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INTRODUCCIÓN
En  Este informe se hablará trata de la enfermedad de Chagas y como ésta afecta directamente la placenta, además del posible mecanismo de infección que utiliza el este protozoo flagelado llamado Trypanosoma cruzi, para infectarla.
La enfermedad de Chagas, que es  también conocida como Tripanosomiasis americana, es una de las enfermedades más frecuentes de América Latina, siendo aún más común en países como Brasil, Argentina y Colombia; y representa uno de los principales problemas de salud pública.
El parásito se transmite por medio de triatominos (insectos hematófagos) como el Triatoma infestans, comúnmente llamado vinchuca, utilizado por el T. cruzi como hospedero intermediario (WHO, 2002).

A continuación mencionaremos de qué se trata la enfermedad de Chagas, las diferentes formas de contagio enfocándonos principalmente en la placenta (Chagas congénito), el modo en el que afecta al embarazo y de los escasos estudios que hay sobre el mecanismo de infección de la placenta la enfermedad en sí.
Enfermedad de Chagas
Es una enfermedad producida por el protozoo flagelado Trypanosoma cruzi. Este parásito El tripanosoma se encuentra en la sangre de las personas o animales infectados, especialmente en los periodos iniciales de la infección. 
El vector de de T. cruzi es un insecto hematófago de la familida Reduviidae, subfamilia Triatominae y géneros Rhodnius, Triatoma y Panstrongylus. Estos vectores (Figura 1) se infectan al chupar alimentarse de la sangre de los mamíferos con tripomastigotes sanguíneos circulantes. Estos sufren transformaciones a la lo largo del tubo digestivo del vector. Esta cambios de forma se dividen evolución se puede dividir en 3 etapas: Estómago:esferomastigotes en el estómago anterior;  (2) epimastigotes en el intestino medio y (3) tripomastigotes metacíclicos. En el hospedero mamífero se encuentran además las formas tripomastigotes cirdulantes en la sangre y la forma replicativa intracelular, amastigote (Figura 2).
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El ciclo de vida del Trypanosoma cruzi se muestra en la Figura 3.
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Figura 3. Se muestra el Ciclo de vida del Trypanosoma cruzi
Modos de transmisión
Existen diversos modos de contagio entre ellos: por vectores, trasplantes de órganos, por lactancia materna, trasfusión sanguínea, accidental, vía digestiva y placentaria. Siendo esta ultima el enfoque de este informe. 
Chagas congénito

Si bien el mecanismo exacto de infección aun no está claro se postula cree que el El parásito alcanza al feto vía sanguínea atravesando la barrera placentaria; sin embargo, la fisiopatología de la infección congénita no está clara (Duaso 2010, Kemmerling 2010). Se ha postulado que la enfermedad de Chagas congénita deriva de una compleja interacción entre la respuesta inmune materna, factores placentarios y características del parásito (Burgos et al. 2007, Carlier 2005).

Placenta
Es un órgano transitorio de origen materno y fetal, cuyas principales funciones son endocrinas y de intercambio metabólico entre madre y feto.  formado por células trofoblásticas, es único, autónomo y transitorio. Tiene como fin generar un medio de unión así como  intercambio de oxígeno y nutrientes entre las estructuras fetales y maternas. 
La barrera placentaria está compuesta por tejidos extra fetales La placenta humana presenta una barrera que está compuesta por tejido extra-fetal que separan la sangre materna en el espacio intervelloso de la del feto. Hasta la semana 20 de gestación esta barrera está compuesta por sincitiotrofoblastro, citotrofoblasto, tejido conectivo del en el estroma velloso de las vellosidades coriónicas y endotelio capilar fetal (Figura 4AB). Pasado este tiempo, la barrera placentaria sufre adaptaciones funcionales se somete a adaptaciones que favorecen el intercambio metabólico. Las células citotrofoblásticas disminuyen, y los núcleos de las células del sincitiotrofoblasto se agrupan formando nodos (Figura 4CD). Esta reestructuración favorece el intercambio metabólico ya que la barrera placentaria se adelgaza localmente membrana de la placenta se transforma en una barrera disolvente.
Figura 4. A y B muestran la composición de la barrera placentaria materna hasta antes de las 20 semanas de gestación. C y D muestran las modificaciones estructurales posteriores a las 20 semanas de gestación el cambio luego del paso de estas.
La reestructuración de la barrera placentaria posiblemente facilita la invasión de diversos patógenos y entre ellos del Trypanosoma cruzi. el Tripanozoma Cruzi.  
Vías de La transducción de señales:  probable rol en la infección congénita una posible vía de infección
Una vía de transducción de señal que se ha asociado con el proceso de invasión del parásito es la activación de la proteína Kinasa C (PKC); en cultivos de macrófagos, la presencia de gp83, una glicoproteína de superficie del parásito activa la PKC (falta cita). En macrófagos, la activación de la transducción de señal que conduce a la estimulación del factor de transcripción NFkB, que participa en la regulación de la expresión de un gran números de genes entre ellos, citoquinas pro- inflamatorias, que a su vez podrían modular reducir la tasa de infección. 

En el músculo cardíaco la activación de NFkB y el factor de transcripción AP-1 vía MAPK ERK ½, podrían ser parcialmente responsables del crecimiento hipertrófico a crecimiento hiperplásico del musculo cardiaco. En células del musculo cardiaco y el endotelio vascular la activación de MAPK ERK ½ induce e incrementa los niveles de proteína ciclina D. En otro tipo de células la activación de esta vía  puede conllevar a la proliferación celular, diferenciación y al mismo tiempo participar en la internalización del parasito (falta cita).
La matriz extracelular (MEC) en la infección congénita

La MEC forma también las láminas basales, estructuras encontradas entre el tejido conectivo y el epitelial. Durante la invasión del tejido por el parásito, la interacción entre el T.cruzi y la MEC es fundamental. El parásito debe atravesar cruzar la lámina basal localizada entre el tejido epitelial (trofoblasto) y el tejido conectivo adyacente (estroma velloso). y movilizarse dentro de estos. Por otro lado los macrófagos se encuentran en el tejido conectivo y son las primeras células invadidas por el parásito por lo tanto es el primer tejido invadido.

T. cruzi El parásito presenta moléculas de superficie como la gp83, con las cuales se une a las glicoproteínas de la MEC como la laminina, esta  que podría promover la internalización del parásito hacia los macrófagos y activar la vía de transducción de señales MAPK ERK ½. Las proteasas secretadas por el parásito son capaces de degradar los componentes de la MEC y como respuesta secundaria el hospedero produciría  huésped produce un incremento de los componentes de la misma. Por lo tanto la interacción parásito- MEC induce a alteraciones intra y extracelulares, que pueden facilitar la invasión tisular por parte del parásito y modular la respuesta inmune del hospedero.de tal forma que incluso se puede ver facilitada la entrada del parasito y modular la presencia de factores de crecimiento, o inducen caminos de transducción de señales que facilitan también su entrada.
Infección de las vellosidades coriónicas por Trypanosoma cruzi
Durante la infección ex vivo de las vellosidades coriónicas placentarias de la madre, T.cruzi induce la destrucción del sincitiotrofoblasto, la desorganización selectiva de la lámina basal y la desorganización del colágeno I del tejido conectivo del estroma velloso (falta cita). Los filamentos de actina en el sinciciotrofoblasto se desorganizan, la fosfatasa alcalina de la placenta es activada y la expresión del receptor para el factor de crecimiento epidérmico se incrementa (falta cita). 
En la Figura 5 se muestra una propuesta de mecanismo de infección de la placenta por Trypanosoma cruzi.
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Figura 5. Mecanismo probable de transmisión congénita del T.cruzi. Durante la transmisión congénita los tripomastigotes sanguíneos maternos (mbT) deben cruzar la barrera placentaria. Se propone que los tripomastigotes sanguíneos maternos en el espacio intervellosoplacentario infectan el sincitiotrofoblasto (ST), el citotrofoblasto (CT) y el estroma velloso (VS) invadiendo los distintos tipos celulares que constituyen estos tejidos. En el interior de estas células y en el sincitiotrofoblasto los tripomastigotes se transforman en amastigotes (A), proliferan y después de un cierto número de replicaciones los amastigotes vuelven a diferenciarse a tripomastigotes (T) los cuales pueden invadir el feto capilar y de esta manera infectar al feto.
CONCLUSIÓN 
No se conoce el mecanismo exacto de la etiopatogenia del Chagas congénito. Si bien en el Chagas congénito no existe una certeza del mecanismo exacto de infección, de este sólo hay propuestas. Los conocimientos que hay sobre el tema se han logrado gracias a la realización de investigaciones tanto in vivo, utilizando placentas de madres chagásicas así como ex vivo, infectando vellosidades coriónicas de placentas de madres sanas. Estos estudios permitirán adquirir un mayor conocimiento sobre los  utilizando tejidos de la placenta y observando así los posibles  mecanismos de infección e invasión del T. cruzi en la placenta humana y, en general, en diferentes tejidos del hospedero mamífero. sobre las células, los escasos estudios realizados, impide un real avance en el tratamiento y prevención de esta enfermedad que tanto afecta a la población Latinoamericana. Actuales investigaciones han indicado que la transmisión congénita del T. cruzi ha adquirido mayor importancia epidemiológica y es se ha convertido más importante, y en parte responsable de la “globalización” de la enfermedad. Las tasas de infección congénita varían entre un 1-21%, en Chile en regiones endémicas la tasa de transmisión congénita es de un 8,9 % (Jercic et al.  2010). Posibles efectos anti parasitarios de El posible efecto antiparásito de factores locales en la placenta humana podrían puede explicar esta implicar la baja tasa (1 – 21 %) de transmisión congénita y ofrecen nuevos temas de estudio en Obstetricia representa un gran problema al ser estudiado. En cuanto a nuestra área sería importante  También es importante la detección precoz de gestantes y recién nacidos infectados para poder así infectadas  para llegar al diagnóstico precoz de infección congénita en el recién nacido y establecer así un tratamiento oportuno. Es importante destacar que esta enfermedad puede inducir abortos, nacidos muestros y recién nacidos de bajo peso. en fases tempranas de la enfermedad, de manera que éste sea más efectivo, ya que en embarazo es sabido que incluso puede dar lugar a un aborto espontáneo.
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