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Introducción
El protozoario flagelado Trypanosoma 
cruzi (T. cruzi) es el agente causal de la tri-
panosomiasis americana o enfermedad de 
Chagas, una enfermedad de importancia 
en salud pública que persiste como endé-

mica en extensas zonas de América Latina. 
La transmisión ocurre principalmente por 
medio de vectores triatominos, insectos 
hematófagos nocturnos pertenecientes a 
la subfamilia Triatominae del orden Hemip-
tera, familia Reduviidae, que se alimentan 
de sangre de mamíferosi.
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Resumen
Introducción. La enfermedad de Chagas es una infección causada por el parásito Trypanosoma cruzi y transmitida por el 
vector Triatoma dimidiata, conocido en El Salvador como «chinche picuda». Esta enfermedad siempre ha sido de interés 
científico en modelos animales. Objetivo. Identificar el efecto de la infección por Trypanosoma cruzi en ratones de diferentes 
cepas (BALB/c y NIH) y sexo. Metodología. Se establecieron ocho grupos: cuatro infectados con Trypanosoma cruzi y cuatro 
grupos no infectados, distribuidos por cepa y sexo, con cinco ratones por grupo. Durante seis semanas se registró el peso 
corporal de los ratones. Además, se prepararon muestras de sangre de los grupos infectados en láminas para realizar los 
conteos de parasitemia. Al final del estudio, se extrajeron el bazo y el corazón de ambos grupos para los análisis estadísticos. 
Resultados. Los grupos infectados mostraron un incremento de peso en comparación a sus grupos controles. En la cepa 
NIH, las hembras presentaron una mayor parasitemia, mientras que en la cepa BALB/c fueron los machos los de mayor 
parasitemia. Los órganos de los grupos infectados fueron significativamente más grandes comparados a los de los grupos 
de control, excepto en el corazón de la cepa BALB/c. Respecto al peso de los órganos, se observaron diferencias significativas 
únicamente en el corazón de los machos de la cepa BALB/c, mientras que en el bazo ocurrió lo contrario. Conclusión. Los 
machos de la cepa BALB/c son más susceptibles al Trypanosoma cruzi, presentando niveles de parasitemia más altos entre 
los grupos estudiados.
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Abstract
Introduction. Chagas disease is an infection caused by the parasite Trypanosoma cruzi and transmitted by the vector 
Triatoma dimidiata, known in El Salvador as “chinche picuda”. This disease has always been of scientific interest in animal 
models. Objective. Identify the effect of Trypanozoma cruzi infection in mice of different strains (BALB/c and NIH) and sex. 
Methodology. Eight groups were established: four infected with Trypanosoma cruzi and four uninfected groups, distributed 
by strain and sex, with five mice per group. The body weight of the mice was recorded for six weeks. In addition, blood 
samples from the infected groups were prepared on slides for parasitemia counts. At the end of the study, the spleen and 
heart were extracted from both groups for statistical analyses. Results. The infected groups showed an increase in weight 
compared to their control groups. In the NIH strain, females had higher parasitemia, whereas in the BALB/c strain, males had 
higher parasitemia. The organs of the infected groups were significantly larger compared to those of the control groups, 
except in the heart of the BALB/c strain. Regarding organ weight, significant differences were observed only in the heart 
of the male BALB/c strain, while the opposite was true for the spleen. Conclusion. Males of the BALB/c strain are more 
susceptible to Trypanosoma cruzi, presenting higher levels of parasitemia among the groups studied.
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Los reservorios naturales lo constituyen 
armadillos, marsupiales, roedores murciéla-
gos y primates silvestres, además de anima-
les domésticos como perros y gatos, siendo 
el parásito aislado en más de 150 especies 
de mamíferos domésticos y salvajesii.

El ciclo biológico de T. cruzi es comple-
jo, involucra la transmisión por insectos 
vectores y la infección de hospedadores 
vertebrados, la mayoría de los cuales son 
mamíferos, incluido el humano, que es un 
hospedero susceptibleiii.

Comprender la fisiopatología de la infec-
ción por T. cruzi en animales de laboratorio 
es un logro significativo para el estudio de 
la enfermedad de Chagas. Los modelos ex-
perimentales controlados permiten anali-
zar de diferentes parámetros relacionados 
con el huésped y el parásito, aspectos que 
no pueden ser abordados en humanos 
por razones éticasiv,v.

La mayoría de los estudios de la fase 
aguda de la enfermedad se realizan en mo-
delos animales, ya que esta fase de la enfer-
medad, generalmente en humanos, pasa 
desapercibida por ser autolimitada y con 
manifestaciones clínicas inespecíficas, lo que 
conlleva a la mayor parte de los casos a no 
ser diagnosticados. El modelo más utilizado 
para estudiar esta enfermedad es el ratón 
de laboratorio, debido a que es una de las 
especies mejor estudiadas desde el punto 
de vista inmunológico. La infección aguda 
experimental progresa de manera diferente 
según la cepa del parásito, cepa del ratón, la 
virulencia, la dosis de inoculación, número 
de parásitos, la edad, el sexo y el perfil ge-
nético, entre otros factoresv,vi,vii. Las cepas 
patógenas de Trypanosoma cruzi general-
mente provocan una enfermedad aguda y 
una alta mortalidad en cepas susceptibles 
de ratones, aunque estos modelos se consi-
deran representaciones precisas del proceso 
de infección en humanos. Sin embargo, son 
cruciales para investigar las respuestas inmu-

nitarias, los estados endocrinos, metabólicos 
y sus interacciones, dado que en humanos 
esta etapa aguda pasa desapercibida, salvo 
en casos de infección oralvii.

Diversas cepas de ratones difieren en la 
susceptibilidad o resistencia a la infección, 
evidenciando un complejo control genético 
de los niveles de parasitemia y la superviven-
cia de los animales infectadosviii,ix,x. Por lo tan-
to, en este estudio se evaluó el efecto de la 
infección por Trypanosoma cruzi en ratones 
de diferentes cepas (BALB/c y NIH) y sexo.

Metodología
Diseño experimental

Se utilizaron en total 40 ratones sanos, los 
cuales fueron evaluados mediante che-
queos clínicos basados en apariencia del 
pelaje, ojos, piel y algunas mucosas. Se esta-
blecieron ocho grupos, cada uno compues-
to por cinco ratones: cuatro grupos fueron 
infectados con parásitos (casos) y cuatro 
grupos se mantuvieron sanos (controles). 
Los grupos fueron distribuidos según la 
cepa (NIH y BALB/c) y el sexo (Tabla 1).

Al grupo control se le evaluó el peso cor-
poral, el tamaño y el peso del corazón y del 
bazo; además todos los ratones fueron se-
leccionados al azar y contaban con una edad 
aproximada de entre cinco a seis semanas 
de nacidos. La duración del estudio fue de 
seis semanas, durante las cuales la primera 
semana fue de inoculación del parásito y las 
cinco semanas posteriores para el conteo 
de parasitemia dos veces a la semana. Se 
realizaron diez evaluaciones a cada uno de 
los ratones infectados, para las evaluaciones 
se utilizó el microscopio marca Leica.

En El Salvador, actualmente no existe un 
comité de ética para el uso de animales de la-
boratorio; no obstante, el estudio fue realiza-
do bajo las normas internacionales ARRIVExi.

Tabla 1. Peso corporal inicial, final y aumento porcentual en gramos de los grupos experimentales

Grupo Peso Inicial Peso final Aumento % Valor p

NIH (hembras) Control 24,63 ± 2,62 26,93 ± 2,50 9,56 ± 5,06 -

NIH (hembras) Infectadas 22,94 ± 2,21 28,44 ± 2,29 24,22 ± 5,70 0,005*

NIH (machos) Control 26,60 ± 5,23 31,08 ± 5,63 17,17 ± 4,53 -

NIH (machos) Infectados 22,15 ± 7,64 33,43 ± 4,16 60,49 ± 18,64 0,102

BALB/c (hembras) Control 24,40 ± 0,87 27,63 ± 0,85 13,33 ± 5,65 -

BALB/c (hembras) Infectadas 27,08 ± 0,93 33,24 ± 1,37 22,80 ± 4,84 0,030*

BALB/c (machos) Control 21,78 ± 0,77 28,98 ± 0,81 33,20 ± 6,04 -

BALB/c (machos) Infectados 17,32 ± 0.83 30,10 ± 2,96 73,69 ± 13,08 0,001*
Los valores se expresan como la media ± la desviación estándar. Las diferencias significativas entre los grupos se expresan cuando *p < 0,05. 

Peso expresado en gramos.
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Obtención del parásito

Los parásitos de Trypanosoma cruzi en su 
etapa de tripomastigotes metacíclicos se 
obtuvieron mediante una muestra de heces 
del vector Triatoma dimidiata (chinche picu-
da) recolectadas en el cantón Huisiltepeque, 
municipio de Tenancingo, departamento de 
Cuscatlán, El Salvador. Las heces del vector 
se diluyeron en 0,5 mL de solución salina 
normal al 0,9 % y se verificó la presencia del 
Trypanosoma cruzi mediante observación 
directa utilizando un microscopio de campo 
claro. Esta preparación fue proporcionada 
por el Laboratorio de Entomología de Vec-
tores del Centro de Investigación y Desarro-
llo en Salud de la Universidad de El Salvador.

Animales experimentales

Se utilizaron ratones de las cepas NIH y 
BALB/c, procedentes del Laboratorio de 
Experimentación Animal del Centro de In-
vestigación y Desarrollo en Salud de la Uni-
versidad de El Salvador. Los ratones fueron 
alimentados con una dieta de concentrado 
peletizado para roedores marca Tecnutral y 
acceso libre a agua. Todos los animales se 
mantuvieron a una temperatura de 22 ± 
2  °C y a una humedad relativa controlada 
entre el 50 - 60 %, con un ciclo luz - oscuri-
dad de 12/12 horas. Para la identificación 
individual, fueron marcados individual-
mente con ácido pícrico.

Inoculación del parásito

Se identificó al ratón con mayor parasitemia 
(tripomastigotes sanguíneos) y se le extrajo 
sangre de la vena submandibular para obte-
ner 1 ×105 parásitos/mL en solución salina. 
Esta cantidad fue necesaria para infectar a 
los ratones. Posteriormente, se sujetaron e 
inmovilizaron los ratones y se les inoculó por 
vía intraperitoneal 1 × 104 parásitos/0,1 mL 
de la solución preparada anteriormente a 
cada ratón, utilizando una jeringa de tuber-
culina de 1 mL. Se empleó la siguiente fór-
mula para calcular la cantidad de parásitos 
requerida para alcanzar la infecciónxii, donde:

C1:	 1 × 105 parásitos

V1:	1 mL de solución salina normal al 0,9 %

	  V2 =  C1 V1 
			  C2 

C2:	 Cantidad de parásitos del ratón infec-
tado 

V2:	 Cantidad de sangre que se necesita

Peso corporal

Se registró el peso corporal en gramos inicial 
de todos los grupos utilizandola balanza mar-
ca COBOS antes de la inoculación del parásito. 
Y posteriormente, se realizó el pesaje una vez 
por semana hasta finalizar el experimento.

Conteo de parásitos 

Para realizar el conteo se extrajo una mues-
tra de sangre de aproximadamente 10 µL de 
la cola de cada ratón infectado. Luego, se to-
maron 5 µL de sangre con una micropipeta 
Accumax®, los cuales fueron depositados en 
un portaobjeto y cubiertos inmediatamente 
con un cubreobjeto para obtener una capa 
delgada y homogénea. Posteriormente, se 
llevó al microscopio para su observación 
en 40x y se procedió a efectuar un recuento 
de parásitos en 50 campos, contando de iz-
quierda a derecha y viceversa.

Tamaño y peso de órganos

Una vez finalizados los conteos de parasite-
mia, a todos los grupos de animales se les 
aplicó el método eutanásico de dislocación 
cervical, se extrajeron los órganos (corazón 
y bazo) para poder evaluar la apariencia, el 
tamaño (medido en centímetros) y el peso 
(medido en gramos) en el momento.

Análisis estadístico

Para el análisis estadístico de los datos se utili-
zaron los programas IBM® SPSS 21 y Microsoft 
Excel 365. Para el peso corporal y de órganos 
se realizó la prueba de T Student, y para el 
conteo de los parásitos un Análisis de Varian-
za (ANOVA) de una vía. La diferencia entre los 
grupos experimentales se consideró como 
significativa cuando p < 0,05. La mayoría de 
resultados son expresados con la Media ± 
la Desviación Estándar.

Resultados
Peso corporal

En la Tabla 1 se indica que los grupos con 
Trypanosoma cruzi obtuvieron un mayor au-
mento porcentual en el peso corporal en 
comparación a sus grupos controles (ratones 
no infectados), teniendo la mayoría un valor 
p < 0,05 excepto el grupo de machos de la 
cepa NIH que obtuvo un valor p = 0,102.

Conteo de parásitos 

Los ratones infectados con T. cruzi de las ce-
pas NIH y BALB/c presentaron distintos re-
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sultados en cuanto al sexo, reflejado en la 
Tabla 2 y en la Figura 1. Todos los grupos de 
ratones evaluados sobrevivieron hasta el final 
del estudio. El punto máximo de la parasite-
mia se presentó en el conteo siete y ocho.

En la Figura 1-A se compara gráficamente 
la cantidad de parásitos observados durante 
la investigación. En la cepa NIH se puede ver 
que el grupo de hembras presentó una ma-
yor parasitemia a través del tiempo teniendo 
su punto máximo en el conteo siete de pará-
sitos. Mientras que en la Figura 1-B se obser-
va a la cepa BALB/c, donde los machos pre-
sentaron la mayor parasitemia llegando a su 
máximo en el séptimo conteo de parásitos.

Tamaño y peso de órganos 

Una vez finalizado el conteo de parásitos se 
extrajeron el corazón y el bazo de los ocho 
grupos de ratones. En la Tabla 3 se puede 

notar que el tamaño de ambos órganos en 
los grupos infectados con T. cruzi presentó 
un aumento al compararlos con sus gru-
pos controles, excepto en el corazón de la 
cepa BALB/c donde no se obtuvieron dife-
rencias significativas en el tamaño, mien-
tras que en el bazo casi todos presentaron 
diferencias significativas, con excepción 
del grupo de machos de la cepa BALB/c 
que obtuvo un valor p  =  0,053 con res-
pecto a su grupo control.

El peso de los órganos analizados entre 
los grupos controles y los infectados se pue-
den apreciar en la Tabla 4. Mostraron diferen-
cias significativas para el corazón únicamente 
en el grupo de los machos de la cepa BALB/c 
con un valor p = 0,008. Por otro lado, en el 
bazo el único grupo que no presentó dife-
rencias comparado con su control fueron los 
machos de la cepa BALB/c teniendo un valor 
p = 0,061, a pesar de tener una media muy alta.

Tabla 2. Valores de la mediana del conteo del número de parásitos (T. cruzi) por mililitro (mL) en los grupos experimentales

Grupos/Conteo NIH (hembras) NIH (machos) BALB/c (hembras) BALB/c (machos)

1 0 5,00E+04 0 3,00E+05

2 0 5,00E+04 7,50E+04 4,00E+05

3 1,50E+05 5,00E+04 5,00E+04 3,00E+05

4 7,50E+05 1,00E+05 1,25E+05 8,75E+05

5 7,50E+05 3,00E+05 1,00E+05 1,60E+06

6 7,50E+05 3,50E+05 2,00E+05 1,10E+06

7 7,50E+05 5,00E+05 1,50E+05 2,20E+06

8 7,50E+05 8,00E+05 4,75E+05 1,10E+06

9 7,50E+05 3,50E+05 2,50E+05 1,60E+06

10 7,50E+05 1,00E+05 1,50E+05 6,00E+05
Valores expresados en mediana, las diferencias significativas (*) entre los grupos se expresan cuando p < 0,05.

Figura 1. (A) Comportamiento del conteo de parásitos (T. cruzi) de la 
cepa NIH para ambos sexos en el tiempo (seis semanas).

Figura 1. (B) Comportamiento gráfico del conteo de parásitos (T. cruzi) 
de la cepa BALB/c para ambos sexos en el tiempo (seis semanas)
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Discusión
El interés fundamental en este estudio fue de-
mostrar la fase aguda de la infección del Trypa-
nosoma cruzi en un modelo animal utilizando 
ratones de la cepa BALB/c y NIH, después de 
un período de observación de seis semanas.

Sin embargo, los resultados obtenidos 
en este estudio contradicen a lo expues-
to por otros autoresxiii,xiv,xv,xvi,xvii, quienes han 

demostrado que la infección con este pa-
rásito provoca una disminución estadística-
mente significativa en el peso corporal de 
ratones BALB/c y Cba/j aproximadamente 
treinta días después de la infecciónxiii,xiv,xv. 
Esta pérdida de peso se atribuye a una mar-
cada depleción de grasa corporal y un au-
mento en la retención de agua, sugiriendo 
que la enfermedad induce una auténtica 
caquexia, considerándose una de las mani-

Tabla 4. Peso en gramos de órganos afectados (corazón y bazo) en los ratones experimentales

Órgano Grupo  Media ± D.E.  Valor p

Corazón

NIH (hembras)Control 0,17 ± 0,01

NIH (hembras) Infectadas 0,14 ± 0,03 0,060

NIH (machos) Control 0,16 ± 0,03

NIH (machos) Infectados 0,14 ± 0,06 0,685

BALB/c (hembras) Control 0,16 ± 0,04

BALB/c (hembras) Infectadas 0,21 ± 0,03 0,076

BALB/c (machos) Control 0,20 ± 0,04

BALB/c (machos) Infectados 0,13 ± 0,02 0,008*

Bazo

NIH (hembras) Control 0,13 ± 0,03

NIH (hembras) Infectadas 0,37 ± 0,15 0,020*

NIH (machos) Control 0,14 ± 0,02

NIH (machos) Infectados 0,32 ± 0,08 0,007*

BALB/c (hembras) Control 0,13 ± 0,01

BALB/c (hembras) Infectadas 0,38 ± 0,07 0,001*

BALB/c (machos) Control 0,16 ± 0,09

BALB/c (machos) Infectados 0,35 ± 0,16 0,061
Los valores se expresan como la media ± la desviación estándar (DE). Las diferencias significativas entre los grupos se expresan cuando *p <0,05.

Tabla 3. Tamaño de órganos (corazón y bazo) en centímetros principalmente afectados en los ratones experi-
mentales

Órgano Grupo  Media ± D.E.  Valor p

Corazón

NIH (hembras) Control 0,68 ± 0,17

NIH (hembras) Infectadas 0,86 ± 0,09 0073

NIH (machos) Control 0,87 ± 0,24

NIH (machos) Infectados 0,88 ± 0,08 0,966

BALB/c (hembras) Control 0,95 ± 0,10

BALB/c (hembras) Infectadas 0,82 ± 0,08 0,071

BALB/c (machos) Control 1,00 ± 0,08

BALB/c (machos) Infectados 0,94 ± 0,09 0,334

Bazo

NIH (hembras) Control 1,88 ± 0,15

NIH (hembras) Infectadas 2,66 ± 0,15 0,000*

NIH (machos) Control 1,75 ± 0,33

NIH (machos) Infectados 2,48 ± 0,11 0,002*

BALB/c (hembras) Control 2,00 ± 0,08

BALB/c (hembras) Infectadas 2,52 ± 0,13 0,000*

BALB/c (machos) Control 1,73 ± 0,38

BALB/c (machos) Infectados 2,56 ± 0,63 0,053
Los valores se expresan como la media ± la desviación estándar (D.E.). Las diferencias significativas entre los grupos se expresan cuando *p < 0,05.
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festaciones de la reacción inflamatoria ante 
dicha infecciónxvi,xvii.

Además, estos estudios señalan que la 
pérdida de peso se asocia con hipogluce-
mias pronunciadas y es consecuencia de un 
proceso multifactorial que incluye también 
el incremento de citoquinas proinflamato-
rias, la reducción de la ingesta de alimentos 
al final de la infección, la afectación hepática 
provocada por el parásito, dando lugar a de-
ficiencias en la vía gluconeogénica, y la ele-
vada demanda energética provocada por la 
activación del sistema inmunitarioxv.

La variación en el peso corporal puede 
ser influenciado inversamente por trastornos 
metabólicos y desequilibrios hormonales. En-
tre las principales hormonas que influyen en 
el peso corporal se incluyen los glucocorticoi-
des, prolactina, dehidroepiandrosterona, hor-
mona del crecimiento, testosterona y leptina. 
La alteración en la estructura o resistencia a 
la hormona leptina puede inhibir la saciedad 
y conducir a un desequilibrio energético que 
resulta en obesidad, aumentando la suscep-
tibilidad a infecciones e inflamaciónxviii,xix, 
lo cual podría explicar los hallazgos ob-
servados en este estudio.

En relación a la parasitemia los resultados 
demuestran que en la cepa BALB/c las hem-
bras mostraron mayor resistencia que los 
machos, presentando un menor número de 
parásitos en la sangre durante la fase aguda 
de la enfermedad de Chagas, tal como se ha 
registrado anteriormentexx. Por el contrario, 
en los ratones machos de la cepa NIH fueron 
los más resistentes a la parasitemia.

Es importante destacar que los tripomas-
tigotes sanguíneos de T. cruzi como en esta 
investigación, se visualizan más rápidamente 
en comparación cuando son inoculados en 
su forma metacíclica, obtenida directamente 
del insecto o de transformaciones realizadas 
in vitro, como se ha documentado en diferen-
tes estudios con otras cepas de ratonesxxi,xxii. 
Algunas investigaciones similares mencionan 
una variedad de patrones en la relación que 
existe entre el parásito y el hospedador. En este 
caso los ratones experimentales adquieren la 
enfermedad por medio de una inoculación 
establecida o predeterminada y esta puede 
ser modulada por múltiples variables que de-
penden del hospedero entre las que tenemos 
el sexo y la composición genéticaxix. Además, 
la infección en cepas de ratones de laborato-
rio puede variar desde cepas altamente resis-
tentes o altamente susceptibles, sugiriendo 
una base establecida genéticamentevii,xxiii,xxiv. 
A pesar de las diferentes cepas de ratones y 
parásitos, está claro que existen múltiples fac-
tores que pueden influir en la infección, como 
el tamaño del inóculo (cantidad de parásitos 
administrados) y la edad del hospedero, aun-

que experimentalmente se utilizan jóvenes-
adultos para esta clase de modelos in vivovii,xxi.

También se ha demostrado que existen 
genes implicados en la resistencia o suscepti-
bilidad a la enfermedad, y entre estos los más 
importantes para determinar la cantidad de 
parásitos está relacionada con la respuesta 
del sistema inmunexxv. Se ha documentado 
que la capacidad de virulencia de T. cruzi para 
establecer la infección de un hospedero está 
asociada con la expresión estado-específica 
de los genes y sus productos polipeptídicos, 
muchas de estas moléculas son reguladas 
durante la diferenciación y desarrollo de los 
diferentes estadíos del parásito que están 
relacionadas con la evasión de las defensas 
del hospedadorxxvi,xxvii,xxviii. Entre los factores 
genéticos asociados a la resistencia o sus-
ceptibilidad frente a una variedad de agen-
tes infecciosos son lo que se encuentran 
habitualmente ligados al Complejo Mayor 
de Histocompatibilidad (MHC), cuyos genes 
codifican para proteínas responsables de la 
inducción en la respuesta inmune contra una 
variedad de antígenosxxix.

La infección por protozoarios como 
T. cruzi también suele ser influenciada por 
el control que pueden ejercer las hormonas 
sexualesxxx,xxxi. En el caso de las hembras pue-
de ser debido al efecto producido por los es-
trógenos que se encargan de estimular la acti-
vidad fagocítica del macrófago e incrementar 
la respuesta inflamatoria localxxxii,xxxiii,xxxiv. El de-
sarrollo de la infección con este parásito pare-
ce tener diferentes respuestas entre machos 
y hembras en los modelos murinos, pero en 
algunos casos el sexo no parece ser determi-
nante en la cantidad de parásitos de los ani-
males infectadosvii. Por otro lado, la defensa 
del hospedador en contra de la agresión pa-
rece depender del estado de desarrollo del 
sistema inmunitario para ambos sexos y de 
la estimulación de respuesta de este sistema, 
actuando posiblemente en asociación con 
algunos factores hormonales y/o genéticos, 
pero de manera independientexviii,xx.

En la enfermedad de Chagas algunos de 
los principales órganos que afecta el parásito 
en los mamíferos son el corazón y el bazo, y 
en ocasiones el intestinoxxxv. En esta investi-
gación se reporta que el grupo de hembras 
BALB/c infectadas mostraron un aumento 
en el peso del corazón, lo cual es plausible 
ya que posiblemente el parásito puede estar 
alojado en el tejido, provocando que el órga-
no aumente de tamaño. Únicamente hubo 
un cambio significativo en la disminución del 
peso del corazón para el grupo de machos de 
la cepa BALB/c, contrario a lo sucedido con el 
bazo. En cuanto al tamaño de los órganos, los 
grupos infectados mostraron un aumento, 
excepto en el corazón de la cepa BALB/c.
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No se encontraron estudios con hallaz-
gos relacionados donde comparen a nivel 
macroscópico el tamaño y el peso de los ór-
ganos afectados debido que directamente 
se evalúa a nivel microscópico por medio 
de cortes histológicos, como es el caso de 
una investigación que mencionan que el 
aumento del tamaño del corazón puede ser 
ocasionado por la ablación de las grasas, ya 
que conduce al estrés del retículo endoplás-
mico y al estrés oxidativo mitocondrial, pro-
vocando dilatación biventricular y aumento 
de la carga parasitaria en los ratones infecta-
dos durante las etapas crónicas tempranas 
de la infecciónxxxvi. El aumento de tamaño 
en el bazo puede estar relacionado a un 
antígeno importante del parásito llamada 
cruzipaína, el cual incrementa el número de 
células de este órgano, la granularidad y por 
lo tanto el tamañoxxxvii. Por otra parte, tam-
bién se ha demostrado que este antígeno 
puede ser utilizado por el parásito para pro-
pagarse dentro del huéspedxxxviii. Además, 
la evidencia a la fecha afirma que el tejido 
adiposo, es el mayor reservorio para T. cruzi, 
el cual se puede reactivar durante periodos 
de inmunosupresión y crear un estado de 
inflamación que afecta a una variedad de 
vías metabólicasxxxix.

Entre las limitaciones para esta investiga-
ción fue desconocer a qué tipo de cepa o 
unidades taxonómicas discretas (DTU con sus 
siglas en inglés) pertenecía el parásito, estos 
son métodos para clasificar genéticamente 
que se han estado desarrollando con ante-
rioridad para determinar las diferentes formas 
de interactuar con su hospedero y su distri-
bución geográfica, algunos estudios revelan 
que en El Salvador prevalece el denominado 
Trypanosoma cruzi I (TcI) según esta clasifica-
ción, pero hay que tener en cuenta que puede 
variar de TcI a TcVI a nivel de latinoaméricaxl,xli. 
Otra limitante importante, fue no contar con 
cortes histológicos de los posibles órganos 
infectados principalmente del bazo, ya que 
hubiera permitido observar la ausencia o pre-
sencia de nidos de amastigotes en los tejidos 
y confirmar cuál de las cepas y/o sexos de 
este estudio era más resistente o vulnerable al 
parásito según el daño ocasionadoxli.

Algunas de las recomendaciones más so-
bresalientes es realizar estudios de biología 
molecular como el análisis de expresión de 
genes a través de la técnica de reacción en 
cadena de la polimerasa cuantitativa (qPCR, 
con sus siglas en inglés) y las técnicas de in-
munohistoquímica, la cual permite medir 
la expresión de proteínas y así obtener una 
información más detallada para la interpre-
tación de los resultados en base a los genes 
involucrados para combatir esta enfermedad 
por parte del hospedadorxxviii,xlii. Hay que tener 

en cuenta, que existen otras pruebas como 
las in vitro las cuales pueden permitir obtener 
resultados más confiables y concluyentes.

Conclusión
El grupo de ratones machos de la cepa BALB/c 
fue el más susceptible, presentando el mayor 
incremento de parásitos en la sangre en com-
paración con los otros grupos infectados. Por 
otro lado, el grupo de hembras de esta misma 
cepa fue el que presentó más resistencia en 
cuanto a la carga parasitaria observada. Sin 
embargo, en la cepa NIH, se observaron pa-
trones contrarios, por lo que es difícil afirmar 
que el sexo sea un factor que determine en 
el comportamiento de esta enfermedad. En 
cuanto al peso corporal, el tamaño y peso de 
los órganos, principalmente en el corazón, 
no presentaron diferencias significativas, esto 
podría deberse a que algunos probablemen-
te no estarían en ese momento tan infecta-
dos, caso contrario lo sucedido con el bazo. 

En cuanto al peso corporal, el tamaño y el 
peso de los órganos (corazón y bazo) mues-
tran resultados difíciles de explicar.
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