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1. Resumen 

La malaria es un grave problema de salud pública principalmente porque el parásito que la 

ocasiona desarrollo resistencia a la mayoría de los fármacos, como la cloroquina, que se 

utilizan para su control (1). En este trabajo se estudió la influencia del sexo sobre el 

tratamiento antimalárico con Curcuma longa (500mg/Kg)o Cymbopogon citratus 

(1600mg/Kg), dos plantas con reconocidas propiedades antiparasitarias. Se analizó la 

parasitemia, sobrevida, pérdida de peso, temperatura, glicemia y concentración de 

hemoglobina como parámetros que permitieron evaluar la severidad de los síntomas que 

caracterizan a la malaria. La evaluación In vivo del potencial antimalárico de plantas 

medicinales se realizó en ratones infectados con Plasmodium berghei ANKA, porque el 

desarrollo de la enfermedad es similar a las infecciones con Plasmodium falciparum en 

humanos (2), se utilizaron grupos de ratones machos y hembras a quienes se les 

administraron las plantas y posteriormente se infectaron con el parásito Plasmodium berghei 

ANKA. Al analizar los resultados obtenidos detectamos diferencias entre los grupos de machos 

y hembras, esto sugiere que el sexo influye en la eficacia del tratamiento antimalárico. 
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2. Introducción 

La malaria es una devastadora enfermedad febril aguda causada por el protozoario del genero 

Plasmodium. En 2015 se reportaron 438 mil muertes y 214 millones de casos nuevos; los 

grupos más vulnerables son los niños menores de 5 años, mujeres embarazadas y personas 

que viajan desde zonas libres de malaria (3, 4). 

Existen 5 especies de Plasmodium que pueden parasitar a los humanos (P. falciparum, P. 

vivax, P. ovale, P. malariae y P. knowlesi), de los cuales P. falciparum y P. vivaxson los más 

virulentos; aunque P. vivax tiene una distribución global mayor y predomina en muchos países 

no Africanos, es P. falciparum el responsable de la mayoría de las muertes globales por 

malaria (3, 5). 

El ciclo de vida de Plasmodium sp es complejo, se transmite por mosquitos hembras del 

género Anopheles, que al alimentarse inoculan esporozoítos en el torrente sanguíneo del 

huésped, y migran al hígado en donde el parásito se transforma en merozoito (fase exo-

eritrocítica), los procesos de multiplicación y diferenciación sexual se realizan en los eritrocitos 

(fase eritrocítica), finalmente las formas sexuales infectan al vector cuando este se alimenta 

de la sangre del huésped. Es gracias a la complejidad de este ciclo de vida que el género 

Plasmodium ha desarrollado diferentes estrategias de evasión inmunológica (5-7) (Figura 1). 

Debido a la invasión y destrucción de los eritrocitos, las infecciones recurrentes pueden causar 

anemia severa y cuando la infección es con P. falciparum, puede generar malaria cerebral; en 

este tipo de malaria los capilares cerebrales se obstruyen con células sanguíneas infectadas, 

se produce inflamación localizada que puede provocar la muerte. Si el individuo sobrevive a la 

malaria cerebral presentará consecuencias neurológicas a largo plazo (3, 8). 

El mecanismo por el cual P. falciparum causa malaria cerebral aun es motivo de debate; las 

principales teorías son la mecánica, fundamentada en la oxigenación deficiente y la de las 

citocinas, que se basa en la liberación excesiva de citocinas proinflamatorias como la principal 

causa de muerte (9). 
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Figura 1.Ciclo de vida de Plasmodium, 1. La hembra del mosquito Anopheles infectada inocula el parásito mientras 

se alimenta, 2. Los esporozoítos viajan por el torrente sanguíneo hasta el hígado, 3. Dentro de los hepatocitos los 

esporozoítos se multiplican asexualmente y maduran en merozoítos que se liberan al torrente sanguíneo, 4. En la 

sangre los merozoítos invaden a los eritrocitos en donde se multiplican hasta que la célula explota, 5. Después de 

varios ciclos de reproducción asexual el parásito se transforma en gametocitos (forma sexual), 6. La hembra del 

mosquito Anopheles ingiere a los gametocitos cuando se alimenta, 7. En el estómago del vector el parásito se 

reproduce sexualmente para formar esporozoítos, 8. Los esporozoítos migran a las glándulas salivales del vector. 

Imagen elaborada con base en la información presentada por Gomes PS. 2016(6). 



 

4 

3. Antecedentes 

3.1. Dimorfismo sexual en malaria 

Los sistemas inmune y endócrino poseen características específicas para cada sexo (Tabla 1); 

mientras que el cromosoma X expresa varios genes implicados en procesos inmunológicos 

(receptores tipo Toll, múltiples receptores de citocinas, genes involucrados en la actividad de 

linfocitos T y B, y factores reguladores de la transcripción y traducción), el cromosoma Y 

codifica para genes de vías inflamatorias que se expresan únicamente en hombres; Se han 

documentado infecciones y tasas de mortalidad que varían en función del sexo; debido a que 

la testosterona regula negativamente la respuesta inmune, se sugiere que los hombres son 

más susceptibles a infecciones y a enfermedades causadas por vectores (10). 

Tabla 1. Efecto del sexo sobre la respuesta inmune 

Efecto del sexo en la susceptibilidad a 

enfermedades 

 La tasa de infección/mortalidad de varias 

enfermedades infecciosas es mayor en 

los hombres 

 Algunas infecciones tienen la misma 

incidencia pero mayor severidad 

(toxoplasmosis y dengue en mujeres, 

malaria y tuberculosis en los hombres) 

Inmunomodulación por los esteroides 

sexuales 

 Los estrógenos tienen propiedades 

inmunopromotoras 

 Los andrógenos y la progesterona son 

principalmente inmunosupresores 

 Efecto sobre las células de la respuesta 

innata (NK, macrófagos) y adaptativa 

(LcTCD4+, LcB) 

 Afectación en la secreción de citocinas 

 Los estrógenos promueven la producción 

de inmunoglobulinas de alta afinidad 

Dimorfismo sexual en la inmunosenescencia 

 Los sistemas inmune y endócrino 

cambian en función de la edad 

 La inmunosenescencia difiere entre 

hombres y mujeres 

 La menopausia tiene un fuerte impacto en 

el sistema inmune femenino 

Efecto del sexo en las vacunas 

 Generalmente la respuesta humoral es 

mayor en las mujeres (influenza, hepatitis 

B) 

Modificada de Giefing-Kroll 2015 (10) 

En la malaria la incidencia de la infección es similar en ambos sexos, pero la severidad de los 

síntomas, la parasitemia y la tasa de mortalidad son mayores en los hombres que en las 

mujeres, en los modelos animales las hembras se recuperan más rápido de la pérdida de peso 

y la anemia causadas por la infección con el género Plasmodium. El efecto inmunosupresor de 

la testosterona puede ser la razón de la elevada susceptibilidad al parásito que presentan los 

machos en comparación con las hembras (11, 12). 

Las dosis altas de testosterona en ratones hembras reducen tanto la síntesis de anticuerpos 

como la expresión de genes que responden contra la malaria, mientras que la producción de 

citocinas no se afecta (12). 
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3.2. Plasmodium y la respuesta inmune 

El trayecto de los esporozoítos a través del torrente sanguíneo hasta el hígado es asintomático, 

sin embargo, se ha descrito que la respuesta inmune inicia en esta fase, algunas de las 

respuestas inmunológicas descritas en la etapa exo-eritrocítica son la apoptosis de las células 

infectadas, aislamiento y marcaje de parásitos en compartimientos específicos para su 

eliminación, inducción en la producción de interferón tipo I por RNA del parásito y autofagia 

mediada por LC3 (cadena ligera 3 de la proteína 1 asociada al microtúbulo); Para poder invadir 

los hepatocitos, los esporozoítos deben cruzar la barrera constituida por células endoteliales y 

los fagocitos hepáticos (células de Kupffer), utilizando un modelo murino se logró describir que 

los esporozoítos, para asegurar el paso a través de las células de Kupffer (KCs), regulan 

negativamente a TNF-α, IL-6 y MCP-1, y regulan positivamente a IL-10; En un estudio realizado 

con suero de mujeres y niños infectados con P. falciparum, se encontró una elevación en las 

concentraciones de IL-10 e IP10 en mujeres y un incremento de MCP-1, MIG, IP-10 en niños 

(13, 14). Adicionalmente, Plasmodium puede prevenir la formación de especies reactivas de 

oxígeno (ROS), las cuales pueden causar daño celular y matar al parásito, se ha reportado que 

el parásito puede inducir apoptosis en las KCs, finalmente pueden afectar negativamente la 

capacidad para presentar antígeno de las KCs (6). 

Después de este primer ataque inmunológico, los parásitos sobrevivientes se replican 

exponencialmente dentro de los eritrocitos, se liberan a torrente sanguíneo cientos de miles de 

merozoítos; la fase eritrocítica, es responsable de la sintomatología asociada a la malaria. 

Cuando los merozoítos liberados del hígado invaden a los eritrocitos desarrollan una forma en 

anillo, que posteriormente madura en trofozoítos y finalmente en esquizontes, que al estallar 

libera al torrente sanguíneo entre 6 y 32 clonas que invadirán más eritrocitos; en esta fase los 

anticuerpos y los linfocitos T son componentes clave para la eliminación del parásito, los 

anticuerpos se unen a los eritrocitos parasitados para que los macrófagos circulantes los 

eliminen ya que los opzonizan, también previenen la infección de los eritrocitos sanos al unirse 

a los merozoítos circulantes lo que promueve su lisis vía complemento. Los linfocitos T 

participan directamente en la respuesta contra Plasmodium al producir citocinas pro-

inflamatorias (IFN- y TNF-α) que activan a los macrófagos para responder contra el parásito, e 

indirectamente al activar clonas de linfocitos B específicos contra Plasmodium; Entre otros 

componentes claves en esta respuesta inmune se encuentran los linfocitos NK, las células T 

, la microbiota del huésped y los anticuerpos naturales (6) (Figura 2). 

En la malaria severa, tanto los eritrocitos infectados como los sanos se vuelven rígidos, lo que 

obstruye el flujo sanguíneo cuando el diámetro de los capilares es menor al de los eritrocitos, 

al no haber un correcto flujo sanguíneo se impide la libre circulación del parásito pero favorece 

la formación de rosetas y la producción de citocinas que modulan la expresión, en las células 

endoteliales, de receptores para las adhesinas del parásito, lo que promueve una respuesta 

inmune exacerbada y los ciclos febriles asociados a la malaria (6, 15, 16). 

Los eritrocitos infectados se destruyen en el bazo, sin embargo el parásito ha desarrollado 

mecanismos para evadir la destrucción, un ejemplo es la inhibición del complejo de ataque a 

la membrana (MAC) en infecciones con P. falciparum; otro ejemplo de la evasión a la 
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respuesta inmune es la formación de rosetas entre los eritrocitos sanos y parasitados (6, 15, 

17). 

La malaria severa causada por P. falciparum puede complicarse en malaria cerebral, lo que 

deriva en epilepsia, coma y muerte, el mecanismo por el cual este parásito intravascular puede 

causar tal daño cerebral sigue en discusión, pero se cree que las células endoteliales tienen 

un papel clave, la adhesión de los eritrocitos parasitados a estas células causa su activación, 

lo que desencadena una fuerte respuesta inmune y posiblemente la ruptura de la barrera 

hematoencefálica (8, 17). 

 

Figura 2.Fisiopatología de la malaria, La liberación de citocinas proinflamatorias favorece la expresión de moléculas 

de adhesión en el endotelio vascular y los eritrocitos infectados, esto deriva en la formación de rosetas y la 

obstrucción de los capilares, produciendo una inflamación generalizada. Imagen elaborada con base en la 

información presentada por Gomes PS. 2016 

3.3. Sintomatología de la malaria 

Uno de los principales síntomas en la malaria es la fiebre, la cual coincide con la ruptura de los 

esquizontes cada 48-72 horas, sin embargo, existen complicaciones en la fase eritrocítica que 

pueden desencadenar en la muerte (16). 

La pérdida de peso (caquexia) es un síntoma que permite pronosticar la supervivencia en 

enfermedades crónicas como la malaria, la relación entre la malaria y la caquexia es compleja, 

algunos investigadores las asocian con factores socioeconómicos y malnutrición, mientras que 

otros la relacionan con la anemia, sin embargo, no se encontraron estudios sobre el efecto de 

los tratamientos antimaláricos sobre la caquexia (18). 

La anemia es uno de los desórdenes más comunes asociados a la malaria, en la fase 

eritrocítica Plasmodium desarrolla esquizogonias que culminan en la lisis de los eritrocitos, sin 

embargo existe evidencia de la eliminación de eritrocitos por fagocitos, además los 

macrófagos pueden intervenir en la eritropoyesis al limitar la biodisponibilidad del hierro 

reciclado (19). 
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Durante la fase eritrocítica Plasmodium depende de la glucólisis como su principal fuente de 

energía, durante la infección con P. berghei las células infectadas utilizan significativamente 

más glucosa que las células no infectadas, lo que resulta en un decremento en la glucosa 

circulante (20). 

3.4. Tratamientos antimaláricos 

La mayoría de los antimaláricos disponibles tienen actividad sobre la fase eritrocítica ya que la 

fase exo-eritrocítica es asintomática; los derivados de quinolina (cloroquina, quinina, 

amodiaquina) inhiben la actividad de la hemo polimerasa, lo que ocasiona citotoxicidad por la 

acumulación de hemo-libre; los antifolatos (pirimetamina/sulfadoxina, atovaquona/proguanil) 

actúan como inhibidores competitivos de la dihidrofolato reductasa; los derivados de la 

artemisina (artesunato, dihidroartemisina) generan radicales libres que se unen 

selectivamente a proteínas de membrana, lo que causa peroxidación lipídica, daño al retículo 

endoplasmático, inhibición en la síntesis de proteínas y, finalmente, la lisis del parásito; los 

antimicrobianos (tetraciclina, clindamicina) actúan sobre los ribosomas 70s de las 

mitocondrias del parásito (21). 

Pese a la gran cantidad de fármacos antimaláricos disponibles, la malaria se considera como 

un grave problema de salud debido a la toxicidad y alto costo de los tratamientos, así como a 

la resistencia a la mayoría de los fármacos que han desarrollado las diferentes cepas de 

Plasmodium (21, 22). 

Un ejemplo de antimaláricos a los que se presenta resistencia es la cloroquina; el bajo costo, 

así como la seguridad y la eficacia, rápidamente convirtió a este fármaco en el tratamiento 

más importante para combatir la fase eritrocítica del parásito, además una de las ventajas del 

tratamiento es que puede utilizarse en mujeres embarazadas y niños. Sin embargo, la 

resistencia al fármaco se reportó por primera vez en 1957, se ha esparcido tanto que el 

tratamiento con cloroquina que actualmente es prácticamente ineficaz (23). 

Desde la antigüedad, las plantas son una fuente de tratamientos contra las enfermedades, 

ejemplo de ello son plantas como la Curcuma longa(cúrcuma) y Cymbopogon citratus(té de 

limón), ambas plantas, por sus diferentes propiedades, se utilizan ampliamente en la medicina 

tradicional asiática para tratar diversos padecimientos; la ventaja de utilizar tratamientos 

basados en plantas es la interacción sinérgica de sus componentes así como su afinidad 

innata a los receptores biológicos (24-29). 

3.4.1. Curcuma longa 

Curcuma longa es una planta perenne herbácea de la familia de las zinigiberáceas, alcanza 

una altura de 90 a 150 cm y se cultiva principalmente en India, China, y países con clima 

tropical. El rizoma (tallo horizontal y subterráneo) de la planta se hierve y seca para obtener un 

polvo amarillo (cúrcuma) que se utiliza con fines medicinales y culinarios, el color amarillo lo 

otorgan principalmente pigmentos polifenólicos conocidos como curcuminoides (24, 27, 28). 

En la medicina tradicional de China e India, la cúrcuma se utiliza principalmente como 

antiinflamatorio y analgésico, también se utiliza para ayudar a cerrar heridas y desvanecer 
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cicatrices, en afecciones hepáticas y estomacales, para purificar y regenerarla sangre, sin 

embargo, existe poca evidencia científica que respalde estos tratamientos (24). 

Los compuestos químicos presentes en la cúrcuma son muy diversos, su concentración puede 

variar en función de la especie, la ubicación y las condiciones de cultivo; a la fecha se han 

identificado aproximadamente 235 compuestos, entre ellos el más abundante es la curcumina 

(2-5%), mientras que los aceites esenciales pueden alcanzar concentraciones de 1.5-5% en los 

rizomas secos (24). 

La curcumina y los aceites volátiles de la cúrcuma tienen un potente efecto antiinflamatorio, la 

administración oral de la cúrcuma es equiparable al efecto de la cortisona o la fenilbutazona 

en procesos inflamatorios agudos, en un estudio realizado en monos se demostró que la 

curcumina inhibe la agregación neutrofílica asociada a inflamación, además la curcumina 

también se puede aplicar de manera tópica para contrarrestar la inflamación e irritación 

cutánea asociadas a alergias (24, 27). 

La propiedad antinflamatoria de Curcuma longa se puede atribuir a la inhibición de la síntesis 

de prostaglandinas a partir de ácido araquidónico, a la inhibición de la agregación neutrofílica 

durante los episodios inflamatorios, y a la modulación negativa de la expresión de RNAm para 

interleucina 1 beta (IL-1β), interleucina 6 (IL-6) y Factor de Necrosis Tumoral alfa (TNF-α) (24, 

27). 

Aunque se ha reportado que in vitro la curcumina inhibe el crecimiento de P. falciparum e in 

vivo reduce la parasitemia en ratones infectados con P. berghei(30), no existen trabajos que 

reporten si esta reducción de la parasitemia puede ser a su vez influida por el sexo. 

En la mayoría de los estudios realizados en humanos se ha descrito que la administración de 

cúrcuma es segura; sin embargo, entre los principales problemas para su uso como 

tratamiento son la limitada absorción, la baja biodisponibilidad y la inestabilidad química de 

sus componentes (24, 31). 

3.4.2. Cymbopogon citratus 

Cymbopogon citratus (té de limón) es una hierba que crece principalmente en climas 

tropicales y subtropicales, pertenece a la familia de las poáceas, se utiliza ampliamente en la 

medicina asiática posee actividad antiespasmódica, analgésica y antiinflamatoria, resulta 

eficaz en el tratamiento de infecciones, desordenes digestivos y nerviosos, así como dolores de 

cabeza y reumáticos (26, 32), además en ratones la administración de C. citratus redujo hasta 

en un 95% la pirexia inducida por el método de Brewer (33). 

In vitro los extractos de Cymbopogon citratus tienen propiedades antioxidantes y 

antiinflamatorias, por ejemplo: la reducción de IL-1βy la producción de IL-6 en macrófagos, y la 

inhibición de la producción de óxido nítrico (NO) y la expresión de la óxido nítrico sintetasa 

(34). 

Los extractos de Cymbopogon citratus también se utilizan como tratamiento contra 

elefantiasis, tos, gingivitis, lepra, oftalmía, afecciones vasculares y neumonía, se ha reportado 

que el tratamiento con los aceites esenciales de C. citratus suprimen en 86.6% el crecimiento 
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de P. berghei (26), mientras que cuando se administró la planta completa el crecimiento de P. 

berghei ANKA se suprimió hasta en un 99.89% (35). 
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4. Planteamiento del problema 

La frecuencia de infección por el género Plasmodium es la misma para ambos sexos, sin 

embargo, los hombres presentan mayor mortandad y sintomatología más severa que las 

mujeres, es decir se presenta dimorfismo sexual. Debido a que el Plasmodium ha desarrollado 

resistencia a prácticamente todos los fármacos disponibles, consideramos importante estudiar 

tratamientos alternativos contra la malaria y determinar si el sexo influye en la eficacia de los 

mismos. Por lo tanto, en este proyecto se estudió la influencia del sexo sobre la eficacia de la 

utilización de las plantas completas de Curcuma longa y Cymbopogon citratus en ratones 

infectados con P. berghei ANKA. Los resultados obtenidos proporcionarán información útil 

sobre la influencia del sexo en la administración de nuevas terapias antimaláricas. 

5. Hipótesis 

Si el sexo influye en la respuesta inmune contra Plasmodium, entonces la eficacia de los 

tratamientos antimaláricos puede variar en función del sexo. 

6. Objetivo general 

Determinar la influencia del sexo sobre la actividad antimalárica de Curcuma longa y 

Cymbopogon citratus en un modelo experimental de malaria cerebral. 

6.1.1. Objetivos específicos 

 Evaluar el efecto de la administración de Cymbopogon citratus sobre la sobrevida, 

parasitemia, peso, temperatura, la concentración de hemoglobina y la glucemia en 

ratones CBA/Ca machos y hembras infectados con Plasmodium berghei ANKA. 

 Evaluar el efecto de la administración de Curcuma longa sobre la sobrevida, 

parasitemia, peso, temperatura, la concentración de hemoglobina y la glucemia en 

ratones CBA/Ca machos y hembras infectados con Plasmodium berghei ANKA 
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7. Diseño experimental 

 

Se estudiaron 4 grupos de cinco ratones CBA/Ca machos y 4 grupos de 5 ratones CBA/Ca 

hembras, todos de dos meses de edad. A cada grupo de ratones se le administró solo un 

tratamiento. Un grupo de ratones de cada sexo recibió: a) agua potable estéril (vehículo), b) 

cloroquina anotar la dosis, c) Cymbopogon citratus1600mg/Kg o d) Curcuma longa 500 

mg/Kg; vía intravenosa se infectaron con 1x103eritrocitos parasitados con P. berghei ANKA, y 

diariamente se evaluó: la sobrevida, la parasitemia, la pérdida de peso, la variación de la 

temperatura, la concentración de hemoglobina y cada tercer día se evaluó la glucemia. 

8. Variables 

 Dependientes: Sobrevida, parasitemia, pérdida de peso, temperatura, concentración 

de hemoglobina, glicemia 

 Independientes: Sexo 

9. Materiales y reactivos 

9.1. Material biológico 

Los ratones CBA/Ca originalmente donados por el Doctor William Jarra (National Institute for 

Medical Research, Londres, Inglaterra), se alimentaron y mantuvieron en condiciones libres de 

patógenos específicos en el bioterio de ratones de la Facultad de Estudios Superiores 

Zaragoza. 

El parásito Plasmodium berghei ANKA, fue también una donación del Doctor William Jarra. 

 Cymbopogon citratus, recolectado e identificado por el Doctor Eloy Solano Camacho 

(Facultad de Estudios Superiores Zaragoza, UNAM, México) 

 

9.2. Reactivos 

 Colorante Giemsa marca Merck 

 PBS/Heparina 

 Etanol al 70% 

 Metanol absoluto 
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 Reactivo de Drabkin 

 Cloroquina (Sigma Aldrich) 

 Cápsulas comerciales de Curcuma longa 

9.3. Material 

 Tubos Eppendorf de 1.5mL 

 Puntas para pipetas de 1000, 200, 50 y 10 μL 

 Placas de 96 pozos fondo plano para ELISA marca Corning 

 Portaobjetos marca MADESA 

 Hematocitómetro 

 Jeringas para insulina B&D 

 Catéteres 16G 

 Tiras para glucómetro marca Accu-Chek 

9.4. Equipo 

 Termómetro digital infrarrojo marca Thermofocus 

 Balanza granataria marca OHAUS 

 Glucómetro marca Accu-Chek 

 Microscopio óptico Zeiss 

 Micropipetas Gilson y Eppendorf de volúmenes varios 

 Centrifuga refrigerada Eppendorf 

 Lector de placas Multiskan Go Thermo Scientific 
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10. Métodos 

10.1. Activación del parásito 

Se sacó un vial del tanque de nitrógeno líquido con 300μL de sangre parasitada y se colocó en 

un baño de hielo, el contenido del vial se administró vía intraperitonial en dos ratones (100 y 

200µL respectivamente), a partir del tercer día se evaluó la parasitemia; cuando alcanzó el 

23%se preparó una suspensión con 10X103 eritrocitos parasitados/mL 

10.2. Infección 

Los ratones se infectaron vía intravenosa con 1X103 eritrocitos parasitados con Plasmodium 

berghei ANKA 

10.3. Tratamientos 

El polvo de la planta completa se mezcló con agua potable estéril y se administró dos veces (4 

días antes de infectar y el día de la infección)vía oral por medio de una cánula y una jeringa 

para insulina. 

El Cymbopogon citratus se secó a temperatura ambiente durante 10 días, posteriormente se 

molió con un procesador de alimentos, finalmente el polvo obtenido se pasó a través de 

tamices con diferente número para obtener un tamaño de partículas de 0.3mm. El polvo se 

almacenó en bolsas dentro de un desecador. El polvo se pesó y se resuspendió con agua 

potable estéril, la suspensión se sonicó (amplitud de 20% y frecuencia de 0.5) durante 5 

minutos, la cantidad de C. citratus administrada fue de 1600mg/Kg (35). 

El polvo de Curcuma longa se obtuvo de cápsulas comerciales, las cápsulas se almacenaron 

en frascos dentro de un desecador. El polvo se resuspendió en agua potable estéril, 

posteriormente la suspensión se sonicó durante 5 minutos(amplitud de 20% y frecuencia de 

0.5), la concentración de cúrcuma administrada fue de 500 mg/Kg (equivalente a 40 mg de 

curcumina/Kg ) (36). 

Para evaluar la actividad antimalárica de C. citratus y C. longa se utilizó cloroquina como 

control positivo en una concentración de 25mg/Kg de peso, y agua potable estéril como 

control negativo. 

10.4. Peso 

Los ratones se pesaron diariamente con una balanza electrónica, para evaluar el porcentaje 

en el cambio de peso corporal se consideró el peso del día cero(antes de iniciar el 

experimento) como el 100% del peso corporal y diariamente se calculó el porcentaje ganado o 

perdido de acuerdo al peso del día del análisis. 
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10.5. Temperatura 

Diariamente y a la misma hora se midió la temperatura corporal de los ratones con un 

termómetro infrarrojo a una distancia de aproximadamente 5 cm entre el termómetro y el 

vientre del ratón. 

10.6. Parasitemia 

A partir del 3 día postinfección, diariamente se extrajo una gota de sangre de la cola de cada 

ratón y se realizó un frotis sanguíneo el cual se fijó con metanol absoluto, se tiñó durante 30 

minutos con Giemsa (dilución 1:20), se lavó con agua corriente, se permitió que secará y en un 

microscopio óptico con el objetivo 100X se determinó el porcentaje de eritrocitos parasitados 

en 200 eritrocitos (cuando la parasitemia excedía a 2 eritrocitos parasitados por campo) o en 

50 campos cuando la parasitemia era menor a 2 eritrocitos por campo. 

10.7. Hemoglobina 

Se adicionaron 2µL de sangre de cada ratón en 498µL de reactivo de Drabkin, se mezcló y la 

concentración de hemoglobina se evaluó espectrofotométricamente a 540 nm, se utilizó una 

curva estándar de hemoglobina. 

10.8. Glucemia 

Cada tercer día se determinó la concentración de glucosa en una gota de sangre de la cola del 

ratón con un glucómetro. 

10.9. Sobrevida 

Diariamente se registró la sobrevida en cada grupo y se calculó el porcentaje de sobrevida con 

el programa Graphpad Prism 5 se utilizó la prueba estadística de Kaplan-Meier. 
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11. Resultados 

11.1. Efecto del sexo sobre el tratamiento profiláctico con Curcuma longa 

en ratones infectados con P. berghei ANKA. 

Para determinar si el tratamiento preventivo con Curcuma longa presenta diferente efectividad 

entre los sexos, previo a la infección con P. berghei ANKA se administraron 2 dosis de C. longa 

en ratones machos o hembras, como grupos controles se utilizaron ratones tratados con 

vehículo (control negativo) y cloroquina (control positivo). 

Diariamente se registró la sobrevida y no se detectó diferencia estadísticamente significativa 

entre machos y hembras tratados con el vehículo, cloroquina o con C. longa (Figura 3). 

 

Figura 3 Efecto del sexo en la sobrevida de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados profilácticamente con 

C. longa. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. longa, cloroquina o vehículo y 

posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA .a) Ratones hembras tratadas con C. longa, b) Ratones machos 

tratados con C. longa, c) Comparación de la sobrevida de ratones machos y hembras tratados con cloroquina, d) 

Comparación de la sobrevida de ratones machos y hembras tratados con C. longa, el análisis estadístico se realizó 

con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5)se utilizó la prueba de Kaplan-Meier. 
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La parasitemia en las hembras tratadas con C. longa fue similar al control positivo (cloroquina) 

(Figura 4a), mientras que en los machos tratados con cúrcuma la parasitemia resultó mayor 

que en los ratones tratados con cloroquina, pero menor al grupo tratado con el vehículo (Figura 

4b).Sin embargo, no detectamos diferencias significativas al comparar la parasitemia de 

machos contra hembras (Figura 4c), es decir, no detectamos dimorfismo sexual en la 

respuesta antimalárica de la Cúrcuma longa. Esto podría deberse a que no se utilizó la dosis 

adecuada, por lo que es necesario realizar una curva de dosis respuesta para determinar la 

dosis antimalárica óptima de Curcuma longa. 

 

Figura 4 Efecto del sexo en la parasitemia de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados profilácticamente 

con C. longa. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. longa, cloroquina o vehículo y 

posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. a) Parasitemia en ratones hembras tratadas con C. longa, 

cloroquina o vehículo, b) Parasitemia de ratones machos tratados con C. longa, cloroquina o vehículo, c) 

Comparación de la parasitemia en ratones machos y hembras tratados con cloroquina; d) Comparación de la 

parasitemia en ratones machos y hembras tratados con C. longa. El análisis estadístico se realizó con el programa 

GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica diferencia estadísticamente 

significativa. 
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Uno de los síntomas que presentan los individuos que padecen malaria es la fiebre(9), el 

registro diario de la temperatura permitió detectar que los ratones tratados con C. longa y 

cloroquina desarrollaron temperaturas similares durante la infección (Figura 5a y 5b), al 

comparar la temperatura diaria entre los sexos detectamos que la temperatura fue más 

constante durante los primeros días de la infección en los ratones machos que recibieron C. 

longa(Figura 5d). Sin embargo, después del día 8 post infección se detectó hipotermia severa 

en todos los grupos que coincidió con el incremento de la parasitemia, sin embargo, no se 

detectaron diferencias estadísticamente significativas entre los diferentes grupos (Figura 5). 

 

Figura 5Efecto del sexo sobre el cambio de la temperatura corporal de ratones infectados con P. berghei ANKA 

tratados profilácticamente con C. longa. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. 

longa, cloroquina o vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. a) Temperatura en ratones 

hembras tratadas con C. longa, cloroquina o vehículo, b) Temperatura de ratones machos tratados con C. longa, 

cloroquina o vehículo, c) Comparación de la temperatura en ratones machos y hembras tratados con cloroquina; d) 

Comparación de la temperatura en ratones machos y hembras tratados con C. longa. El análisis estadístico se 

realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica 

diferencia estadísticamente significativa. 
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Se ha documentado que la infección con Plasmodium genera pérdida de peso que conduce a 

caquexia(18). En este trabajo no detectamos diferencias estadísticamente significativas 

debidas al tratamiento con C. longa o que dependieran del sexo de los ratones. Sin embargo, 

en todos los ratones se presentó una disminución en el peso corporal sumamente marcada 

después del día 8 post infección (Figura 6), que también coincide con el incremento en el 

número de parásitos en sangre. Lo anterior indica que tanto la dosis de cloroquina como la de 

C. longa no fueron las adecuadas para eliminar completamente al parásito. 

 

Figura 6 Efecto del sexo en el peso de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados profilácticamente con C. 

longa. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. longa, cloroquina o vehículo y 

posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. El peso registrado un día previo al inicio del experimento (día 

cero) se consideró como el 100% y diariamente se calculó el % de pérdida o ganancia de peso con respecto al día 

cero. a) Cambio en la masa corporal en ratones hembras tratadas con C. longa, cloroquina o vehículo, b) Cambio de 

la masa corporal de ratones machos tratados con C. longa, cloroquina o vehículo, c) Comparación del cambio en la 

masa corporal de ratones machos y hembras tratados con cloroquina; d) Cambio en la masa corporal de ratones 

machos y hembras tratados con C. longa. El análisis estadístico se realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) 

se utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica diferencia estadísticamente significativa. 

  

Machos

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
70

80

90

100

110

Días postinfección

P
e
s
o

 (
%

)

* * * * *
**

*

Hembras

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
70

80

90

100

110

Días postinfección

P
e
s
o

 (
%

)

Curcuma longa

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
70

80

90

100

110

Días postinfección

P
e
s
o

 (
%

)

Cloroquina

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
70

80

90

100

110

Días postinfección

P
e
s
o

 (
%

)

*

a) b)

c) d)

Vehículo

Cloroquina

Curcuma longa

Machos

Hembras



 

19 

Se ha reportado que la infección con Plasmodium produce anemia (19), por lo tanto en este 

trabajo analizamos la concentración de hemoglobina durante la infección. No detectamos 

diferencias estadísticamente significativas en la concentración de hemoglobina entre las 

hembras y los machos tratados con C. longa o cloroquina (Figura 7). 

 

Figura 7 Efecto del sexo en la concentración de hemoglobina de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados 

profilácticamente con C. longa. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. longa, 

cloroquina o vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. Diariamente se cuantificó la 

concentración de hemoglobina. a) Concentración de hemoglobina en ratones hembras tratadas con C. longa, 

cloroquina o vehículo, b) Concentración de hemoglobina de ratones machos tratados con C. longa, cloroquina o 

vehículo, c) Comparación de la concentración de hemoglobina en ratones machos y hembras tratados con 

cloroquina; d) Comparación de la concentración de hemoglobina en ratones machos y hembras tratados con C. 

longa. El análisis estadístico se realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó la prueba ANOVA de dos 

vías y Bonferroni, * indica diferencia estadísticamente significativa. 
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Durante el transcurso de la infección con Plasmodium la concentración de glucosa en la 

sangre tiende a decrecer debido al metabolismo del parásito(20). En este trabajo, a medida 

que avanzó la infección, la concentración de glucosa disminuyó en todos los grupos de 

ratones. Sin embargo, a partir del día 9 la concentración de glucosa incrementó notoriamente 

en los machos, en contraste con un menor incremento en las hembras (Figura 8c).El mismo 

comportamiento se detectó en la concentración de glucosa de ambos controles (vehículo y 

cloroquina) y en los ratones hembras y machos que fueron tratados con C. longa, en esta 

variable detectamos un marcado dimorfismo sexual (Figura 8d). Es probable que la infección 

altere el metabolismo de glucosa, particularmente al final de la infección cuando la 

parasitemia es más alta y el desbalance metabólico aumenta. 

 

Figura 8 Efecto del sexo en la concentración de glucosa en sangre de ratones infectados con P. berghei ANKA 

tratados profilácticamente con C. longa. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. 

longa, cloroquina o vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. Diariamente se les cuantificó la 

concentración de glucosa en sangre periférica. a) Concentración de glucosa en sangre de ratones hembras tratadas 

con C. longa, cloroquina o vehículo, b) Concentración de glucosa en sangre de ratones machos tratados con C. 

longa, cloroquina o vehículo, c) Comparación de la concentración de glucosa en sangre de ratones machos y 

hembras tratados con cloroquina; d) Comparación de la concentración de glucosa en sangre de ratones machos y 

hembras tratados con C. longa. El análisis estadístico se realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó 

la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica diferencia estadísticamente significativa. 
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11.2. Efecto del sexo en el tratamiento profiláctico con Cymbopogon 

citratus en ratones infectados con P. berghei ANKA 

Para determinar si el tratamiento preventivo con Cymbopogon citratus presenta diferente 

efectividad entre los sexos, previo a la infección con P. berghei ANKA se administraron 2 dosis 

de C. citratus en ratones machos o hembras, como control negativo se utilizaron ratones 

tratados con el vehículo y como control positivo se utilizaron ratones tratados con cloroquina. 

Diariamente se registró la sobrevida de todos los grupos de ratones y no se detectó diferencia 

estadísticamente significativa entre machos y hembras tratados con el vehículo, cloroquina o 

con C. citratus (Figura 9).Sin embargo, los machos tratados con C. citratus murieron el día 10 

post infección, mientras que las hembras sobrevivieron hasta el día 12 (Figura 9d), lo que 

indica una respuesta diferente en los sexos durante los días 10-12 post infección.  

 

Figura 9Efecto del sexo en la sobrevida de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados profilácticamente con 

C. citratus. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. citratus, cloroquina o vehículo y 

posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. a) Ratones hembras tratadas con C. citratus, b) Ratones machos 

tratados con C. citratus, c) Comparación de la sobrevida de ratones machos y hembras tratados con cloroquina, d) 

Comparación de la sobrevida de ratones machos y hembras tratados con C. citratus, el análisis estadístico se 

realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) utilizando la prueba de Kaplan-Meier. 
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En las hembras tratadas con C. citratus la parasitemia resultó menor a la del grupo que recibió 

vehículo hasta el día 9 post infección, pero después se presentó un incremento que inclusive 

superó la parasitemia del grupo tratado con el vehículo; la parasitemia más baja se detectó en 

el grupo que recibió cloroquina (Figura 10a). La parasitemia de los machos tratados con C. 

citratus resultó más alta en el grupo que recibió el vehículo hasta el día 10 post infección, el 

grupo que recibió C. citratus desarrolló parasitemias similares al grupo que recibió cloroquina 

hasta el día 9 post infección, posteriormente la parasitemia incrementó en el grupo tratado 

con C. citratus y alcanzó a la del grupo tratado con vehículo (Figura 10b).Sin embargo, al 

comparar el comportamiento de la parasitemia entre machos y hembras no detectamos 

diferencias (Figura 10d). 

 

Figura 10Efecto del sexo en la parasitemia de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados profilácticamente 

con C. citratus. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. citratus, cloroquina o 

vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. a) Parasitemia en ratones hembras tratadas con C. 

citratus, cloroquina o vehículo, b) Parasitemia de ratones machos tratados con C. citratus, cloroquina o vehículo, c) 

Comparación de la parasitemia en ratones machos y hembras tratados con cloroquina; d) Comparación de la 

parasitemia en ratones machos y hembras tratados con C. citratus. El análisis estadístico se realizó con el programa 

GraphPadPrism5 (n= 5) se utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica diferencia estadísticamente 

significativa entre los grupos. 
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La infusión de la planta C. citratus se ha utilizado como antipirético(37), en la malaria de 

ratones la infección se caracteriza por generar hipotermia(16, 38), por lo anterior, en este 

trabajo se evaluó el efecto de la planta sobre la temperatura de los ratones tratados con C. 

citratus y cloroquina, no detectamos diferencias significativas entre los grupos durante la 

infección, todos los ratones desarrollaron hipotermia después del día 8 post infección (Figura 

11a y 11b), lo que puede atribuirse a la infección y no a los tratamientos. Al comparar las 

temperaturas entre los machos y hembras, detectamos que la temperatura resultó más 

constante durante los primeros días de la infección en los ratones machos que recibieron 

C.citratus, además la temperatura durante la infección fue mayor en las hembras tratadas con 

C. citratus con respecto a los machos (Figura 11d). No detectamos diferencia estadísticamente 

significativa en la temperatura entre los grupos de machos y hembras tratados con cloroquina 

(Figura 11c). En general, las hembras tratadas tanto con C. citratus como con cloroquina 

desarrollaron temperaturas más altas que los machos (Figura 11c y 11d). 

 

Figura 11Efecto del sexo sobre el cambio de la temperatura corporal de ratones infectados con P. berghei ANKA 

tratados profilácticamente con C. citratus. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. 

citratus, cloroquina o vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. a) Temperatura en ratones 

hembras tratadas con C. citratus, cloroquina o vehículo, b) Temperatura de ratones machos tratados con C. citratus, 

cloroquina o vehículo, c) Comparación de la temperatura en ratones machos y hembras tratados con cloroquina; d) 

Comparación de la temperatura en ratones machos y hembras tratados con C. citratus. El análisis estadístico se 

realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica 

diferencia estadísticamente significativa. 
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C. citratus es una planta que se ha utilizado para bajar de peso, y en malaria la pérdida de 

peso es una característica de la enfermedad(18, 38), por lo que en este trabajo analizamos las 

variaciones en el peso corporal de los ratones tratados con C. citratus. No detectamos 

diferencias estadísticamente significativas en la variación del peso debida a los tratamientos o 

debida al sexo, por lo que en esta variable no detectamos dimorfismo sexual, sin embargo, 

hasta el quinto día postinfección el peso de los machos que recibieron C. citratus fue mayor 

que el de los respectivos controles (Figura 12). 

 

Figura 12. Efecto del sexo en el peso de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados profilácticamente con C. 

citratus. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. citratus, cloroquina o vehículo y 

posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. El peso registrado un día previo al inicio del experimento (día 

cero) se consideró como el 100% y diariamente se calculó el % de pérdida o ganancia de peso con respecto al día 

cero. a) Comparación del cambio de masa corporal en ratones hembras tratadas con C. citratus, cloroquina o 

vehículo, b) Comparación del cambio de masa corporal enratones machos tratados con C. citratus, cloroquina o 

vehículo, c) Comparación del cambio de masa corporal en ratones machos y hembras tratados con cloroquina; d) 

Comparación del cambio de masa corporal en ratones machos y hembras tratados con C. citratus. El análisis 

estadístico se realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, 

* indica diferencia estadísticamente significativa. 
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Se ha reportado que la infección con Plasmodium produce anemia en el hospedero(19), en 

este trabajo no detectamos diferencias estadísticamente significativas en la concentración de 

hemoglobina entre los diferentes grupos. Sin embargo, en el grupo de machos tratado con 

vehículo se observaron las concentraciones menores de hemoglobina y en el grupo tratado con 

cloroquina las concentraciones fueron más altas (Figura 13a). En los grupos de hembras no 

detectamos diferencia entre los diferentes tratamientos (Figura 13b). Al comparar la 

concentración de hemoglobina entre machos y hembras detectamos que a partir del día 7 post 

infección las hembras tratadas con C. citratus presentaron concentraciones más altas de 

hemoglobina que los machos (Figura 13c). Finalmente, al comparar la concentración de 

hemoglobina entre machos y hembras que recibieron cloroquina, no detectamos diferencias 

estadísticamente significativas entre los sexos (Figura 13d). 

 

Figura 13.Efecto del sexo en la concentración de hemoglobina de ratones infectados con P. berghei ANKA tratados 

profilácticamente con C. citratus. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. citratus, 

cloroquina o vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. Diariamente se cuantificó la 

concentración de hemoglobina en los siguientes grupos: a) Concentración de hemoglobina en ratones hembras 

tratadas con C. citratus, cloroquina o vehículo, b) Concentración de hemoglobina enratones machos tratados con C. 

citratus, cloroquina o vehículo, c) Comparación de la concentración de hemoglobina en ratones machos y hembras 

tratados con cloroquina; d) Comparación de la concentración de hemoglobina en ratones machos y hembras 

tratados con C. citratus. El análisis estadístico se realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se utilizó la 

prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni,* indica diferencia estadística significativa. 
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11.2.1. Glucosa 

De forma similar a los ratones tratados con C. longa (Figura 8), la concentración de glucosa 

tiende a disminuir durante la infección en los ratones machos infectados tratados con 

cloroquina, C. citratus o vehículo probablemente debido al consumo de glucosa por el parásito 

(Figura 14a). Sin embargo el día 11 post infección se registró un incremento importante en la 

concentración de glucosa de los grupos tratados con cloroquina y con el vehículo, 

probablemente como consecuencia del desorden metabólico generado por la infección. En las 

hembras se mantiene la tendencia a la disminución en la concentración de glucosa y 

permanece así hasta el día 11 post infección (Figura 14b). Cuando comparamos la 

concentración de glucosa entre los sexos detectamos que en las hembras tratadas con C. 

citratus disminuye la concentración de glucosa en particular los primeros días de la infección, 

en relación con los machos (Figura 14c). La misma tendencia de menor concentración de 

glucosa en las hembras se detectó al comparar machos y hembras tratados con cloroquina 

(Figura 14d). 

 

Figura 14Efecto del sexo en la concentración de glucosa en sangre de ratones infectados con P. berghei ANKA 

tratados profilácticamente con C. citratus. Grupos de ratones CBA/Ca de ambos sexos se trataron dos veces con C. 

citratus, cloroquina o vehículo y posteriormente se infectaron con P. berghei ANKA. Diariamente se les cuantificó la 

concentración de glucosa en sangre periférica. a) Concentración de glucosa en sangre en ratones hembras tratadas 

con C. citratus, cloroquina o vehículo, b) Concentración de glucosa en sangre de ratones machos tratados con C. 

citratus, cloroquina o vehículo, c) Comparación de la concentración de glucosa en sangre de ratones machos y 

hembras tratados con cloroquina; d) Comparación de la concentración de glucosa en sangre de ratones machos y 

hembras tratados con C. citratus. El análisis estadístico se realizó con el programa GraphPadPrism 5 (n= 5) se 

utilizó la prueba ANOVA de dos vías y Bonferroni, * indica diferencia estadísticamente significativa. 
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12. Discusión 

En la búsqueda de nuevos antimaláricos los investigadores se han enfocado en las plantas 

medicinales (39), los resultados obtenidos en este trabajo demuestran que es viable el uso de 

C. longa y C. citratus como tratamientos antimaláricos alternativos y que su efectividad es 

influenciada por el sexo. 

En la sobrevida de los ratones machos y hembras no hubo diferencia estadísticamente 

significativa durante el tratamiento con C. longa o C. Citratus, sin embargo, en los ratones 

tratados con C. citratus las hembras sobrevivieron dos días más que los machos, por lo que se 

requiere realizar ensayos para determinar si las hormonas sexuales modifican la respuesta 

inmune que genera el tratamiento con las plantas en contra del parásito. 

La infección con Plasmodium induce hipotermia en los ratones (16), en este trabajo todos los 

grupos de ratones presentaron hipotermia después del octavo día postinfección, además, 

aunque no encontramos diferencia estadísticamente significativa, después de que los ratones 

se trataron con C. citratus, la temperatura de las hembras fue mayor con respecto a la de los 

machos, mientras que en los ratones machos tratados con C. citratus o C. longa la 

temperatura se mantuvo estable hasta el sexto día postinfección, este hallazgo, sugiere que 

ambas plantas regulan la temperatura en los individuos con malaria. 

La pérdida de peso es uno de los síntomas presentes en los modelos de malaria murina (2), el 

tratamiento antimalárico con Cymbopogon citratus o Curcuma longa además de prevenir la 

pérdida de peso también fomentó la ganancia del mismo durante los primeros días de la 

infección, este hallazgo sugiere que además del efecto directo que tienen las plantas sobre el 

parásito, estas podrían contener compuestos que estimulen el apetito o que eviten la pérdida 

de peso (24, 25, 40). 

En los ratones tratados con C. citratus o C. longa el peso y la concentración de hemoglobina 

fueron similares en ambos sexos durante la infección. Es probable que con C. longa tales 

diferencias no se manifestaran a causa de que la dosis utilizada pudo no ser la adecuada, sin 

embargo, los resultados obtenidos con el tratamiento con C. citratus indican que no todas las 

variables que estudiamos se modificaron con relación al sexo. 

Se ha reportado que C. longa y C. citratus poseen un efecto hipoglucémico, se cree que puede 

deberse a un incremento en la síntesis y liberación de insulina o a un incremento en la 

utilización de la glucosa periférica (41, 42), en este trabajo detectamos que tanto en hembras 

como en los machos, la concentración de glucosa disminuyó a medida que avanzó la infección; 

en los ratones tratados con Cymbopogon citratus la glucemia en las hembras fue 

significativamente menor con respecto a los machos hasta el quinto día postinfección, 

mientras que en los ratones tratados con Curcuma longa se presentó un incremento en la 

concentración de glucosa un día antes de morir, el incremento fue hasta tres veces mayor en 

los machos con respecto a las hembras, por lo que es probable que después de haber 

metabolizado las plantas, los ratones presentaran una desregulación en el metabolismo de la 

glucosa, lo que derivó en el incremento en la concentración de ese metabolito. 
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13. Conclusión 

Los resultados de este trabajo demuestran que el sexo influye en la eficiencia dela cloroquina, 

Curuma longa y Cymbopogon citratus como tratamientos contra Plasmodium berghei ANKA, 

esto sienta las bases para estudiar la influencia del sexo en la eficiencia de otros 

antimaláricos. 

14. Prospectiva 

Este trabajo demostró que el sexo influye en la eficacia del tratamiento antimalárico, sin 

embargo, se requieren realizar ensayos que permitan determinar de qué forma Curcuma longa 

y Cymbopogon citratus modifican la respuesta inmune en contra del parásito, para así poder 

definir lo que origina el dimorfismo sexual en la eficiencia del tratamiento antimalárico. 
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