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RESUMEN

La Enfermedad de Chagas se transmite al hombre por varios mecanismos participando en algunos, el vector de mane-La Enfermedad de Chagas se transmite al hombre por varios mecanismos participando en algunos, el vector de mane-
ra directa ó indirecta. En otras ocasiones, la transmisión de hombre a hombre ocurre a través de transfusiones, trasplantes 
de órganos y transplacentaria, y menos frecuente por la manipulación de tejidos, líquidos de animales infectados ó acciden-
tes de laboratorio. La transmisión oral por contaminación de alimentos con el contenido intestinal de triatominos infecta-
dos con Trypanosoma cruzi ha sido un mecanismo demostrado experimentalmente en animales. Esta particular vía, pro-
bablemente la más común entre los animales silvestres, asociado a la constitución bioquímica de los aislados, ha sido 
responsable de numerosos brotes en Brasil. En Venezuela se han descrito cuatro episodios desde 2007 con 228 casos y 6 
fallecimientos. Las medidas de vigilancia epidemiológica y control sanitario deben basarse en el estudio del comportamien-

-
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ABSTRACT

Chagas Disease is transmitted to humans through various mechanisms in which the vector directly or indirectly can participate. 
In other circumstances, infection from man to man occurs through blood transfusions, organ transplants and transplacental 

through food contamination with the intestinal content of  triatomines infected with Trypanosoma cruzi has been demonstrat-
ed experimentally in animals. This particular way, probably the most common among wild animals, will depend on the bio-
chemical constitution of  the isolates and it has been responsible for numerous outbreaks in Brazil. In Venezuela, four episodes 
have been reported since 2007 with 228 cases and 6 deaths. The measures of  surveillance and disease control by the health 

Venezuela.
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INTRODUCCIÓN

  La tripanosomiasis americana es una infección para-
sitaria causada por Trypanosoma cruzi, un protozoario 
que infecta mamíferos silvestres y domésticos transmiti-
da por vectores reduvídeos, denominados coloquialmen-
te “chipos o pitos” en Venezuela, cuya transmisión natu-
ral hasta ahora se ha restringido al continente americano.     
       En el hospedador vertebrado se describen dos formas evo-
lutivas de T. cruzi, los amastigotes, formas intracelulares con 
capacidad de multiplicación binaria responsables del daño 
celular directo y de transformarse uno a uno en tripomasti-
gotes. Una vez este último estadio emerge de la célula, sale 

-
gotes sin capacidad de replicación, son responsables de viajar 
por el torrente circulatorio y de invadir tejidos a distancia del 
sitio por el cual penetró el parásito (1). Cuando el hombre 
interviene en el ciclo evolutivo del parásito, éste tiene la capa-
cidad de invadir y multiplicarse en órganos blanco del cuerpo 
humano y desarrollar la Enfermedad de Chagas (ECh)  (2).  
    Para 2005 se estimaba que la población al riesgo era de 109 
millones de personas con 7.7 millones de personas infectadas 
(3). Con el aumento de la migración de latinoamericanos al 
resto del mundo (4), el mapa de distribución ahora es más ex-
tenso por cuanto existen formas de transmisión del parásito 
de hombre a hombre que han condicionado la presencia de 
la ECh en otras latitudes (2). La epidemiología cambiante de 
las enfermedades infecciosas y en este caso de las parasitarias, 
determina que la ECh ya no sea considerada exclusivamente 
como una enfermedad crónica, rural, transmitida por vectores 
restringida al continente americano sino que se podría descri-

bir no sólo como una zoonosis metaxénica sino además como 
enfermedad de transmisión congénita, vehiculizada también 
por alimentos, de carácter grave en su forma aguda, adaptada 
a zonas urbanas y extendida hoy a otras latitudes del mundo.
  El presente trabajo revisa especialmente el mecanismo 
de transmisión oral responsable de sucesivos brotes en la 
cuenca amazónica y al cual se le atribuyen las microepide-
mias con afectación de numerosos casos agudos en la re-
gión central de Venezuela, particularmente en la capital.

Mecanismos de transmisión en la Enfermedad de Chagas

La transmisión de T. cruzi al ser humano puede ocurrir por 
diversas formas: 

     Transcutanea ó vectorial: Ocurre cuando los triatominos se 
alimentan de la sangre del humano y el lugar de la inocu-
lación, abrasiones en la piel ó la mucosa conjuntival se 
contaminan con las heces del vector conteniendo tripo-
mastigotes metacíclicos de T. cruzi. Clínicamente esta in-
vasión puede pasar desapercibida ó aparecer signos de 
penetración como el Signo de Romaña caracterizado por 

lacrimal y ganglios cervicales ó el “chagoma de inocula-
ción” en piel y tejido celular subcutáneo de extremidades 
ó el tronco semejando la picadura de cualquier insecto (5).
   Transfusional: Producida por la presencia de tripomas-
tigotes sanguícolas en el producto a transfundir, sangre ó 
sus derivados, proveniente de donantes con infecciones 
ignoradas ó sin adecuado diagnóstico en bancos de san-





gre. La transmisión de la ECh por transfusión depende de 
varios factores como el grado de parasitemia del donante,                  
el número y volumen de transfusiones recibidas, el tiempo 
transcurrido entre la recogida de la sangre y la transfusión y 
el estado inmunológico del receptor, entre otros. En cuanto 
no se descarte la sangre de donadores contaminados, exis-
tirá la probabilidad de transmitir la enfermedad por esta 
vía, siendo los más expuestos los individuos poli transfun-
didos, como hemofílicos y quienes reciben diálisis (6-9). 

Por trasplante: Formas amastigotes tisulares de T. cruzi 
contenidos en órganos trasplantados a un receptor, quien 
además recibe inmunosupresión para evitar el rechazo del 
órgano, pueden desencadenar formas agudas de la ECh.
    Vertical ó congénita: La infección al recién nacido pue-
de suceder por pasaje transplacentario de tripanosomas des-

-
do el nacimiento de niños no infectados, aún en presencia 
de placenta con elevado parasitismo y también la situación 
inversa, madre con baja parasitemia, placenta sin parásitos 

-
rasitemia). Muchas de las formas de ECh en lactantes, sin 
puerta de entrada y sin seguridad de exposición al triato-
mino, son de transmisión transplacentaria en las cuales las 
madres muestran reacción serológica positiva débil (10). 

Accidental: Ocurre por el contacto de la piel herida o 
de mucosas con material contaminado (sangre de enfermos, 
animales contaminados ó sus secreciones como sangre ó le-
che), en el caso de veterinarios, cazadores, carniceros, perso-
nal de salud ó durante manipulación inadecuada en labora-
torio sin el uso de equipamientos de protección individual.
    Oral: Se realiza por la ingestión de bebidas ó alimentos 
contaminados con heces ó con todo el triatomino infectado ó 
eventualmente por las secreciones nebulizadas de las glándu-
las odoríparas perianales de marsupiales (Didelphis sp.) en los 
cuales se ha descrito la presencia de tripomastigotes metaclí-
clicos (11). La transmisión de T. cruzi por vía oral es posible-
mente, la habitual en el ciclo enzoótico de este parásito, por 
medio de la ingestión por mamíferos susceptibles, de vecto-
res y reservorios infectados (12). También puede ocurrir por 
medio de la ingestión de carne cruda ó mal cocida de caza, 
por accidentes en laboratorio ó mediante hábitos primitivos 
de ingestión de triatominos y consumo de sangre de anima-
les infectados, de posible aplicación terapéutica según algu-
nos grupos indígenas en la amazonia. La ingestión de sangre 
de armadillos y zariguellas se observa en algunas regiones de 
Colombia (13) y en los andes venezolanos siendo referida la 
ingestión de “sangre de faro” (Didelphis sp), para la cura del 
asma bronquial. Didelphis marsupialis es considerado el pri-

mer reservorio en importancia en Venezuela por su elevada 
prevalencia de infección natural con T. cruzi (14), por lo que 
esta tradición de medicina popular debe explorarse en el inte-
rrogatorio médico. En Argentina se reportó por primera vez 
casos humanos de ECh adquirida por la leche materna (15).
  
Evidencias experimentales de sobrevida de Trypano-
soma cruzi en alimentos

       La transmisión oral de T. cruzi utilizando como vehículo 
los alimentos lleva implícito que los parásitos deben sobrevivir 
en bebidas y/ó alimentos sólidos, en los cuales la consistencia, 
osmolaridad, acidez, concentraciones de glucosa, etc. pudie-
ran interferir con los requerimientos nutritivos del parásito sin 
afectar su capacidad infectiva. Si bien es cierto que la infección 
oral experimental de animales de laboratorio es exitosa, tam-
bién es cierto que los inóculos deben ser relativamente altos 
para lograrlo, por lo que los alimentos deben ofrecer las con-
diciones necesarias para garantizar la viabilidad de T. cruzi. 
La sobrevida de tripomastigotes de T. cruzi se encuentra do-
cumentada para el jugo de la caña de azúcar (16). A raíz de la 
primera microepidemia oral en Caracas, Añez et al (17) eva-
luaron el tiempo de viabilidad de los parásitos en alimentos 
contaminados con tripomastigotes de T. cruzi y con estos pa-
rásitos lograron infectar ratones recién nacidos por vía oral. 

Evidencias experimentales de infección oral en animales

    Experimentalmente ha sido posible reproducir la en-
fermedad cuando modelos animales se han infectado por 
la vía oral con heces de triatominos conteniendo tripo-
mastigotes metacíclicos de T. cruzi (18) ó sanguíneos (19). 
Marsden (20) y Díaz Ungría (21) lograron infectar anima-
les de laboratorio por vía intra-gástrica. Storino y Jörg (22) 
infectaron animales de laboratorio cuando se les alimentó 
con carne de animales silvestres infectados con T. cruzi. 
     Las primeras demostraciones de invasión y replicación 
de T. cruzi en la mucosa gástrica fueron realizados en mo-
delo ratón (BALB/cAnNHsd) posterior a retos orales 
con 10.000 a 40.000 parásitos. Los ratones se examinaron 
a partir de 2 semanas post-infección, practicándose cor-
tes de diferentes órganos, lo cual permitió demostrar su 
ubicación anatómica en el estómago mediante coloracio-
nes inmuno-histoquímicas, observándose amastigotes de 
T. cruzi intracelulares en el epitelio mucoso gástrico (23).
 
Interacción ligando-receptor en la infección de Trypa-
nosoma cruzi por vía oral 
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    La infectividad de los aislados de T. cruzi está asociada 

señalizadora diferencial de Ca2+, presentes en tripomasti-
gotes metacíclicos y ausentes en epimastigotes y tripomas-
tigotes sanguíneos. La expresión aumentada de la glico-
proteína de 90 kDa (gp90) y de glicoproteínas similares a 
mucina de 35/50 kDa (gp 35/50) pueden limitar la unión 
del tripomastigote metacíclico a la célula del hospeda-
dor, a pesar de expresar una  glicoproteína como la de 82 
kDa (gp82), que induce  la movilización y aumento de la 
concentración de Ca2+ en ambas células y participa ac-
tivamente en  la internalización exitosa del parásito (24).
      La adherencia del parásito a la mucina gástrica es el paso 
que precede a la invasión. Neira y col (25) encuentran una 

-

del epitelio mucoso. La molécula gp82 se enlaza a la mucina 
-

tio de reconocimiento diferente en la célula hospedadora, así 

parásito. Las formas metacíclicas resisten el pH ácido y la 
digestión con pepsina. Todas estas observaciones son coin-
cidentes con la habilidad de los tripomastigotes metacíclicos 

     Posterior al reto oral, la puerta de entrada para el parásito 
es el estómago por donde penetra causando una infección 
sistémica. A pesar de que encuentra componentes del hospe-
dador que pueden representar un obstáculo, llega a las célu-
las blanco o por el contrario, este microambiente celular del 
hospedero puede contribuir a incrementar su capacidad in-
fectiva. Los aislados de T. cruzi pobremente infectantes para 

-

siendo la capa de mucus una barrera que impide el paso hacia 
las células epiteliales, aún cuando in vitro el parásito puede 

molécula gp30 que favorece la invasión. Por otra parte, aque-

llos  aislados de T. cruzi que expresan la molécula gp82 pro-
motora de invasión celular y gp30, así como altos niveles del 
regulador negativo gp90, son pobremente invasoras in vitro, 
al actuar esta última como una molécula reguladora negativa 
de la invasión . Sin embargo, sólo  aquellos aislados en  la que 
gp90 es susceptible de ser digerida  por la pepsina en el  pH 
ácido del estomago, adquieren una alta capacidad invasiva en 
el estómago en el modelo murino, siendo éste posiblemen-
te el mismo mecanismo que actúa en los humanos. (26,27).

Microepidemias de transmisión oral de Enfermedad 
de Chagas en América

    La transmisión por la vía oral de T. cruzi al hombre ha 
sido documentada desde 1968 en numerosos reportes pro-
venientes de las regiones del nordeste, del sur y amazónica 
en Brasil. Valente y col. (28,29) han sido los investigadores 
que han dedicado esfuerzos en la recopilación de la data la 
cual con frecuencia sólo aparece referida en los boletines de 
la Secretaría de Vigilancia en Salud del Ministerio de la Salud 
de Brasil. El número aproximado de casos agudos sólo para 
Brasil de ECh conocidos y recopilados en la Tabla 1 asciende 
a 353 con mortalidad variable de 0 a 35%, atribuyéndose al 
jugo de caña o a la fruta de palmera açai como los vehículos 
de infección alimentaria. Fuera de Brasil, el mayor número de 
episodios y casos corresponde a Venezuela donde han ocu-

-
sos asociados a transmisión oral con 6 fallecimientos (2,63% 
de mortalidad) (Tabla 2). La preparación de bebidas a partir 
de frutas cocinadas durante la noche (guayaba, parchita) per-
mite la exposición a una posible contaminación por vectores 
infectados, atraídos por el aroma de estas frutas. Esta es la hi-
pótesis más viable para la infección de tan numerosos grupos 
de personas en los brotes venezolanos. La difusión del co-
nocimiento de las microepidemias es importante por cuanto 

problema, administración del tratamiento así como la investi-
gación epidemiológica de la comunidad (comedores escolares 
principalmente) cuando aparece un caso agudo aislado (30). 
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Tabla 1
Reportes de brotes de Enfermedad de Chagas transmitidos por la vía oral en Brasil
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Tabla 2
Brotes de Enfermedad de Chagas transmitidos por la vía oral fuera de Brasil

*ND: No determinado
**IMT: Data de la Sección de Inmunología del Instituto de 
Medicina Tropical, UCV, Venezuela 

Microepidemias de transmisión oral de Enferme-
dad de Chagas en Venezuela

    La primera sospecha de transmisión oral de la ECh ocu-
rrió en 2005 con el fallecimiento de 7 personas de manera 
aguda y simultánea procedentes de un ancianato en San Juan 
de Los Morros, Estado Guárico, área endémica venezolana. 
Estas personas resultaron positivas en la serología para T. 
cruzi pero las investigaciones no fueron concluyentes y has-

-
ciar este brote a una transmisión oral a pesar de que estas 
personas habían ingerido alimentos de una fuente común.
   En diciembre 2007 se detecta una microepidemia urbana 
de ECh en fase aguda en la comunidad educativa de una Es-
cuela Municipal en el Municipio Chacao en Caracas como 

consecuencia del hallazgo de un tripomastigote de T. cruzi 
en el extendido sanguíneo de una escolar con síndrome fe-
bril prolongado y el coincidente  diagnóstico en una maes-
tra del mismo grupo escolar (30).  Se realizó un muestreo 
en 1000 personas bajo riesgo, diagnosticándose 103 casos 
agudos de ECh de los cuales 77 correspondieron a escola-
res incluyendo a un niño de 5 años fallecido. Se encontró 
asociación estadística entre la ingesta de jugo de guayaba 
y la infección aguda por T. cruzi. La cocinera responsable 
por la elaboración artesanal de los jugos también desarro-
lló ECh aguda y en su localidad se constató la existencia 
de todos los elementos de la cadena epidemiológica para 
T. cruzi (Parroquia San José al oeste de la ciudad) (53). En 
mayo de 2008 se diagnosticó infección aguda por T. cruzi 
de probable transmisión oral a los tres integrantes de una 
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familia de Lídice (Caracas) mientras se descartaba malaria 
al padre con síndrome febril prolongado y escalofríos (54). 
   Una segunda microepidemia se detectó en la costa central 
del país en la población turística de Chichiriviche de la Costa 
en abril 2009 (Estado Vargas). Se evaluaron 441 personas y 
se realizó diagnóstico de ECh en fase aguda en 102, de ellos, 
88 fueron niños. Se registraron 4 fallecimientos, 3 niños y 
una embarazada (55). El tercer episodio documentado ocu-
rrió de nuevo en la ciudad capital en mayo 2010, en la Parro-
quia Antímano donde se han diagnosticado 20 personas y fa-
lleció un infante de 2 años (Prensa Nacional y data del IMT). 

DISCUSIÓN

    La transmisión oral en la infección chagásica ocurre en la 
naturaleza bien porque algunos mamíferos ingieren los vec-
tores infectados de manera directa ó a través de la ingestión 
de animales en fase aguda como puede ocurrir en la cadena 
de depredación. Todo parece indicar que este modo de trans-
misión pudiera ser el más exitoso entre los animales y quizás 
el más frecuente. Por otra parte, T. cruzi puede sobrevivir en 
alimentos sólidos y bebidas contaminados con heces de tria-
tominos ó con los triatominos completos y algunos aislados 
parasitarios,  una vez  ingeridos por el hombre, logran invadir 
a través de la mucosa gástrica para dar origen a los nume-
rosos reportes de microepidemias por vía oral en América. 
    Se puede sospechar la transmisión oral de la ECh, cuando 
varias personas de manera simultánea desarrollan síndrome 
febril prolongado sin explicación ni causa aparente, acom-
pañado ó no de alteraciones cardíacas (taquicardia, arritmia, 
derrame pericárdico) dependiendo de la fase en la que se 
encuentra el brote. Se debe investigar alguna fuente común 
de alimentación (comedores escolares, comunales, militares 

-
cia de triatominos en el lugar de la elaboración de bebidas 
ó alimentos y hasta la posibilidad de la presencia en las in-
mediaciones o dentro de la vivienda de  “rabipelados” (Di-
delphis marsupialis) que pudieran incursionar en la cocina.
    El análisis de la data de los episodios ocurridos en Brasil 
llama la atención por cuanto si bien se vienen detectando 
desde 1968, no hay reportes de eventos tan numerosos como 
los de Venezuela y tampoco se han descrito relacionados con 
escuelas. Los vehículos alimentarios han sido diferentes y 
también la mortalidad. Los brotes brasileños han ocurrido 
en la mayoría de los casos en  pequeños grupos de familias, 
reunidos en celebraciones en los cuales se ha incriminado 
al jugo de caña y al jugo de açai como los alimentos conta-

minados con heces de triatominos ó con el propio vector. 
Probablemente la diferencia se deba a la forma en cómo se 
preparan las bebidas destinadas a formar parte de la merien-
da escolar. Es costumbre en Venezuela hervir las guayabas 
ó las parchitas (fruta de la pasión) en la noche previo a su 
consumo, para ser licuado a la mañana siguiente y preparar 
la bebida para su distribución. En lugares donde existe el 
vector, en nuestro caso Panstrongylus geniculatus, es posi-
ble que la contaminación ocurra durante la noche. Por otra 
parte, los parásitos han logrado sobrevivir varias horas en 
estas bebidas, preservando su infectividad e infectando a un 
número considerable de personas. El estudio bioquímico de 
los aislados parasitarios probablemente arrojará informa-
ción sobre la compatibilidad con la infección por vía oral.  
    El diagnóstico de la ECh es complejo pues además de 

autoridades sanitarias demandan la demostración parasita-
ria, pero en condiciones de epidemia, no es fácil la revisión 
meticulosa de decenas o cientos de muestras que permitan 
un rápido diagnóstico parasitológico, directo por examen en 
fresco, gota gruesa o extendido, o por el método del micro-
hematocrito, siendo todas ellas, técnicas de baja sensibilidad. 
Los métodos indirectos como el cultivo, con mejor sensibili-
dad, pueden ofrecer resultados sólo al mes en algunos casos 
y otras herramientas diagnósticas como la biología molecular 
se realizan en pocos laboratorios de referencia. La demos-
tración del parásito en examen en fresco, gota gruesa y/o 
extendido es fortuita por cuanto los pacientes ya han pasado 
por lo menos un mes con la sintomatología como ha ocurri-
do en todos los brotes citados en Venezuela. En consecuen-
cia, en condiciones de emergencia médica, la serología toma 
especial valor. Es mandatorio el tratamiento de los casos sin-
tomáticos con nexo epidemiológico aún sin el diagnóstico 

retraso en el diagnóstico y en la aplicación de tratamiento 
anti-parasitario. Las medidas de control deben estar dirigidas 
a evitar el contacto de los triatominos infectados con los ali-
mentos. De aquí que la promoción de la casa protegida (telas 
mosquiteros en puertas y ventanas) sea rural o urbana, no 
debe retrasarse. La inspección de cocinas y comedores así 
como la adecuada manipulación de alimentos debe ser parte 
de las actividades del programa de  Higiene de los Alimentos 
del Ministerio de Salud, así como de organizaciones sociales 
(consejos comunales, “casas de alimentación”, juntas de re-
presentantes de comunidades educativas) y todas aquellas per-
sonas o instituciones relacionadas con la preparación de co-
midas al público (vendedores ambulantes, restaurantes, etc.).
    Es probable que la transmisión oral de la ECh esté ocu-
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rriendo con más frecuencia de lo imaginado en el país par-
ticularmente en la región capital,  por lo que el equipo de 
salud (médicos, enfermeras, bioanalistas, inspectores de sa-
lud pública, nutricionistas) debe estar muy atento ante  la 
aparición de los casos agudos de la ECh y no subestimar 
la presencia de insectos ó “bichos” referidos por pacientes 
ó padres de niños febriles. De igual manera las Facultades 
de Medicina, en sus diferentes disciplinas, deben abocarse 
a enfatizar en el proceso enseñanza-aprendizaje, la trans-
misión oral de la ECh hasta ahora subestimada que ha 
generado 228 casos documentados de ECh en fase agu-
da en el área central del país en un período de 30 meses.  
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