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Resumen
Correspondencia Trypanosoma cruzi es el agente causal de la tripanosomiasis ame-
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co. Se capturaron 262 roedores en Yucatan, México; todos consi-
derados en el analisis microscopico, en el cual se observaron le-
siones compatibles a la infeccion por T. cruzi: infiltrado celular infla-
matorio (86.7%), degeneracion de fibras cardiacas (6.8%) y peri-
carditis (6.3%). Asimismo, fue posible identificar nidos con amasti-
gotes (2.2%). Este es el primer estudio histolégico realizado en ro-
edores sinantrépicos posiblemente infectados por T. cruzi en Yuca-
tan, México.
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Abstract

Histological lesions associated to the possible infection by
Trypanosoma cruzi (Chagas, 1909) in hearts of synanthropic
rodents captured in Yucatan, Mexico

Trypanosoma cruzi is known as the causal agent of American tryp-
anosomiasis, endemic zoonotic disease in Mexico, whose most im-
portant reservoirs are rodents. T. cruzi refers tropism to heart,
causing various lesions and colonizing with nests of amastigotes;
so the histological examination of this tissue helps for diagnosis. A
total of 262 individuals were captured in Yucatan, Mexico; all con-
sidered in the microscopic analysis, in which different lesions con-
sistent with T. cruzi infection were identified: inflammatory cell infilt-
ration (86.7%), degeneration of cardiac fibers (6.8%) and peri-
carditis (6.3%). It was also possible to identify several nests with
amastigotes (2.2%). This is the first histological study made in syn-
anthropic rodents probably infected by T. cruzi in Yucatan, Mexico.

Key words: Mus musculus, Rattus rattus, American trypanosomiasis,
Reservoirs, Histological study.
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Introduccion

La Enfermedad de Chagas o tripanosomiasis ame-
ricana es una enfermedad zoondtica parasitaria
ocasionada por el protozoario Trypanosoma cruzi
(Chagas, 1909), el cual tiene la capacidad de in-
fectar al ser humano (de modo accidental) y a nu-
merosas especies de mamiferos domésticos y sil-
vestres (Aratjo et al. 2009; Bricefio-Leon 2009).
En México, actualmente representa un problema
de salud publica, encontrandose elevadas tasas de
prevalencia en los Estados de Chiapas, Oaxaca,
Hidalgo, Veracruz, Yucatan, Jalisco, San Luis Po-
tosi y Baja California, principalmente en pobla-
ciones rurales y de escasos recursos econdmicos
(Carrada-Bravo 2004; Cruz-Reyes & Pickering-
Lopez 2006). El Banco Mundial (BM) reconoce a
la tripanosomiasis americana econdmicamente
mas importante que todos los padecimientos para-
sitarios juntos, incluyendo paludismo (malaria),
leishmaniosis y oncocercosis (ceguera de los rios)
(Palafox et al. 2003).

Los roedores sinantropicos se encuentran esta-
blecidos en gran parte de los nichos ecoldgicos
existentes en América Central y del Sur (Flynn &
Wyss 1998). En Yucatan, México, las especies
Mus musculus L., 1758 y Rattus rattus L., 1758
estan ampliamente distribuidos en los ambientes
peridomésticos y domésticos (Panti-May et al.
2012). Sus habitats son compartidos con vectores
de diversos agentes infecciosos como los de T.
cruzi, insectos hematofagos pertenecientes al
género Triatoma Laporte, 1832; por lo que deben
ser evaluados en su papel de reservorios, ya que,
tratandose de la eco-epidemiologia de la Enferme-
dad de Chagas, estos animales mantienen los
ciclos de transmision, debido a que representan la
conexion entre los ambientes doméstico y silves-
tre (Rozas et al. 2005). Entre los roedores reservo-
rios de T. cruzi, destacan individuos del género
Rattus L., 1758. Por otro lado, estudios realizados
en América Latina, reportan que la especie M.
musculus rara vez se encuentra infectada, por lo
que su participacion en el ciclo de infeccion de 7.
cruzi, es menor en comparacion con la del género
Rattus; no obstante, no dejan de ser relevantes en
el ciclo de transmision (Giirtler & Cardinal 2015).

T. cruzi tiene la capacidad de invadir gran
variedad de células en los hospederos suscepti-
bles, por lo que el estudio histolégico de los 6rga-
nos afectados resulta valioso para el diagndstico

completo de la tripanosomiasis americana
(Carrada-Bravo 2004). De igual forma, estudios
histopatologicos realizados en roedores de labora-
torio, han permitido caracterizar las diferencias
bioldgicas entre los distintos genotipos aislados de
T. cruzi, contribuyendo al entendimiento de la
patogenia, infectividad, tropismo tisular y virulen-
cia en hospederos y reservorios naturales
(Andrade et al. 2010; Roellig & Yabsley 2010).
Por otra parte, estos estudios han auxiliado en el
entendimiento de los diversos mecanismos inmu-
nes involucrados en el control de T. cruzi en seres
humanos infectados (Gironés & Fresno 2003).

T. cruzi tiene intenso tropismo hacia el tejido
muscular cardiaco del organismo hospedero, oca-
sionando lesiones como: infiltraciones celulares
inflamatorias (infiltrado intersticial), degeneracion
de fibras cardiacas, fibrosis, congestion de vasos
sanguineos y pericarditis, entre otras (Andrade et
al. 2010). Asimismo, T. cruzi coloniza el tejido
miocérdico para formar quistes intramiofibrilares
conteniendo amastigotes, denominado como
“corazén chagasico” (Marinho et al. 2004;
Moreno-Medina et al. 2007). Alrededor del 30%
de los seres humanos infectados de manera cro-
nica desarrollan “corazon chagésico”, el cual es el
signo clinico mas severo de la enfermedad y que
ocasiona una alta mortalidad (Prata, 2000).

Los estudios histologicos realizados en roedo-
res sinantropicos naturalmente infectados por 7.
cruzi son escasos, la mayoria de ellos se han reali-
zado bajo condiciones de laboratorio con linajes
de T. cruzi aislados o cultivados (Pizzi et al.
2005). Por ello, el objetivo del presente estudio es
reportar los tipos y frecuencias de lesiones histo-
patoldgicas sugestivas a la infeccion de T. cruzi en
corazones de roedores sinantropicos (M. musculus
y R. rattus) capturados en una comunidad rural de
Yucatan, México.

Material y métodos

Area de estudio

El estudio se realiz6 en la comunidad rural de Mo-
las, Yucatan, México (20°40°N, 89°38°0), ubica-
da dentro de la reserva ecologica “Cuxtal”. El cli-
ma en la region es calido subhimedo con Iluvias
en verano (Aw 0), con una temperatura anual pro-
medio de 26 °C. La vegetacién predominante es
selva baja caducifolia y el uso de suelo se da prin-
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cipalmente para actividades agropecuarias y de
modo secundario para asentamientos urbanos
(INEGI 2010).

Seleccion de viviendas, captura de roedores
y toma de muestras

Para la seleccion de viviendas, el area total del si-
tio de estudio fue dividida en cuatro cuadrantes
trazando dos ejes imaginarios que cruzaban por su
centro. En cada cuadrante se seleccionaron por
conveniencia diez viviendas, en cada una de ellas
se colocaron, dentro y fuera de los domicilios, un
total de 12 trampas “Sherman” (7.5 x 23 x 9 cm,
HB Sherman Traps Inc®, Tallahasse, Florida, Es-
tados Unidos), cebadas con una mezcla de hojue-
las de avena y saborizante artificial de vainilla.
Las trampas fueron colocadas en la mafiana y re-
visadas al dia siguiente. El periodo de captura
comprendidé de octubre a diciembre de 2009 (tem-
porada de Iluvias) y de febrero a abril de 2010
(temporada de secas), con la finalidad de aumen-
tar la probabilidad de captura y conocer la varia-
cion entre las poblaciones de los roedores captura-
dos (datos no mostrados). El esfuerzo de captura
fue de 4,320 trampas/noche por periodo.

La captura de animales se realiz6 con la autori-
zacion de la Secretaria de Medio Ambiente y
Recursos Naturales (SEMARNAT) de México
(Registro SGPA/DGVS/02528/13) y bajo los esta-
tutos de la American Society of Mammalogists
(ASM). Los roedores capturados fueron traslada-
dos vivos al Laboratorio de Zoologia del Campus
de Ciencias Bioldgicas y Agropecuarias de la Uni-
versidad Auténoma de Yucatan (CCBA-UADY),
donde fueron anestesiados con éter y posterior-
mente sacrificados por dislocacion cervical. La
necropsia se realizo con el objetivo de recolectar
muestras de los o6rganos internos, entre ellos el
corazon.

Estudio histolégico

Se realiz6 en el Laboratorio de Patologia de la
Unidad de Diagndstico del CCBA-UADY. Breve-
mente, un fragmento del corazon (cortado verti-
calmente y abarcando las cuatro cavidades) se de-
positdé en casetes histologicos y se embebid en
formaldehido amortiguado al 10% (pH 7.4), en
una proporcion de una parte de tejido por diez de
fijador, durante 24 horas; posteriormente, se pro-
cesaron de acuerdo a la técnica usual de inclusion
en parafina. 3um del tejido en parafina fueron

cortados y teflidos con hematoxilina y eosina (H y
E) y examinados con ayuda de un microscopio
electronico convencional con los lentes 10X, 40X
y 100X (Eclipse E100, Nikon®, Tokio, Japon). En
cada laminilla elaborada se segmentd un sélo co-
razon, divido en tres “espejos” o campos.

Los infiltrados celulares inflamatorios presen-
tes se clasificaron seglin su porcentaje de afeccion
en tejido en: leve (<30%), moderado (30-50%) y
severo (>50%), segun lo establecido por Torres-
Castro et al. (2016). Los patrones de distribucion
fueron reportados segun lo propuesto por Trigo &
Valero (2004): focal: un solo sitio afectado; multi-
focal: varios sitios afectados, separados por tejido
sano y normal, y zonal: un area total afectada.
Todos los infiltrados se contabilizaron por sepa-
rado, adicionalmente se registraron los tipos celu-
lares involucrados.

Resultados

Se capturaron un total de 262 roedores, de los
cuales 208 (79.3 %) pertenecieron a la especie M.
musculus 'y 54 (20.6 %) a la especie R. rattus. To-
dos ellos considerados en el estudio histopatologi-
co y sin signos clinicos evidentes a la inspeccion
fisica primaria.

174 (67 %) corazones examinados presentaron
por lo menos algin tipo de lesiéon compatible a la
infeccion por 7. cruzi; 88 (33 %) no presentaron
cambios histopatologicos aparentes. En la tabla 1,
se encuentran los tipos de lesiones y las frecuen-
cias encontradas para ambas especies estudiadas.

Especies
Tipo de lesiones Mus musculus Rattus rattus  Total
Infiltrados inflamatorios 125 (71.8%) 26 (14.9 %) 151 (86.7%)
celulares

Degeneracion de fibras 6 (3.4%) 6 (3.4%) 12 (6.8%)
cardiacas
Pericarditis 8 (4.5%) 3(1.7) 11 (6.3%)

Total 139 (79.8%) 35(20.1) 174 (100%)

Tabla 1. Tipos de lesiones histologicas y frecuencias encontradas
en corazones de roedores Rattus rattus y Mus musculus.

Table 1. Types of histological lesions and frequencies founds in
hearts of rodents Rattus rattus and Mus musculus.

Se contabilizaron un total de 187 infiltrados
celulares inflamatorios, de los cuales, 152
(81.8 %) se presentaron en corazones de M. mus-
culus y 35 (18.7 %) en corazones de R. rattus. En
lo referente al grado de afeccion de dichos infil-
trados, se encontré que el grado leve fue mayor
con 104 (55.6 %), seguido de moderado con 47
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(25.1 %) y por ultimo severo con 36 (19.2 %). El
patrén de distribucion mas frecuente fue leve con
108 (57.7 %) infiltrados, seguido de multifocal
con 73 (39 %), zonal con 5 (2.6 %) y por ultimo
difuso con uno (0.53 %). Los tipos celulares iden-
tificados fueron linfocitos (en mayor proporcion),
plasmocitos y contables macréfagos y neutrofilos.

Los nidos con formas de amastigotes se identi-
ficaron en seis corazones (2.2 %), los cuales se
presentaron en frecuencias iguales (50 %; 3/6)
para ambas especies estudiadas. En la figura 1, se
aprecia un nido con formas de amastigotes foto-
grafiado de un corazon de R. rattus.

Figura 1. Corte histologico teflido con hematoxilina y eosina
mostrando un nido con formas de amastigotes en un corazon de
Rattus rattus capturado en Yucatan, México. Objetivo 100X.

Figure 1. Histological section stained with hematoxylin and eosin
showing a nest of amastigotes forms in a heart of Rattus rattus
captured in Yucatan, Mexico. 100X lens.

Discusion

Estudios previos conducidos con roedores sinan-
tropicos capturados en Yucatidn, han demostrado
que estos animales son reservorios o portadores de
agentes zoondticos, tales como Leptospira spp.
Noguchi 1917 emend. Faine and Stallman 1982
(Torres-Castro et al. 2014), Rickettsia felis Bouyer
et al., 2001 emend. La Scola et al., 2002 (Panti-
May et al. 2015) y distintos Flavivirus (Cigarroa-
Toledo et al. 2016). Por lo que es evidente su par-
ticipacion en los ciclos infecciosos de patdogenos
que afectan a animales y pobladores de la region.
No obstante, en pocas ocasiones se investiga so-

bre cudles son las lesiones histoldgicas que dichos
agentes ocasionan en el organismo de los indivi-
duos reservorios.

El parasito T. cruzi es un organismo digenético
con un ciclo biolégico complejo con alternancia
entre un organismo hospedero (vertebrado) y un
insecto vector. Es un parasito intracelular obligado
y en su relacién con las células del hospedero,
afronta una serie de cambios importantes. Se
conoce que 7. cruzi entra a numerosos tipos de
células del hospedero afectado mediante el reco-
nocimiento ligando-receptores, posterior a superar
los mecanismos inmunes (Palau 2000). De todas
las células que T. cruzi afecta, se sabe que refiere
un mayor tropismo hacia las del corazon (Rafael-
Oswaldo et al. 2007; Andrade et al. 2010), por lo
que el andlisis histoloégico de éste organo y la
identificacion de las distintas lesiones que oca-
siona, son una importante herramienta comple-
mentaria en el diagndstico de la tripanosomiasis
americana (Andrade 1999; Pizzi et al., 2005).

La infeccién natural y experimental por T
cruzi y las diversas lesiones histologicas que oca-
siona, han sido reportadas en roedores M. muscu-
lus y R. rattus por diversos autores (Pizzi et al.,
2005; Andrade et al. 2010; Girtler & Cardinal
2015). Sin embargo, en Yucatan, el presente es el
primer estudio en documentar lesiones cardiacas
previamente descritas para la posible infeccion de
T. cruzi, como son: infiltrados celulares, degenera-
cion de fibras cardiacas y pericarditis. Asimismo,
fue posible identificar numerosos nidos con for-
mas de amastigotes en tejido miocardico (Fig. 1).
Estas lesiones también han sido referenciadas en
infecciones experimentales en zarigiieyas de la
especie Didelphis marsupialis L., 1758 (Araujo-
Carreira et al. 1996).

La presencia de los nidos con amastigotes y
los demas dafios histologicos indican una relacion
directa con el nivel de parasitemia alcanzado, lo
que demuestra que 7. cruzi después de instalarse y
reconocer los diferentes tejidos blancos se repro-
duce intensamente a nivel intracelular, dando
lugar a cada vez mayor nimero de parasitos en
sangre luego de diferenciarse en tripomastigotes
(Diaz-Limay et al. 2004).

Nuestro estudio reveld gran cantidad de nidos
con formas de amastigotes en tejido cardiaco a
nivel de los ventriculos; dicho hallazgo difiere con
lo reportado por Pizzi et al. (2005), quienes obser-
varon una mayor distribucion de nidos a nivel de
los atrios. No obstante, su analisis se desarrolld
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bajo condiciones experimentales y con roedores
M. musculus BALB/c, lo que pudo haber influido
en sus resultados. La amplia o poca distribucion
de los nidos puede deberse a la inmunidad de cada
especie u hospedero en particular, ya que se
encuentra involucrada en el control y la evolucion
de la infeccion (Palau 2000; Andersson et al.
2003). Del mismo modo, existen discrepancias
entre la patogenia y la distribucion de los érganos
que son invadidos, dependiendo de la variante de
cepa de T. cruzi infectante, lo que significa que los
focos parasitarios pueden encontrarse en distintos
organos de un mismo hospedero y no concreta-
mente en el corazon (Pizzi et al. 2005; Teixeira et
al. 2006; Andrade et al. 2010). La presencia de
multiples nidos asociados a infiltrado celular,
principalmente de linfocitos, también ha sido
reportada en seres humanos con infecciones croni-
cas (Moreno-Medina ef al. 2007).

Existen diferencias entre autores para determi-
nar en cual fase de infeccion se da la formacion de
nidos con formas de amastigotes: Andrade et al.
(2010) especifica que durante la etapa aguda apa-
rece la multiplicacion activa de T. cruzi en los
diferentes tejidos invadidos, por lo tanto, el princi-
pal factor patogénico de ésta etapa es la propia
presencia del agente en cualquiera de sus formas,
incluyendo los amastigotes. No obstante, Moreno-
Medina et al. (2007) y Brigada et al. (2010), sefia-
lan que la observacion de los focos parasitarios, es
mas frecuente durante la fase cronica, aunados a
una severa degeneracion de fibras cardiacas y
atrofia de miocitos. Por su parte, Pizzi er al
(2005), establecen que la presencia y abundancia
de focos parasitarios se asocia con el nivel de
parasitemia presente al momento del sacrificio y
no con la evolucion de la infeccion.

Las infiltraciones celulares inflamatorias en
miocardio (miocarditis) como lesion ocasionada
por la infeccion de 7. cruzi en individuos M. mus-
culus y R. rattus y otros roedores silvestres, coin-
cide con lo reportado por numerosas investigacio-
nes (Borges et al. 1983; Postan et al. 1999;
Zuiiga et al. 2002; Moreno et al. 2003; Dias et al.
2004; Pizzi et al. 2005; Moreno-Medina et al.
2007; Brigada et al. 2010; Botelho et al. 2010;
Andrade et al. 2010; Bazan et al. 2012). Los infil-
trados celulares también han sido observados en
seres humanos afectados, asociados a otros signos
como taquicardia y cardiomegalia (Texeira et al.
2006). Marinho et al. (2004), sefialan que los
infiltrados se desarrollan principalmente en la

infeccion cronica y que generalmente aparecen
como consecuencia de la formaciéon de nidos con
amastigotes.

El grado de afeccion de los infiltrados celula-
res observado con mayor frecuencia en nuestro
estudio fue el leve; resultado equiparable con lo
descrito por Zuiiga et al (2002). Asimismo, la dis-
tribucion de las infiltraciones fue poco variable y
se presentaron en todas las divisiones anatomicas
del corazon (atrios y ventriculos). Sin embargo, el
mayor porcentaje de infiltraciones se ubicé en
atrio derecho para M. musculus y atrio y ventri-
culo izquierdos para R. rattus; resultados equiva-
lentes con lo reportado por Pizzi et al. (2005). Los
tipos celulares involucrados en los infiltrados
observados en nuestro analisis microscopico, fue-
ron linfocitos, plasmocitos, macrofagos y conta-
dos neutréfilos; este hallazgo es equivalente a lo
reportado por Botelho ef al. (2010) y Zuiiga et al.
(2002).

En la fisiopatologia de la enfermedad de Cha-
gas, la degeneracion de fibras cardiacas es una
lesion recurrente que generalmente esta asociada a
la presencia de nidos con formas de amastigotes
(Brigada et al. 2010; Bazan et al. 2012). Este
dafio histolégico ha sido documentado en indivi-
duos que presentan una evolucion de infeccion
cronica, encontrandose relacion con fibras muscu-
lares segmentadas, fibrosadas o en proceso de
cicatrizacion y en algunos casos, tentativos proce-
sos de regeneracion (Marinho et al. 2004). En el
presente estudio, la degeneracion de las fibras se
observo en 12 individuos (Tabla 1) y se ubicod
exclusivamente a nivel ventricular.

Aunque T. cruzi puede parasitar casi cualquier
tipo de célula, su desarrollo en las células muscu-
lares cardiacas es importante, ya que su presencia
tiene un papel preponderante en las manifestacio-
nes clinicas de la enfermedad (Andrade, 1999).
Por ello, el analisis histologico del corazon resulta
una gran herramienta para identificar los cambios
microscopicos que la presencia de 7. cruzi ha
desarrollado; sin embargo, es importante comple-
mentar la informacioén de dicho anélisis con sero-
logia, técnicas de inmunohistoquimica o de diag-
nostico molecular.
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