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Se ha discutido la posibilidad de transmision sexual de T. cruzi desde el descubrimiento de la
enfermedad de Chagas. Sin embargo, pocos son los estudios publicados sobre el tema. El primer
informe fue realizado por Vianna al principio del siglo XX (Vianna 1911), Este autor observo el
parasito en los testiculos y encontrd que causaba una serie de los cambios histoldgicos en este
organo.

Amastigotes también se identificaron en las secciones histopatologicas de tubos seminiferos y
células de teca ovarica de nifios que sucumbieron en la forma aguda de la enfermedad. (Teixeira
1970). Se ha demostrado la presencia de T. cruzi en la sangre menstrual y es evidencia a favor de la
transmision sexual (Jorg 1980).

Otros estudios informaron colonizacion del tracto urogenital de cobayas con el parasito: ratones
infectados con diferentes cepas de T. cruzi mostraron una pesada carga parasitaria en ovarios,
testiculos, células intersticiales,y tibulos seminiferos (Carvalho1991, Carvalho 2009). Inoculacion
del semen de ratones infectados en la cavidad peritoneal de animales sanos se ha encontrado que
genera nidos amastigotes en diversos tejidos (Carvalho 2009). Ademas, las pruebas moleculares
detectaron la presencia de ADN nuclear de T. cruzi en el semen de individuos infectados,
reforzando la hipotesis de transmision sexual del parasito (Hecht 2010). Investigacion para el
parasitismo tisular de T. cruzi de ratones hembras inmunosupresores cruzados con hombres con
infeccion aguda mostraron una escasa probabilidad de transmision sexual de T. cruzi de varén a
hembra (Martin 2015). Sin embargo, la transmision sexual del T. cruzi no habia sido comprobada
hasta la fecha, especialmente en la fase cronica de la enfermedad.

La transmision sexual del T. cruzi se considera un mecanismo inusual de infeccion y pocos estudios
se han publicado. Se ha evaluado el riesgo de transmision cronica de ratones infectados con T. cruzi
a una pareja sana. Los ensayos parasitologicos, serologicos y moleculares confirmaron la
transmision del T. cruzi por el coito en ratas. Martin et al demostré el potencial de transmision
sexual del T. cruzi durante la infeccion aguda. Sin embargo, se requiere un gran tamafio de muestra
para detectar un solo evento de transmision, apoyado so6lo por los datos del PCR. Los titulos de
anticuerpos especificos detectados en animales infectados por via intraperitoneal fueron mayores
que los detectados en los grupos infectados a través de relaciones sexuales, sin diferencias entre
machos y hembras. La carga de parasitos en la fase aguda de la infeccion por T. cruzi puede influir
en la activacion del sistema inmune en la fase cronica tardia de la enfermedad (Marinho 1999) y
esto podria explicar por qué las infecciones adquiridas por relaciones sexuales con parejas
infectadas cronicamente generan baja produccion de anticuerpos. Corroborando los resultados
serologicos, el diagnostico molecular identific6 el ADN de T. cruzi en la sangre de todos los
animales de los grupos A (infectados) y B (sanos), lo que corresponde a una tasa de transmisioén
sexual del 100%.

Nested-q PCR fue eficiente en la determinacion de la carga parasitaria en sangre, corazon y
testiculos / ovario independientemente de la ruta de infeccion. El tejido que mostré mayor carga
parasitaria fue el corazon. Las hembras sexualmente infectadas presentaron cargas parasitarias
similares a las detectadas en animales infectados por via intraperitoneal. Los machos mostraron



cargas reducidas de parasitos. La mayor carga parasitaria observada en hembras sexualmente
infectadas sugiere una mayor infeccion parasitaria inicial. Estos datos pueden indicar que el semen
es un vehiculo mejor para la transmision de T. cruzi que las secreciones vaginales, transportando
grandes cantidades de parasitos. La ampliacion del conocimiento del papel desempefiado por los
espermatozoides en la transmision sexual debe requerir el aislamiento y la cuantificacion del
parasito. El analisis de descendencia mostr6é una mayor tasa de animales infectados identificados
por PCR en comparacion con pruebas seroldgicas, lo que puede estar asociado con la presencia de
una carga parasitaria baja (Velazquez 2014). Algo similar puede encontrarse en pacientes infectados
con T. cruzi y tratados con benznidazol: la reduccion de la parasitemia puede dar lugar a pruebas
serologicas negativas, aunque las pruebas moleculares siguen siendo positivas (Duffy, Martins,
2008). Sin embargo, otro aspecto debe tenerse en cuenta en cualquier estudio de transmision
congénita: la tolerancia inmune a los antigenos del parasito. Este fendmeno puede ocurrir cuando un
feto se infecta tempranamente durante la embriogénesis y los agentes infecciosos acceden al
embrién antes de la maduracion del sistema inmune. En consecuencia, son reconocidos como
"propios" y no se producen anticuerpos especificos contra ellos (Malhotra 2009). Por lo tanto, los
hallazgos establecen el uso de la PCR como ventajosa en relacion con inmune-ensayos para el
diagnostico de infeccion por T. cruzi en infecciones transplacentarias. Esta es la primera
confirmacion de la transmision sexual de T. cruzi en la fase cronica de la enfermedad de Chagas,
una ruta que tiene un gran potencial para propagar la enfermedad de Chagas en todo el mundo. Este
hallazgo plantea la posibilidad de que un nimero mucho mayor de personas que las estimadas por la
Organizacion Mundial de la Salud pueda estar en riesgo de adquirir T. cruzi. La determinacion de
esta via en animales infectados cronicamente es de suma importancia, ya que la mayoria de los
individuos con enfermedad de Chagas estan en la fase cronica. Ademas, se requieren estudios
epidemiologicos en areas libres de triatominos para determinar la tasa de infectividad en parejas en
las que solo uno de los integrantes tiene antecedentes de enfermedad de Chagas, lo que ayuda a
aclarar la importancia de este modo de transmision en las poblaciones humanas
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