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RESUMEN

Trypanosoma cruzi está compuesta por un complejo de poblaciones que varían de una zona a otra en cuanto a sus 
características biológicas y patogénicas, sin embargo, no se han efectuado trabajos de esta naturaleza en el norte del 
Perú. La presente investigación estuvo dirigida a, utilizando el modelo animal Mus musculus BALB/c, determinar: la 
forma de tripomastigota sanguíneo (delgada, I o gruesa, Y) predominante, los niveles de parasitemia, el tiempo de 
infectividad y de mortalidad, el tropismo tisular y las alteraciones histopatológicas de poblaciones de T. cruzi 
obtenidas de Panstrongylus chinai (Tz-1 y Tz-2) y de Panstrogylus herreri  (Tcut-1 y Tcut-2) infectadas 
naturalmente en Zaña-Lambayeque y en Cutervo-Cajamarca (Perú), respectivamente. La predominancia de los 
tripomastigotas y los niveles de parasitemia se evaluaron a partir del sétimo día post inoculación (pi) y el tropismo 
tisular y las alteraciones histopatológicas, luego de la muerte de los animales. En todos los casos se encontró 
predominio de las formas Y sobre las formas I. En las Tz-1 y Tz-2 la parasitemia se inició entre los 7 y 10 días pi 
alcanzando picos de 4290000 tripomastigotes/mL y la muerte de los ratones ocurrió entre los 16 y 23 días, con 
marcado tropismo cardiaco y muscular. En las Tcut-1 y Tcut-2 la parasitemia se inició entre los 13 y 28 días pi 
alcanzando picos variables de hasta 3440000 tripomastigotes/mL, la muerte entre los 23 y 150 días pi, y notorio 
tropismo cardiaco. Inflamación, edema, congestión con destrucción de tejido  fueron las alteraciones histológicas 
observadas. Estas características permiten ubicar a las Tz-1 y Tz-2 dentro del biodema II, mientras que las Tcut-1 y 
Tcut-2 no han podido ser ubicadas concretamente dentro de los biodemas registrados, pudiendo tratarse de uno 
nuevo.
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histopatológicas, biodema

ABSTRACT

Trypanosoma cruzi is composed of a complex of populations that vary from one area to another in their biological 
and pathogenic features, in basement of this point we conducted an investigation that was aimed to determine: 
predominant sanguineous trypomastigot-form, (thin, I or gross, Y), parasitemia levels, infectivity time, mortality, 
tissue tropism and histopathology damage of T. cruzi populations isolated from Panstrongylus chinai (Tz-1 and Tz-
2) and P. herreri (Tcut-1 and Tcut-2) captured in Zaña, Lambayeque and in Cutervo, Cajamarca-Peru, respectively, 
naturally infected in Mus musculus BALB/c experimentally inoculated. Trypomastigot predominance and 

thparasitemia levels were evaluated at 7  day post inoculation (pi), while tissue tropism and histhopathologic damage 
were evaluated post mortem. It was found more frequency of Y-trypomastigota form than I form. Tz-1 and Tz-2 

th th thpopulations began parasitemia at 7  to 10  days pi, with peak of 4290000 tripomastigotes/mL and death between 16  
th thand 23th days pi, with cardiac and muscle tropisms. Tcut-1 and Tcut-2 populations began parasitemia at 13  to 28  

thdays pi, with peaks of 3440000 triyomastigotes/mL, death between 23th and 150  days pí, and cardiac tropism. 
Inflammation, edema, congestion and tissue necrosis were discovered as pathogenic damage. In conclusion, Tz-1 
and Tz-2 populations to concern biodema I and Tcut-1 and Tcut-2 populations were can not placed in any biodeme 
recorded-
Key words: Trypanosoma cruzi, Panstrongylus chinai, Pantrongylus herreri, Mus musculus, histopathologic 
damage, biodema
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INTRODUCCIÓN

Las poblaciones de Trypanosoma cruzi, 
protozoar io  agente  e t iológico de la 
enfermedad de Chagas también llamada 
tripanosomiasis americana, tiene una amplia 
variabilidad intraespecífica la cual incluye 
diferencias relacionadas a la morfología, 
patogenicidad, habilidad para evadir la 
respuesta inmune del huésped, sensibilidad a 
la medicación, composición antigénica y 

1,2,3
propiedades bioquímicas . Es posible que 
tal diversidad esté asociada con su adaptación 
y supervivencia en diferentes especies de 

4,5  huéspedes .

La enfermedad de Chagas es un problema de 
salud publica importante en América, donde 
se calcula que aproximadamente 10 millones 
de personas se hallan infectadas con T. cruzi y 
más de 90 millones de residentes en zonas 
endémicas están expuestas a contraer la 
infección, con una incidencia anual de 200 mil 

6casos . En el Perú, aproximadamente 620 mil 
personas se hallan infectadas y la región 
suroccidental es el área de donde el Ministerio 
de Salud registra más del 80% de casos y 
donde el principal vector es Triatoma 

, 6,7
infestans . En la zona norte, en cambio, se 
han registrado pocos casos humanos de la 
enfermedad de Chagas, a pesar que se han 
registrado 18 especies de triatominos algunas 
de ellas, tales como Pantrongylus chinai de 
los valles interandinos costeros y P. herreri de 
zonas de la sierra y ceja de selva infectadas por 

1, 8,9T. cruzi .

Estudios sobre el comportamiento biológico 
de cepas  de T.  cruzi  y  sus  perf i les 
histopatológicos en modelos animales, 
particularmente ratones isogénicos, han 
permitido agruparlos en tres biodemas que 
han sido denominados: I, II y III y cuyas 
características son, para el primero, 
predominancia  de  formas  delgadas ,  
macrofagotropismo, multiplicación rápida, 
elevada parasitemia y elevada mortalidad de 
ratones (entre los 7 a 12 días postinfección); el 
segundo, con predominancia de formas 
gruesas, miocardiotropismo, multiplicación 
lenta con picos de parasitemia entre los 12 a 20 

días, y baja mortalidad de los ratones 
(posteriores a los 23 días post infección); y el 
tercero, también con predominancia de 
formas gruesas, baja multiplicación, picos de 
parasitemia tardíos entre 20 a 30 días 
p o s t i n f e c c i ó n ,  m i o c a r d i o t r o p i s m o 
esquelético y baja y tardía tasa de mortalidad 

10,11,12,13,14
(50 días postinfección) . 

Estudios real izados en Brasi l  sobre 
caracterización biológica de cepas de  T. cruzi 
procedentes de distintos países de América 
Latina, permitieron encontrar que existe una 
distribución heterogénea de biodemas en la 
región, pudiendo encontrar biodemas 
distintos circulando dentro de una misma zona 

14,15,16
geográfica en un pais . En el Perú, se han 
determinado parcialmente las características 
morfológicas y biológicas solamente de 
poblaciones aisladas de Triatoma infestans de 

1 7
Ica  y  de Tiabaya (Arequipa)  y  de 

 Panstrongylus chinai del Valle Chamán, La
18

Libertad . Todas estas poblaciones tiene un 
comportamiento biológico diferente 
determinado por la cinética de la parasitemia, 
intensidad de la carga parasitaria y los 
porcentajes de mortalidad en el curso de la 
infección, aspecto que está ligado al linaje de 
ratón y población de parásitos usados para la 
infección; por ello, resulta pertinente evaluar 
el comportamiento de poblaciones de lugares 
distintos a los ya evaluados o aisladas de 
triatominos o animales reservorios.

El presente informe contiene los resultados de 
una investigación que estuvo dirigida a 
determinar en Mus musculus BALB/c: la 
morfología de tripomastigotes sanguíneos 
predominante: gruesas o delgadas, los niveles 
de parasitemia, el tiempo de infectividad y de 
muerte, el tropismo tisular y las alteraciones 
histopatológicas de poblaciones de T. cruzi 
aisladas de Panstrongylus chinai capturado en 
e l  va l le  de  Zaña (Depar tamento  de 
Lambayeque) y de P. herreri capturado en 
zonas rurales de Cutervo (Departamento de 
Cajamarca, Perú); y poder así realizar una 
clasificación de estas poblaciones a nivel de 
biodemas. 

80
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MATERIAL Y MÉTODOS

Poblaciones de Trypanosoma cruzi.

Dos poblaciones de T. cruzi, denominadas 
arbitrariamente Tz-1 y Tz-2, fueron aisladas 
de distintos ejemplares de Panstrongylus 
chinai procedentes de zonas rurales, a la altura 
del pobaldo “Naranjal” del valle de Zaña, 
ubicado al sur del Departamento de 
Lambayeque (Perú), y otras dos poblaciones, 
denominadas arbitrariamente Tcut-1 y Tcut-2, 
aisladas de distintos P. herreri capturados en 
zonas rurales al norte del distrito de Cutervo, 
ubicado en la parte suroccidental de 
Cajamarca (Perú). El aislamiento de las 
poblaciones de T. cruzi se hizo siguiendo la 
metodología diseñada en investigaciones 

17 
previas utilizando ejemplares machos de 
Mus musculus BALB/c de 30 a 65 días, libres 
de patógenos, los cuales fueron ciados en el 
bioterio del Departamento de Microbiología y 
Parasitología de la Universidad Nacional de 
Trujillo (Perú) donde fueron mantenidos en 
condiciones estables de temperatura con 
ciclos de 12 horas luz/oscuridad. En estos 
huéspedes experimentales, asimismo, se 
hicieron las determinaciones trazadas en los 
objetivos.

Trypomastigotes sanguíneos de T. cruzi 
predominantes. 

La morfología de las formas parasitarias 
sanguíneas fueron establecidas a partir del 
primer día de aparecido el parásito en sangre 
en los ratones BALB/c, mediante la 
observación de frotis sanguíneos coloreados 
con Giemsa a partir de sangre obtenida por 
corte de la parte distal de la cola, cada tres 
días, desde el sétimo día postinoculación 
hasta su ausencia detectada en sangre o 
muerte de los ratones. Se examinó e hizo el 
recuento  de aproximadamente 500 campos 
por lámina, a 100A, por animal, por día de 
evaluación. Los criterios de Brener y Chiari 
fueron usados para caracterizar las formas de 
tripomastigotes sanguíneos como: delgadas, I 

19o gruesas, Y .

Niveles de parasitemia: 

A partir del sétimo día de inoculación de los 

ratones se realizó un corte de la parte distal de 
la cola de cada uno de ellos para obtener una 
muestra de sangre, la cual fue diluida con 
solución salina fisiológica estéril sobre una 
lámina excavada y utilizando una cámara de 
N e u b a u e r  s e  h i z o  e l  r e c u e n t o  d e 
tripomastigotes/mL. Este procedimiento se 
repitió cada tres días para cada grupo de 
ratones infectados con las poblaciones Tz-1, 
Tz-2, Tcut-1 y Tcut-2  de T. cruzi, así como en 
cuatro ratones utilizados como controles (dos 
por cada grupo de procedencia distinta) hasta 

14, 15,18la muerte de los mismos .

T r o p i s m o  t i s u l a r  y  a l t e r a c i o n e s 
histopatológicas: 

Posterior a la muerte de cada ratón, se separó 
el corazón, músculo esquelético y cerebro, los 
cuales fueron conservados y fijados en frascos 
de vidrio con formol al 10% y posteriormente 
sometidos a cortes histológicos mediante la 
técnica convencional de Hematoxilina-
Eosina, con el propósito de detectar la 
presencia de nidos de amastigotas, así como 
de las  al teraciones his topatológicas 

14,17.18
presentes . 

RESULTADOS

En los frotises sanguíneos examinados se 
encontró en todas las poblaciones de T, cruzi 
estudiadas formas delgadas, I como gruesas, 
Y de tripomastigote sanguíneo, con un claro 
predominio de esta última desde el inicio de la 
infección (Figs. 1 y 2).

La parasitemia en las poblaciones Tz-1 y Tz-2 
se inició entre el  7mo y 10mo días 
postinfección (pi) alcanzando niveles de 
2500000 tripomastigotes/mL y 4290000 
tripomastigotes/mL, respectivamente (Fig. 3). 
Mientras que en las poblaciones Tcut-2 y Tcut-
1 se inició entre los 13 y 28 días pi, con niveles 
de 7200000 tripomastigotes/mL y 250000 
tripomastigotes/mL, respectivamente, 
seguido de un comportamiento irregular, con 
picos de ascenso y descenso de manera 
periódica (Fig. 4).

Se encontraron distintos t iempos de 
infectividad y de muerte, así como distintos 
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Fig. 1. Distribución de las formas sanguíneas delgadas y gruesas de T. cruzi, observadas en 
los ratones infectados con las cepas Tz-1 y Tz-2, obtenidas de distintos Panstrongylus chinai 

procedentes de Zaña-Lambayeque, Perú; en relación a los días postinfección.

Fig. 2. Distribución de las formas sanguíneas delgadas y gruesas de T. cruzi, observadas en 
los ratones infectados con las cepas Tcut-1 y Tcut-2, obtenidas de distintos Panstrongylus 

chinai procedentes de Cutervo, Cajamarca- Perú; en relación a los días postinfección.
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tropismos tisulares para las poblaciones 
estudiadas (Tablas 1 y 2). Los cortes 
histológicos mostraron nidos de amastigotas 

y/o inflamación, congestión, edema, 
infiltrado mononuclear (Fig.  5,6 y 7).
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Fig. 4. Niveles de parasitemia en Mus musculus BALB/c, infectados experimentalmente con 
tripomastigotes de las cepas Tcut-1 y Tcut-2 de Trypanosoma. cruzi, obtenidas de distintos 

Panstrongylus herreri procedentes de Cutervo-Cajamarca, Perú.
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Fig. 3. Niveles de parasitemia en Mus musculus BALB/c, infectados experimentalmente con 
tripomastigotes de las cepas Tz-1 y Tz-2 de Trypanosoma cruzi obtenidas de distintos 

Panstrongylus chinai procedentes de Zaña- Lambayeque, Perú.

DISCUSIÓN 

Trabajos epidemiológicos actuales respecto 
de la enfermedad de Chagas hacen notar que 
poblaciones clonadas de T.cruzi no pueden ser 
tomados como representantes de cepas de 
diferentes áreas geográficas, sino sólo cepas 
“naturales” que son catalogadas como 
representantes genuinos de prototipos 

22,23
epidemiológicos de determinado lugar, . 
Por esta razón, al igual que en otros trabajos 

1 7 , 1 8 , 2 2 , 2 3ejecutados en el Perú  y otros 
21,23,24,25

países  en la presente investigación se 
buscó a poblaciones del parásito aislándolos 
de vectores capturados en su hábitat natural, 
que es donde fueron infectados naturalmente.

Desde que Chagas observó al T. cruzi en 
sangre periférica notó polimorfismo en el 
grosor, forma y tamaño; posteriormente, tal 
polimorfismo se redujo a hacer referencia a 
dos formas de tripomastigota sanguíneo: 
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(días) 
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(días) 

Órganos con nidos de 
amastigotas (tropismo 

tisular) 

Alteraciones 
histopatológicas 

 

E1 - 150 - e, i, c, f, n, zi 

E2 28 45 Miocardio e, i, c, f, m 

E3 28 150 Encéfalo e, i, c, f, m, n, zi 
E4 - 23 Miocardio e, i, c, f, m 
E5 

28 32 Miocardio, músc. esquelético e, i, c, f, m 
E6
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e, i, c, f, m, n
 C1

C2

__

_

90
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__

_

Tabla 2. Tiempo de infectividad, tiempo de muerte, tropismo tisular y alteraciones 
histopatológicas en M.  musculus BALB/c infectados con las poblaciones Tcut-1 y Tcut-2 de 

T.  cruzi aisladas de P. herreri procedentes de Cutervo-Cajamarca, Perú.

E: ratones experimentales; C: ratón control; *: tiempo de sacrificio; E - : ratones infectados con Tz-1, E - : ratones 1 5 6 10

infectados con Tz-2; e: edema, i: inflamación, c: congestión, f: fibrosis; m: infiltrado mononuclear, -no se determinó
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gruesa y delgada, la primera poco patógena y 
la segunda más agresiva. Sin embargo, en 
coincidencia con resultados de trabajos 

23,25
previos  es posible encontrar en una misma 
población las dos formas, con predominio de 

las formas gruesas tanto en las cepas de Zaña 
como de Cutervo, debiendo tenerse en cuenta 
que para tener éxito en la infección debe 
aplicarse una sobredosis y que los ratones son 
susceptibles al parásito.

Tabla 1. Tiempo de infectividad, tiempo de muerte, tropismo tisular y alteraciones 
histopatológicas en M. musculus BALB/c infectados con las poblaciones Tz-1 y Tz-2 de T.  

cruzi aisladas de P. chinai procedentes de Zaña-Lambayeque, Perú.

E: ratones experimentales; C: ratón control; *: tiempo de sacrificio; E - : ratones infectados con Tz-1, E - : ratones 1 5 6 10

infectados con Tz-2; e: edema, i: inflamación, c: congestión, f: fibrosis; m: infiltrado mononuclear
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Fig. 5. Cortes histológicos de corazón de M. musculus BALB/c infectados con las cepas de T. 
cruzi, Tcut-1 y Tcut-2, (A): a los 43 días postinfección, (B,C): a los 150 días postinfección; y 
con las cepas Tz-1 y Tz-2, (D, E): a los 20 días, (F): a los 23 días postinfección. (a = nidos de 

amastigotes (40x), c=congestión (40x), e=edema (40x), f=fibrosis (10x), n=necrosis (4x) y 
zi=zona de infarto(10x).
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Fig. 7. Cortes histológicos de cerebro de M.  musculus BALB/c infectados con las cepas de T. 
cruzi, Tcut-1 y Tcut-2, (A): a los 150 días postinfección (40x), (B): a los 90 días postinfección 
(10x); y con las cepas Tz-1 y Tz-2, (C): a los 23 días postinfección (40x)y (D): a los 20 días 
postinfección. (a = nidos de amastigotes, e = edema, c = congestión y m = infiltrado 
mononuclear).

Fig. 6. Cortes histológicos de musculo esquelético de M. musculus BALB/c infectados con 
las cepas de T. cruzi, Tz-1 y Tz-2, (A): a los 23 días postinfección(40x); y con las cepas 
Tcut-1 y Tcut-2, (C): a los 45 días postinfección(40x): (D): ratón control(40x). (a= nidos 

de amastigotes, e= edema y f = fibrosis).
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El comportamiento del nivel de parasitemia, 
de las cepas Tz-1 y Tz-2  procedentes de Zaña, 
presenta similitud con el de otras poblaciones 
nativas de T. cruzi procedentes de distintas 
áreas geográficas del país, como las formas 
procedentes de Callancas y Monsefú en el 
mismo departamento, y del valle de Chamán 
en el departamento de La Libertad, con inicios 
de parasitemia entre los 5 y 13 días 
postinfección alcanzando valores máximos de 
paras i temia  en t re  los  15  y  22  d ías 

18postinfección . Así como el de otras cepas de 
países como Venezuela y Brasil, que presentan 
un comportamiento del nivel de parasitemia 
inicial ascendente hasta un pico máximo y 
luego descienden hasta desaparecer, con 
aparición del parásito en sangre entre los días 6 
a 9 postinfección para el caso de Venezuela y 
entre los 8 a 12 dias para cepas obtenidas de 

24,26algunas zonas endémicas de Brasil .

En cuanto a las cepas Tcut-1, y Tcut-2, el 
comportamiento irregular con valores de 
parasitemia ascendentes y descendentes 
durante el tiempo de circulación del parásito en 
sangre, presenta similitudes con el de la cepa 
nativa de T. cruzi  de Tiabaya en el 
departamento de Arequipa-Perú22. Este 
mismo comportamiento es observado en 
trabajos realizados con cepas de origen 
costarricense y brasileñas. Así en el primer 
caso, el periodo de parasitemia duró entre los 
días 10 y 60 postinfección, alcanzando valores 
de 100000 trip/mL. Mientras  que en el 
segundo caso la parasitemia se presentó desde 
el día 8 hasta el día 60 postinfección 

24,27alcanzando valores de 4000 trip/5uL .

Este comportamiento de la parasitemia 
observado en las cepas de T. cruzi, se debería 
específicamente a los genes que codifican a la 
enzima transsialidasa y a las glicoproteínas de 
tipo mucinas. De esta manera la acción de la 
transsialidasa y captación de ácido siálico por 
las glicoproteínas confiere al parásito 
resistencia al ataque por proteínas del 
complemento y por anticuerpos con acción 
citolítica. Por otro lado, las mucinas presentes 
en la superficie del parásito participan 
directamente en el reconocimiento e invasión 
de las células del hospedador infectado, pasos 
claves para la multiplicación intercelular. 

Estas razones explicarían los distintos 
resultados de niveles de parasitemia 

 
encontrados en cada grupo experimental
14,15,16,27

.

Si bien se ha encontrado que estas formas 
gruesas son más frecuentemente observadas 
en cepas de baja virulencia. Las poblaciones 
estudiadas en el presente trabajo presentaron 
una alta virulencia, expresada como el número 
de ratones que presentaron presencia del 
parásito y la alta mortalidad de los ratones 
infectados, como puede deducirse de las tablas 
1 y 2. Por lo que se plantea que esta, es una 
característica indistinta de la virulencia que 

15,27
puede tener cada cepa de T. cruzi .

En este trabajo las cuatro poblaciones de 
T.cruzi obtenidas de zonas geográficas 
distintas, mostraron un marcado tropismo por 
tejido cardiaco. Las cepas Tz-1 y Tz-2 
obtenidas de Zaña-Lambayeque mostraron 
también afinidad por células del músculo 
esquelético en un 80% de los ratones 
infectados, las cepas Tcut-1, y Tcut-2 
p roceden tes  de  Cu te rvo-Ca jamarca 
presentaron una parasitemia discreta, en solo 
dos ejemplares infectados con la cepa Tcut-2. 
Mientras la afinidad de las poblaciones 
estudiadas, por células del cerebro fue casi 
nula con presencia de amastigotes únicamente 
en un solo ratón infectado con la cepa Tcut-1, 
el cual presentó 150 días de sobrevida a la 
infección, como se puede apreciar en las Tabla 
2 y en la fig.7.

La afinidad de estas poblaciones de T.cruzi por 
células del tejido cardiaco, coincide con el 
comportamiento presentado por otras 
poblaciones de T. cruzi obtenidas en zonas 
geográficas próximas en el norte peruano; 
como las de Callancas y Monsefú en el mismo 
departamento, y Chamán en el departamento 
de La Libertad limítrofe con el anterior 
departamento y el de Cajamarca. Respecto a la 
ausencia de amastigotes en los ratones 
infectados con la cepa Tcut-1 y que 
presentaron una sobrevida de 150 días 
postinfección se deba posiblemente que al 
encontrarse en una fase crónica, el parásito 
tenga afinidad por otros tejidos como en el caso 
del cerebro donde se observó amastigotes, u 
otros tejidos como de la vejiga, esófago, colon 
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probablemente y que no fueron analizados en 
el presente trabajo. Mientras en el caso del 
ejemplar “E-3”, cuyos resultados son 
presentados en la Tabla 2, y la observación de 
manifestaciones clínicas externas antes de su 
muerte;  coincide  con lo  encontrado 
anteriormente por otros investigadores, 
cuando al infectar a un ejemplar BALB/c con 
sangre obtenida de un paciente chagásico 
proveniente de una zona endémica del mismo 
departamento de Cajamarca, el ratón no 
presentó al parásito circulando en sangre 
durante el tiempo de evaluación, pero al hacer 
los cortes histológicos del corazón, se 

18, 21, 24, 27
encontraron nidos de amastigotes .

La morfología gruesa predominante de 
t r ipomast igote  sanguíneo circulante 
encontrada, según Andrade y col., se 
relacionarían con el tipo de tropismo tisular 
observado, miotropismo. Tratando de vincular 
estas características con el comportamiento de 
la parasitemia, mortalidad acumulada y nivel 
de virulencia; las cepas Tz-1 y Tz-2 presentan 
características propias del biodema II, cuyo 
prototipo es la cepa brasileña de Sao Felipe y  
las cepas Tcut-1 y Tcut-2 presentan algunas 
características del biodema III, cuyo prototipo 
es la cepa colombiana, excepto que no hay 
parasitemia predominante en músculo 
esquelético y la mortalidad de ratones se da 

12,13,14desde los 23 días postinfección .

Un estudio de las alteraciones histopatológicas 
mostró a nivel de corazón, además de la 
presencia de nidos de amastigotes en gran 
cantidad, también áreas de edematización, 
inflamación en menor o mayor grado, 
miocarditis aguda, congestión y necrosis, en 
los ratones infectados con las cepas Tz-1 y Tz-
2 de T. cruzi. Y las cepas Tcut-1 y Tcut-2 
ocasionaron en los ratones infectados, también 
cuadros de miositis  e infiltrado mononuclear 
per ivascular ;  habiendo  procesos  de 
miocardiotis crónica multifocal con áreas de 
infarto intenso en los ratones con 150 días de 
sobrevida, como se observa en la fig. 5.

La existencia de macromoléculas GPI 
expresadas por el parásito, los convierte en 
induc tores  p r imar ios  de  c i toquinas 
proinflamatorias (TNF-�, IL-1, IL-6, IL-12) 
que provocan el desarrollo de los procesos 

23,24,25inflamatorios observados .

En las infecciones experimentales por T. cruzi, 
realizadas, la gran cantidad de daños 
histopatológicos encontrados permitiría 
suponer que no habría una producción 
significativa de IL-10 por el sistema inmune de 

48,49los  hospedadores . Ocasionando que esta 
secreción de citoquinas provoque una 
insuficiencia cardiaca, generándose el edema 
que fue observado en diferentes intensidades 
tanto en el corazón, músculo esquelético y 

13.26cerebro (Fig.  5, 6 y 7) . 

Es probable que la existencia de antígenos del 
parásito, similares a epitopos propios en tejido 
cardiaco y nervioso, contribuya a la intensidad 
de las lesiones que se producen en estos 
tejidos. En la patogenia chagásica crónica a 
nivel de corazón, que se presenta en dos de los 
ratones infectados con la cepa Tcut-1, hay 
reportes que indican el rol patogénico de los 
a n t i c u e r p o s  I g G  c o n t r a  r e c e p t o r e s 
m u s c a r i n i c o s  y  a d r e n é r g i c o s  e n 

13,24,25
cardiomiocitos . Asimismo, La existencia 
de linfocitos T autorreactivos específicos a 
antígenos del corazón como tejido nervioso, 
contribuye también en gran forma al proceso 
degenerativo tisular encontrado en corazón y 

16,19
cerebro de los especímenes infectados .

En relación a la destrucción del tejido nervioso 
observado en cerebro, este puede ser asociado 
con el exudado inflamatorio como resultado de 
la respuesta inflamatoria, haciendo que los 
linfocitos y células polimorfonucelulares 
aparezcan siendo más involucradas con el 
daño neuronal produciendo severas lesiones, 
como las observadas en la fig. 8. Algunos 
autores sugieren que cuando una neurona es 
deteriorada, son mayores las lesiones en el 
caso de la aparición de parasitemia en tejido 
nervioso, cerebro como órgano de estudio en el 
presente trabajo, tal como ocurrió en un solo 
ejemplar de 150 días de infección con la cepa 
Tcut-1. Sin embargo el daño variable 
observable en los otros ratones infectados 
también con la misma cepa y con las cepas Tz-
1, Tz2 y Tcut-2 nos indicarían que no habría la 
necesidad de presencia de parasitemia en el 
tejido nervioso, cerebro en nuestro caso, para 
que se produzcan  lesiones histopatológicas 

26,27intensas, coincidiendo con otros autores .
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Las cepas nativas de T. cruzi (Tz-1 y Tz-2) 
procedentes de Zaña-Lambayeque, muestran 
predominancia de formas sanguíneas gruesas, 
niveles de parasitemia que alcanzan picos  al 
16 y 19 día posinoculación respectivamente, 
tiempo de infectividad entre los 7 y 10 días, 
mor t a l i dad  en t r e  l o s  17  y  23  d í a s 
postinfección, tropismo tisular marcado de 
corazón y músculo esquelético; daños 
histopatológicos como edema, congestión, 
fibrosis e infiltrado mononuclear. En tanto las 
cepas nativas de T.cruzi (Tcut-1 y Tcut-2) 
procedentes de Cutervo-Cajamarca muestran 
predominancia de formas sanguíneas gruesas, 
niveles de parasitemia que alcanzan picos 
mayores al día 31 y 28 posinoculación 
respectivamente, tiempo de infectividad entre 
los 13 y 28 días, mortalidad entre los 23 y 150 
días postinfección, tropismo tisular alto en 
corazón, escaso en músculo esquelético y 
cerebro; daños histopatológicos como edema, 
congestión, fibrosis, necrosis, zona de infarto e 
infiltrado mononuclear. Así mismo los 
resultados obtenidos, teniendo como base 
investigaciones precedentes, permiten 
clasificar a las cepas Tz-1 y Tz-2 dentro del 
biodema II; mientras las cepas Tcut-1 y Tcut-2 
no pueden clasificarse concretamente en 
ninguno de los biodemas reportados.
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