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Introducción. 

La malaria es ocasionada por el parásito Plasmodium. La sintomatología y la mortalidad es menor en mujeres que 

en hombres, probablemente por la concentración del 17β-estradiol y la interacción con sus receptores, que induciría 

la secreción de IFN-γ y así favorecer la eliminación del parásito al activar a células como las NK, pero, una 

concentración elevada de IFN-γ se asocia al desarrollo de la complicación más severa, la malaria cerebral. Se 

demostró que la gonadectomía incrementa la parasitemia y la concentración sérica de INF-γ en hembras infectadas 

con P. berghei ANKA1, pero se desconoce si el 17β-estradiol regula la respuesta inmune en infecciones por 

Plasmodium, por lo que administramos tamoxifeno para bloquear al receptor de estrógenos en ratones hembras 

CBA/Ca infectadas con P. berghei ANKA y evaluamos la parasitemia, la concentración sérica de IFN-γ y la 

expresión de RNAm para IFN-γ en bazo, hígado, sangre y cerebro. 

Metodología. 

Grupos de 10 ratones hembras se trataron con tamoxifeno o con vehículo durante 28 días, la mitad de ellos se 

infectaron con P. berghei ANKA. A partir del día 4 post-infección (PI) se evaluó la parasitemia. Se sacrificaron al 

día 8 PI y se extrajo sangre, bazo, hígado y cerebro para evaluar la expresión de IFN-γ por PCR en tiempo real. Se 

obtuvo suero para evaluar la concentración de IFN-γ por citometría de flujo. Se utilizó ANOVA de dos vías con 

p<0.05 para la parasitemia y ANOVA de una vía con p<0.05 para la expresión y la concentración de IFN-γ. 

Resultados. 

El tratamiento con tamoxifeno incrementó significativamente la parasitemia y disminuyó la expresión de RNAm 

de IFN-γ en cerebro e hígado. Posiblemente, porque evitar la interacción hormona-receptor evitó la síntesis de 

RNAm para IFN-γ, a su vez, las células NK o linfocitos T citotóxicos no se activaran y no eliminaron al parásito. 

Conclusiones. 

El 17β-estradiol modula positivamente la expresión de RNAm que codifica para IFN-γ en hígado y cerebro, lo que 

sugiere que es importante para la activación de las células de la respuesta inmune y la eliminación del parásito. 
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