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Resumen

Objetivo: Determinar el comportamiento de la enfermedad de Chagas, 
comparando la vía de inoculación intraperitoneal (i.p.) y la vía oral 
(v.o.), mediante la ingestión alimentos infectados con Trypanosoma cruzi  
(T. cruzi).
Materiales y métodos: En modelo murino, se comparó la parasitemia en 
la infección adquirida vía i.p. y vía oral Se formaron dos grupos que fueron 
inoculados con la cepa NINOA de T. cruzi (3x103); uno se administró v.o. 
y otro, se administró vía i.p. Además, se realizó un estudio histopatológico 
del tejido cardiaco de los individuos. Finalmente, se determinó y comparó 
la respuesta inmune montada como resultado de la inoculación por ambas 
vías, evaluando la concentración de IgG séricas contra T. cruzi mediante la 
realización de una ELISA casera.
Resultados: El comportamiento de la infección fue diferente en ambas vías 
de inoculación. A través de los métodos parasitoscópicos e histopatológicos 
empleados, no fue detectable la infección en aquellos individuos infectados 
vía oral, interesantemente, la infección sí fue detectable mediante métodos 
inmunológicos. Aquellos individuos infectados vía oral empleando açaí, 
tuvieron un comportamiento inmune similar al presentado por aquellos 
inoculados vía i.p.
Conclusiones: El presente estudio demuestra que la vía de infección del 
hospedero es determinante para la evolución de la enfermedad. Este trabajo 
proporciona evidencia para que en la práctica clínica, se realice a los 
individuos más de una prueba diagnóstica, hecho que, ayudará a un mejor 
manejo de la enfermedad de Chagas.
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Abstract

Objective: Determine the behavior of Chagas´s disease, comparing 
the intraperitoneal (i.p.), and the oral (v.o.) administration routes, by the 
ingestion of T. cruzi-contaminated food.
Materials and methods: In mice, parasitemia oral and intraperitoneal 
acquiring routes were compared. Two groups were inoculated with  
T. cruzi (3x103) NINOA strain: one orally, and another intraperitoneally. 
Additionally, a hearth tissue histopathologic analysis was performed. 
Finally, the immune response triggered by both inoculation routes was 
determined by a homemade ELISA and compared.  
Results: The infection behavior was different in each inoculation route. In 
the orally infected group, infection was undetectable by parasitological, and 
histopathologic methods; interestingly, infection was detected by immune 
methods. Orally infected individuals using acai behaved similarly to 
intraperitoneally inoculated ones.  
Discussion: The vector and hosts close coexistence promote several 
infection routes. To improve the diagnosis, disease´s course variants 
knowledge is needed.
Conclusion: This study shows that the infection route strongly influences 
Chagas´s disease course. Moreover, this work provides evidence that 
support the fact of doing more than one diagnostic test, improving the 
disease management.
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Introducción

La infección por Trypanosoma cruzi (T. cruzi) usualmente se 
transmite mediante la vía vectorial; actualmente, se calcula 
que la vía de transmisión vectorial es responsable del 50% 
de los casos en la Rivera del Amazonas1, sin embargo, hay 
otras vías que han sido reportadas, pero poco estudiadas, tal 
es el caso de la vía oral.

La infección con T. cruzi tuvo su origen como una infección 
zoonótica2; ruta que permite que haya hospederos silvestres 
y sirvan de reservorios.  El problema es que a medida que los 
humanos invaden la naturaleza, debido al llamado “efecto 
dilutorio”3, también se aproximan a las áreas en las que se 
encuentran los reservorios y los transmisores de T. cruzi4, 
lo que permite que el parásito se transmita a los humanos, 
mediante la ingestión de las deyecciones de los insectos 
triatominos, si este defeca al picar cerca de las comisuras de 
los labios, acción que le da el nombre pintoresco de “chinche 
besucona” (vía vectorial), los triatominos mismos o la carne 
de animales infectados (vía oral)5.

Respecto a la vía oral, se han reportado varios brotes ocurridos 
en regiones endémicas6, caso en los que ha sido relacionada 
con un peor pronóstico para los enfermos7 relacionados con 
diversos alimentos e incluso, ha sido reproducida a nivel 
laboratorio, en países en los que se han tenido reportes 
de brotes por ingesta del parásito8. El problema estriba en 
que la fase infectante para los mamíferos es muy frágil 
al medioambiente, por lo que es interesante conocer el 
comportamiento de la enfermedad dependiendo la vía de 
inoculación, esto al conocer el tiempo en el que estén viables 
en el ambiente para infectar mediante la vía oral (v.o.) con 
el fin de sugerir estrategias de prevención y control de esta 
infección. Tomando como base los alimentos mencionados 
en trabajos anteriores, hechos en Latinoamérica tabla 1.

Materiales y métodos

Ratones y parásito 

Ratones (Mus musculus) BALB/c machos sanos de 6-8 
semanas y 20-25g fueron obtenidos del bioterio de la 
Escuela Nacional de Ciencias Biológicas (ENCB), Instituto 
Politécnico Nacional (IPN). Cada grupo experimental constó 
de 6 individuos. Los grupos se mantuvieron durante todo el 
tiempo experimental, bajo un fotoperiodo: 12h de luz/12h de 
oscuridad19, en jaulas transparentes de acrílico perfectamente 
etiquetadas con un tamaño aproximado de 30cm x 15cm x 
20cm de área (9 000cm3), a una temperatura de 25±2ºC y a 
una humedad relativa de 50-70%, el piso de las jaulas estaba 
cubierto con aserrín, mismo que se cambió cada dos días. Se 
les proporcionó alimento en cubos Rat Chow (Nestlé Purina, 
Vevey, Suiza) y agua potable ad libitum 20.

El presente protocolo experimental fue evaluado y 
aprobado por el comité de Bioética de la ENCB, IPN  
CEI-ENCB-009-2017; además, los ratones fueron 
manipulados siguiendo estrictamente los lineamientos del 
comité de bioética.

Trypanosoma cruzi cepa NINOA, perteneciente a la unidad 
discreta de tipificación I (predominante en México)21, fue 
donada y mantenido amablemente por el Dr. Benjamín 
Nogueda, departamento de Parasitología, ENCB, IPN, 
CDMX.

Alimentos y bebidas
 
Los alimentos utilizados tabla 1 fueron adquiridos en el 
mercado “La Merced” que se encuentra en la CDMX, 
fueron sometidos a desinfección por lavado en el caso de 
las frutas y los alimentos cocidos (arroz blanco cocido, pan 
y tortilla), fueron administrados sin tratamiento previo.  
Los jugos fueron obtenidos por proceso mecánico mediante 
un extractor de jugos T-fal ZE550DMX (Groupe SEB, 
Rumilly, Francia).

Tabla 1. Brotes de infección de Chagas adquirido vía oral: lugar y comida relacionada con el brote

Comestible relacionado con el brote País Referencia
Acaí (fruto y en pasta) Brasil, Colombia 9,10,11,12

Agua Brasil 13,14

Arroz Colombia 11

Jugo de caña de azúcar Brasil 2,10,15,16

Jugo de guayaba Venezuela 17

Jugo de mandarina Colombia 18

Jugo de naranja Colombia 18

Fuente: Elaboración propia 
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Evaluación de la viabilidad de T. cruzi

Con base a una revisión bibliográfica los alimentos 
seleccionados para el ensayo tabla 1, fueron inoculados con 
una solución de 50µL de PBS con 1x103 tripomastigotes 
metacíclicos de T. cruzi, a partir de ese momento, cada  
30 segundos, se tomó una muestra y, empleando microscopia 
óptica de campo claro, se observó la viabilidad del parásito, 
repitiendo este procedimiento hasta que muriera (perdiera 
su movimiento característico), este alimento fue inoculado 
(v.o.) en los ratones tabla 2. Adicionalmente, se realizó una 
inoculación directa del parásito vía oral.

Infección con T. cruzi en modelo múrido 

Vía oral. Los ratones fueron mantenidos sin alimento por  
4 horas, pasado ese periodo se les permitió la ingesta con el 
alimento o bebida correspondiente22. Como testigo positivo 
de la infección, se llevó a cabo la inoculación de un grupo vía 
intraperitoneal (i.p.) con 1x103 tripomastigotes metacíclicos/
mL.

Curvas de parasitemia y mortalidad en modelo múrido

Parasitemia. Se analizó la infección de los ratones mediante 
observación microscópica de la sangre de los individuos. 
Desde el día 2 (i.p.) hasta que ya no se detectó parasitemia, 
se contó el número de parásitos presentes en el torrente 
circulatorio de los ratones23,24, siguiendo el método de 
Brener, en el que, de cada individuo, se obtiene 5 µL 
de sangre de la vena caudal y se determina el número de 
parásitos empleando la cámara de Neubauer Blaubrand 
(Merck, Darmstadt, Alemania)25. Las curvas de parasitemia 
se realizaron por triplicado25. 

La mortalidad se registró diariamente26 y se obtuvo la 
mortalidad acumulada (número de ratones que murieron 
durante la infección aguda). 

Análisis histopatológico

Una vez determinado el pico de parasitemia (empleando el 
método anterior), un segundo conjunto de ratones se sacrificó 
en este punto, para obtener los corazones que se procesaron 
mediante la técnica de inclusión en parafina (se fijaron en 
formalina, se lavaron, se deshidrataron y se transparentaron 
para incluirlos en parafina)26.

Posteriormente, se realizaron cortes en secciones de 5-μm 
empleando un microtomo Thermo Scientific HM325 
(Thermo Fischer Scientific, Waltham, Massachusetts, EUA) 
para obtener 30 laminillas de cada individuo que después 
se tiñeron, empleando la técnica de Hematoxilina-Eosina  
(H-E). De cada laminilla se contaron 6 campos microscópicos, 

utilizando un microscopio óptico Nikon-Eclipse 50i (Nikon, 
Chiyoda, Japón) utilizando un aumento de 40x y se anotaron 
el número de amastigotes, con el objeto de obtener la 
cantidad de parásitos23,19,26.  Así mismo, se observó y clasificó 
semicuantitativamente, la presencia de proceso inflamatorio, 
que se denotó por medio de cruces de la siguiente manera: 
ausente (-), escaso (en menos del 25 % de los campos) (+), 
moderado (del 25% al 50% de los campos) (++) y severo 
(más del 50% de los campos) (+++) 19.

Determinación de la concentración de IgG 

De los ratones inoculados vía oral, a partir del día 20 
postinoculación, en días alternos, se obtuvo el suero 
mediante un pequeño corte en la vena caudal de los 
animales, recolectando la sangre, empleando un tubo capilar 
con heparina CIVEQ 1292R (VelaQuin, CDMX, México).  
La sangre extraída fue centrifugada a 10 000 rpm por  
5 minutos para la separación del suero, y almacenados en 
congelación a -20°C Ecoshel 25-166 (VelaQuin, CDMX, 
México). 

Se utilizaron placas de fondo plano Costar (Thermo 
Fisher Scientific, Waltham, Massachusetts, EUA) que se 
sensibilizaron con un extracto crudo de epimastigotes, a una 
concentración de 10 µg/ml en buffer de carbonato 1mM, 
pH 9.6 y se incubaron por dos horas a 37 °C. Se descartó 
el antígeno sobrante y se lavaron las placas con 200 µl de 
PBST-Tween 20 al 0.05% por tres veces. Posteriormente 
se bloquearon los sitios de unión inespecífica en las placas, 
utilizando 200 µL de PBS 1X con albúmina bovina al 1% 
(Productos Químicos Monterrey S.A, Nuevo León, México) 
y fueron incubadas una hora a 37°C. A continuación, se 
adicionó 100 µL de cada uno de los sueros de los ratones 
a una dilución 1:500 en PBST-Tween 20 al 0.05% por 
duplicado, y se incubaron durante una hora a 37 °C. Luego, se 
lavaron tres veces con PBS- Tween 20 al 0.05% para agregar 
después a cada uno de los pozos, 50 µL de anticuerpo IgG de 
cabra antiratón Sigma (San Luis, Missouri, EUA) acoplado 
a peroxidasa a una dilución de 1:7500 en PBS- Tween 20 
al 0.05% y se incubo durante dos horas a 37°C. Después 
de tres lavados con PBS- Tween 20 al 0.05%. Se adicionó 
100 µL de solución reveladora, transcurridos tres minutos se 
detuvo la reacción, agregando 50 µL de H2SO4 2.5 N (Mayer, 
CDMX, México) y finalmente se realizó la lectura a 490 nm 
en un lector de ELISA Hlab (H Reader 1, Texas, EUA)27. 
Las absorbancias obtenidas se interpolaron en la curva tipo, 
para determinar la concentración utilizando la formula y = 
0.1856x - 0.0054.
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Análisis estadístico

Para analizar las curvas de parasitemia, se calculó el área bajo 
la curva y se realizó un análisis de varianza (ANOVA) de dos 
vías, para correlacionar los datos. Para realizar el análisis 
histopatológico se realizó una prueba de Kruskal-Wallis, 
empleando un software especializado en estadística. Se 
consideraron como significativas las diferencias con valores 
de P < 0.05. Los análisis se realizaron empleando el software 
GraphPad Prism v.7 (GraphPad Software, La Jolla, California, 
EUA).

Resultados

El pH de los alimentos representa un parámetro para la 
viabilidad de los parásitos, por lo que se determinó en cada 
uno de los alimentos, se observa que los intervalos de pH 
están en el rango acido a diferencia de la tortilla.

Tabla 2. pH de los alimentos analizados. Se realizó en 
condiciones de laboratorio a una temperatura de 25° C en la 
CDMX a una altura de 2240 msnm

Alimento pH

Agua 6
Jugo de caña 5.6
Jugo de guayaba 4.8
Jugo de mandarina 3.1
Jugo de naranja 2.7
Aҫaí 4.3
Arroz 4.7
Pan 5.5
Tortilla 8.5
Inoculación directa v.o. 7

Fuente: Elaboración propia 

La viabilidad de T. cruzi en  los alimentos, limita el tiempo 
que permanece infectante por vía oral. En el que permanece 
más tiempo es en el jugo de guayaba seguido por el jugo aҫaí, 
el agua, el arroz y el jugo de caña de azúcar; con el jugo de 
mandarina y de naranja perdía su viabilidad inmediatamente 
figura 1.

Figura 1. Viabilidad. Tiempo en el que T. cruzi permanece 
viable en diversos alimentos y bebidas. Los datos se presentan 
como la media ± D.E. de seis repeticiones por cada alimento; 
de izquierda a derecha en orden descendente con jugo de 
guayaba, jugo de aҫaí, agua, tortilla, pan, jugo de caña, jugo 
de mandarina y jugo de naranja. P<0.05.

En los días postinoculación (p.i.) ninguno de los alimentos 
referidos en la bibliografía tabla 1 causantes de brotes 
causaron parasitemia al ser administrados vía v.o. Sin 
embargo, vía i.p. sí se detectó parasitemia figura 2.

Figura 2. Curva de parasitemia de la infección por T. cruzi 
vía oral Vs vía i.p. No se registró parasitemia patente para 
el caso de la infección v.o.; en el caso de la infección vía 
i.p. la parasitemia se detectó desde el día 15 p.i., el pico 
máximo de parasitemia se determinó en el día 25 p.i. y se 
vuelve indetectable el día 28 p.i. Los datos se presentan 
como la media ± D.E. de seis ratones por grupo: inoculados 
vía i.p. Vs. Inoculados vía v.o. El asterisco representa la 
diferencia entre el grupo inoculado vía i.p. y el inoculado 
vía v.o. P<0.05.

En el estudio histopatológico del tejido cardiaco obtenido de 
los individuos infectado v.o., no se encontraron alteraciones 
tisulares, ni presencia de nidos de amastigotes; mientras 
que en el tejido cardiaco aquellos infectados vía i.p. se 
encontraron nidos de amastigotes, infiltrado inflamatorio, 
hemorragia y edema figura 3.

Figura 3. Histopatología de la infección por T. cruzi v.o. 
comparada con la vía i.p. A) Se muestra el tejido cardiaco de 
un ratón infectado vía oral, no se mostró ningún cambio en la 
arquitectura tisular ni presencia del parásito. B) Se muestra 
el tejido cardiaco de un ratón infectado vía intraperitoneal, 
se encontró la presencia de nidos de amastigotes (círculo), 
edema (asterisco) e infiltrado inflamatorio (flecha negra). 
El examen histopatológico clasificó la vía oral como 
ausente (-) por la ausencia de nidos y nulas evidencias del 
proceso inflamatorio, en comparacion la vía i.p se clasificó 
como moderado (+) por el conteo de nidos de amastigotes 
e infiltrado inflamatorio.

Figura 4. Curso de la hipergammaglobulinemia de la 
infección por T. cruzi vía oral. Determinación de la 
concentración de anticuerpos postinoculación en ratones 
infectados vía oral. La respuesta inmune humoral se 
observa mayor en la vía i.p. como control, los alimentos 
que muestran una mayor concentracion de IgG son el agua 
y el fruto aҫaí.  Los datos se presentan como la media ± 
D.E. de seis ratones por grupo: inoculados vía oral con 
los alimentos reportados en los brotes; jugo de guayaba 
(línea discontinua punto en cuadrado), jugo de aҫaí (línea 
punteada flecha dirección derecha), agua (línea discontinua 
flecha dirección derecha), tortilla (línea discontinua punto 
rombo), pan (línea continua punto cuadrado), jugo de 
caña (línea continua flecha dirección izquierda), jugo de 
mandarina y jugo de naranja. 
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Figura 1. 

Fuente: Elaboración propia 

Figura 2. 

Fuente: Elaboración propia 

Figura 3. 

Fuente: Elaboración propia 
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Figura 5. Área bajo la curva de la gráfica de anticuerpos postinoculación en ratones infectados vía intraperitoneal (i.p). 
Vs vía oral (v.o). Los datos se presentan como la media ± D.E. de la concentración de inmunoglobulinas de seis ratones 
por grupo: inoculados vía oral con los alimentos reportados como causales de brotes con base a las referencias tabla 1. El 
asterisco representa la diferencia entre los grupos de ratones alimentados v.o. con jugo de guayaba, jugo de aҫaí, agua, tortilla, 
pan, jugo de caña, jugo de mandarina y jugo de naranja. El asterisco representa la diferencia entre las concentraciones de 
anticuerpos anti T. cruzi. P<0.05. Estadísticamente no se observa una diferencia significativa entre la i.p., agua y aҫaí.

Figura 4

Fuente: Elaboración propia 

Figura 5. 

Fuente: Elaboración propia 
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Discusión

Los brotes de enfermedad de Chagas que han sido reportados 
en el continente americano, pueden ser causados debido al 
cambio climático que estamos atravesando y que ha hecho 
que los insectos transmisores de la infección con T. cruzi 
migren hacia las zonas habitadas por los humanos4, con lo 
que, transmisores y hospederos convivirían estrechamente. 
Este hecho puede conllevar que haya una mayor transmisión 
de la infección vía oral de la que se encuentra reportada y 
debido al curso natural y el cuadro clínico de la enfermedad, 
aunado a la poca relevancia que se le suele dar a esta 
importante parasitosis por el personal sanitario4, pondría 
a la enfermedad de Chagas como una enfermedad tropical 
desatendida, como lo reporta la OMS en América28,29, y 
estaría infradiagnosticada en México.

El que transmisor y hospedero compartan espacios, aumenta 
exponencialmente la posibilidad de que ocurra la transmisión 
del parásito. Al respecto, se ha reportado que en los brotes 
de la enfermedad de Chagas lo más probable que ocurra 
es que el insecto transmisor deyecte sobre los alimentos y 
bebidas de manera accidental14 y que después las personas 
los ingieran. Por ello es básico conocer el tiempo en el que 
el parásito permanece viable al estar sobre los alimentos. Se 
pudo demostrar que este tiempo varía ampliamente acorde al 
alimento del que se trate. 

El jugo de guayaba fue en el alimento en él tuvo un mayor 
tiempo viable, sin embargo, fue mucho menor a lo reportado 
anteriormente (24 horas)30 esto se puede deber a que el 
presente trabajo se realizó en la Ciudad de México, México 
que se encuentra a 2,240 msnm, mientras que el ensayo 
previo se realizó en Bucaramanga, Colombia, que se sitúa a 
959 msnm. Actualmente no hay ningún reporte referente al 
efecto de la presión ambiental sobre la viabilidad de T. cruzi. 

A este respecto se ha reportado que en otros microorganismos, 
la presión hidrostática aumenta la viscosidad del citoplasma 
y disminuyen la capacidad de las enzimas para unirse a sus 
sustratos31, hecho que pudiera estar ocurriendo en este caso. 

Por otra parte, tanto en el jugo de mandarina como en el 
de naranja, el parásito perdió su viabilidad antes de los 
30 s, esto podría deberse a una conjunción de la presión 
atmosférica y la densidad de estos alimentos; la densidad del 
jugo de naranja 1.05 g/cm3 y la del jugo de mandarina de  
3.20 g/cm3, mientras que la densidad del jugo de guayaba 
1.88 g/cm3, ésta última es casi idéntica a la densidad de las 
heces de los insectos triatominos transmisores de T. cruzi 
(1.86 g/cm3)32.  Respecto al jugo de acaí su densidad es de 
0.9 g/cm3 muy próxima a la del agua (1.0 g/cm3), de ahí que 
la viabilidad en ambos sea similar. Cabe mencionar que el 
pH tanto del jugo de guayaba (4.8) como el pH del jugo de 

acaí (4.3) se encuentran en el rango reportado de las heces de 
los triatominos (de 3.8 a 5.5)33.

Añadimos en este ensayo otros alimentos (además de 
los reportados en los brotes en Sudamérica) debido a que 
son alimentos ampliamente consumidos en México y 
forman parte de la canasta básica34: tortilla (56.7 kg per 
capita)35 y pan (33.5 kg per capita)36, mismos que tuvieron 
un comportamiento similar al jugo de caña y al arroz, 
probablemente debido a su pH (arroz 6.5, tortilla 7.4, jugo 
de caña y pan 5.8).

Al obtener los corazones de los individuos infectados vía oral, 
en el estudio macroscópico no se observó ningún cambio de 
los que han sido reportados como propios de la infección por 
T. cruzi, tales como aneurisma ventricular, forma globular 
del órgano, mayor cantidad de líquido pericárdico, ni la 
presencia de nodulaciones con forma de “cuentas de rosario” 
en las arterias coronarias37; a nivel histopatológico no se 
observaron los cambios tisulares que han sido reportados 
para la infección con T. cruzi. En el tejido cardiaco no hubo 
presencia ni de infiltrado inflamatorio, ni de los nidos de 
amastigotes del parásito, ni áreas de disociación de las fibras 
musculares37.  Esto puede deberse a la cepa del parásito 
empleada, debido a que la descripción de la infección se 
realizó en la zona norte de Brasil y aunque no menciona la 
cepa de la que se trata, acorde a lo reportado el DTU-IV es 
el que está presente38 y en este caso, el estudio se realizó 
empleando la cepa NINOA perteneciente al TDU-1 que 
es el que predomina en México39. Con lo que el presente 
trabajo apoya la consigna de que cada una de las cepas del 
parásito se comportan de manera muy diferente entre ellas y 
que por tanto, es un factor importante para tomar en cuenta 
clínicamente.

La respuesta inmune humoral juega un papel importante en 
la relación hospedero-parásito, esta respuesta le funciona al 
parásito como estrategia de supervivencia, ya que le permite 
permanecer mayor tiempo en el hospedero, aumentando 
la probabilidad de ser transmitido a otro hospedero40.  La 
respuesta montada contra el parásito es directamente 
proporcional a la concentración de anticuerpos circundantes41, 
así mismo la variabilidad antigénica del parásito montan una 
respuesta humoral específica, pero mixta, lo que provoca 
un título de anticuerpos sostenido42, respecto a la ingesta 
del parásito las enzimas salivales y los alimentos lo llevan 
a un estrés osmótico43 generando antígenos que inician una 
respuesta humoral rápida y sostenida, lo que sugiere que 
el parásito no llego integro a las mucosas donde puede ser 
absorbido, sino que, llego parcialmente procesado, lo que 
sugeriría una respuesta humoral anticipada. Esta evidencia 
adquiere un peso mayor, al ser comparada con la inoculación 
intraperitoneal, que muestra un título de anticuerpos menor, 
ya que la vía clásica de la infección por esta enfermedad 
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involucra un procesamiento del parásito, por células 
inmunes capaces de presentar sus antígenos para la posterior 
producción de anticuerpos44. Por otra parte, la respuesta 
humoral que se presentó por los diferentes alimentos mostro 
una diferencia significativamente menor comparada con la 
vía i.p.; se ha establecido la capacidad experimental de T. 
cruzi para infectar v.o.  con inóculos mayores 10,000 veces45 
cantidades en las que se asegura el éxito infectivo de los 
tripomastigotes, debido a que al ser superior el número de 
parásitos no todos sucumbirían a la lisis por estrés osmótico43. 

Este estudio también da un acercamiento a la carga 
parasitaria y vía de inoculación, ya que estas dos variables 
son determinantes en la respuesta inmune hacia la infección, 
siendo la vía de entrada, en este caso oral, hará que las 
mucosas monten un sistema de defensa diferente, que lleve a 
la enfermedad a una evolución no “clásica”46.  Los presentes 
resultados sugieren que el açaí y el agua, estadísticamente 
presentan una inmunoglobulinemia igual que la infección 
vía i.p., debido a que estos dos alimentos les proporcionan un 
nicho infectivo similar al tener características fisicoquímicas 
cercanas al de las deyecciones de los insectos transmisores.

Así, los resultados obtenidos en este estudio sugieren 
que, aunque el parásito no tuvo un comportamiento 
clásico parasitoscópica e histológicamente, sí hubo una 
respuesta humoral; con lo cual no se puede descartar ni 
que el hospedero no haya experimentado una infección 
activa (consecuentemente) y ni la probabilidad de que 
fuese posible la transmisión del parásito por el hospedero 
inoculado vía oral, mediante un trasplante o transfusión. 
Todo ello, poniendo en evidencia la importancia clínica que 
tiene el realizar escrutinios, que empleen más de un tipo 
de prueba diagnóstica en la etapa aguda de la enfermedad, 
en la búsqueda de este tipo de infecciones parasitarias 
desatendidas como lo sugiere la OMS, así como la necesidad 
de continuar la realización de estudios respecto a este tipo de 
parásitos transmisibles mediante múltiples vías.

Conclusión

Así pues, en el caso de la adquisición de la enfermedad por 
la vía oral es menos virulenta para el hospedero, que aquella 
adquirida vía intraperitoneal porque aunque Trypanosoma 
cruzi no tiene la capacidad de provocar parasitemia aparente, 
sí hay producción de anticuerpos contra este parásito.

En este trabajo se demuestra que la vía de transmisión de la 
enfermedad de Chagas, es un factor importante por tomar en 
cuenta para el personal médico que atiende estos pacientes, 
debido a que ésta afecta el curso de la infección y por otro 
lado, resalta la importancia de realizar al menos dos tipos 
de pruebas para comprobar el diagnóstico y de realizar una 

detallada historia clínica, sobre todo de aquellos pacientes 
que provienen o han estado en países en los que se encuentran 
los insectos vectores de T. cruzi.
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