fenómeno de adhesión también ha sido descrito
para el T. brucei con eritrocitos y plaquetas [19] y para el T.
evansi con eritrocitos [20]. Anosa y Kaneko [19] señalan que el
incremento en la fagocitosis hepática es una consecuencia del
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FIGURA 12. PATRÓN DE ENLAZAMIENTO DE LA LECTINA
PNA EN EL RIÑÓN DE RATONES INFECTADOS CON
T. evansi.
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FIGURA 13. PATRÓN DE ENLAZAMIENTO DE LA LECTINA
SBA EN EL RIÑÓN DE RATONES INFECTADOS CON
T. evansi.
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FIGURA 11. PATRÓN DE ENLAZAMIENTO DE LA LECTINA
sCON A EN EL RIÑÓN DE RATONES INFECTADOS CON
T. evansi.
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FIGURA 14. PATRÓN DE ENLAZAMIENTO DE LA LECTINA
UEA-I EN EL RIÑÓN DE RATONES INFECTADOS CON
T. evansI.



fenómeno de adhesión y de la incidencia de mecanismos que
alteran la superficie del glóbulo rojo, modificándola antigénica
y bioquímicamente por la adsorción de complejos inmunológi-
cos y remoción de los residuos de ácido siálico.

En el último caso la evidencia morfológica y ultraestructural
parece indicar, que el fenómeno ocurre no sólo con la emisión de
un material tripanosómico filamentoso sino también por la fusión
de membranas con formación de vesículas. Esta fusión de mem-
branas podría determinar una modificación del glucocalix del eri-
trocito, enriqueciéndolo en glicoconjugados con ácido siálico pro-
cedentes de la membrana del parásito, y a su vez marcándolos
para su remoción posterior en el bazo e hígado. Adicionalmente,
el incremento en el marcaje con lectinas que reconocen ácido
siálico podría atribuirse a la actividad de unas transialidasas re-
cientemente descritas en tripanosomas (T. brucei y T. cruzi). Se
ha sugerido que éstas enzimas no sólo son capaces de sialilar la
superficie de los tripanosomas procíclicos, sino también la de los
eritrocitos desialilados y otras células [21, 24] Esta enzima tiene
la capacidad de transferir reversiblemente los residuos de ácido
siálico �(23) enlazados a un residuo de galactosa externa (Gal�)
sobre la superficie de los tripanosomas, a cualquier glucoconju-
gado en la superficie de la célula hospedadora que posea una
galactosa externa (Gal�) [21].

En el contexto de la infección experimental con T.
evansi, es probable que dado el gran número de parásitos cir-
culantes, se produzca una respuesta inmunológica que condu-
ce a la destrucción de una fracción considerable de tripanoso-
mas. La lisis de los parásitos tiene como consecuencias la li-
beración de macromoléculas complejas procedentes del cuer-
po de los mismos, que se adhieren hidrofóbicamente a las
membranas y pueden interactuar de la misma forma con las
lectinas durante el proceso infectivo.

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos inducen a pensar que tanto los
tripanosomas vivos o muertos, así como las sustancias biológica-
mente activas liberadas por ellos, son capaces de alterar la com-
posición de ciertos gluconconjugados en las células del riñón de
ratón. Este efecto puede manifestarse con una disminución en el
patrón de enlazamiento de ciertas lectinas como ocurre con sCo-
nA en los túbulos contorneados proximales, dístales y eritrocitos;
un aumento como ocurre con SNA en cápsula de Bowman, túbu-
lo contorneado proximal, distal, eritrocitos y matriz extracelular, o
no inducir ningún cambio, como es el caso de MAL-II en los eri-
trocitos. En este estudio no se descarta la posible secreción de
glucosidasas capaces de remover azúcares específicos a partir
de los glicoconjugados de membrana.

Los resultados de la aplicación histoquímica de lectinas
plantean la posibilidad de implementar la técnica para el estu-
dio de las variaciones que se producen en los patrones de en-
lazamiento de las lectinas con fines de diagnóstico histopa-
tológico en la tripanosomosis animal.
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