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Enfermedad de Chagas canina. Presentacion de dos casos

en perros de raza Huski siberiano con miocarditis chagasica

procedentes de Paracotos, Estado Miranda, Venezuela

Drs. Claudia Antonieta Blandenier Bosson de Sudrez !, Enrique Santiago Lépez-Loyo?

RESUMEN

Introduccion: La presencia de perros seropositivos
para el T cruzi o portador de la enfermedad de
Chagas en una localidad, es indicador de la
existencia de esta infeccion. Se presentan dos casos
de perros, de raza Huski Siberiano, procedentes de
una hacienda de Paracotos, Estado Miranda, con
miocarditis Chagdsica comprobada serologicamente
y parasitologicamente. Uno de los perros fallecio y
se le practico autopsia parcial de corazon. Objetivo:
Describir las caracteristicas clinicas de los dos
perros con miocarditis Chagdsica y los hallazgos
anatomopatologicos de la autopsia parcial de uno de
ellos. Métodos: Se analizaron los datos clinicos y los
hallazgosmacroscopicos e histopatologicosdel corazon
del caso autopsiado. Se realizaron coloraciones de
rutina y reacciones inmunohistoquimicas para la
investigacion del patron de las células inflamatorias
y evaluacion de la angiogénesis. Resultado: El
diagndostico anatomopatologico fue de pancarditis
chagdsica persistente o en evolucion (progresiva)
seguin los criterios de Dallas. Discusién: Desde
1936 se conoce la presencia de la enfermedad de
Chagas humana en esa localidad. Recientemente,
se ha demostrado la existencia de un vector con
un indice de infeccion del 20 % al 100,0 % en esa
poblacion, lo cual fue considerado como un factor
de riesgo de exposicion. Se plantea la importancia
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de la angiogénesis como factor de progresion de la
miocardiopatia. Conclusién: La presencia de dos
casos de enfermedad de Chagas canina espontanea
es indicativa de la infeccion por T cruzi activa en esa
hacienda y poblacion.

Palabras clave: Enfermedad de Chagas, miocarditis,
Chagas canino, Paracotos.

SUMMARY

Introduction: The presence of a seropositive dog for
the T cruzi or carrier of Chagas disease in a locality
is indicative of the existence of this infection. Two
cases of Siberian Husky breed dogs are presented
from the locality of Paracotos, Miranda State. Both
canine presented clinical picture of myocarditis
with serological and hematological diagnosis of
Chagas’disease. One of the dogs had a partial
heart autopsy. Objective: To describe the clinical
characteristics of the two dogs with Chagas ‘myocarditis
and the anatomopathological findings of the partial
autopsy of one of them. Methods: We analyzed the
clinical data andthe macroscopic and histopathological
findings of the heart of the autopsy case. For the light
microscope study, myocardial samples were stained
with routine stains. Immunohistochemical reactions
were performed for investigating the pattern of
inflammatory cells and evaluating angiogenesis.
Result: The anatomopathological diagnosis was of
progressive pancarditis Chagas’disease. Discussion:
Since 1936 the presence of human Chagas’ disease
in this locality has been known. More recent
epidemiological studies have shown the presence of
vector, with an infection rate of 20 % to 100.0 % -
which was considered a risk factor for exposure to
the population. The importance of angiogenesis as
a factor of progression of cardiomyopathy is raised.
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Conclusion: The presence of two cases of spontaneous
canine Chagas’ disease is indicative of active T cruzi
infection inthis hacienda and population. The presence
of angiogenesis is considered an important factor in
the pathogenesis of Chagas’ cardiomyopathy.

Key words: Chagas’disease, myocarditis,
Chagas’canine, Paracotos.
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INTRODUCCION

Laenfermedad de Chagas autdctona existe en
el continente americano en un area que se extiende
desde el surde EE.UU hasta la Patagonia chilena
(paralelo 34°) y Argentina (paralelo 42). En
Estados Unidos de América, el area es extensa,
su limite superior es el paralelo que va desde el
estado de California, hasta Maryland (latitud
42° N). Investigadores del estado de Texas,
consideran que los patrones epidemioldgicos,
parasitolégicos y entomolégicos son diferentes
a los de otras regiones endémicas (1). También
se ha reportado la presencia de vectores en la
mayor parte de los paises del Caribe, incluyendo
a Cuba, que se consideraba libre de infeccion
Chagasica aut6ctona. Después de las corrientes
migratorias, se han reportado casos en Canada,
Espaiia, Italia entre otros paises europeos.

En Venezuela, se conoce que la enfermedad
de Chagas es endémica, producida porel T cruzi,
desde su reconocimiento por Enrique Tejera
Guevaraen 1919 (2).

Enfermedad de Chagas canina

En 1909, Carlos Chagas observé que la
enfermedad transmitida por los chipos o
vinchucas, también infectaba a otros animales.
De tal manera que la enfermedad de Chagas
canina es tan antigua como la propia enfermedad
en el hombre. Asimismo, se comprobd que el
protozoo que causa la enfermedad de Chagas,
puede vivir en humanos, en mas de 100 especies
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de mamiferos y en el vector, quien transmite la
infeccion de un huésped a otro.

Augusto Krogh, considera que de todos los
mamiferos, el perro es el animal mas adecuado
como modelo experimental de la enfermedad de
Chagas (3). En los trabajos experimentales de la
enfermedad de Chagas, el modelo canino tiene
ventajas, ya que todas las fases de la enfermedad
han sidoreproducidas en ellos,porinvestigadores
venezolanos y de otros paises latinoamericanos
(4-9). La existencia de caninos seropositivos a
T cruzi en una localidad, indica la posibilidad de
transmisién activa de la enfermedad de Chagas,
permitiendo monitorear la transmisién de la
misma en el pasado mas reciente. Se comprobd
que el perro constituye un nexo entre los ciclos
domésticos, peridomésticos y selvaticos del T
cruzi.

Relacion entre el perro y el ser humano infectados
por el T cruzi.

Durante muchos afios se han realizado estudios
conel objetivo de conocer el comportamiento del
T cruzi en el organismo del perro, y se llegé a
la conclusién que hay una relacion directa entre
el perro y los seres humanos infectados. Existe
correlatividad con las personas enfermas y la
mayor cantidad de canes infectados.

Segtn las investigaciones realizadas por Diaz-
Ungria, en Venezuela, el perro es un importante
reservorio de 7T cruzi (10). Pifano demostré en
un estudio epidemiolégico que los perros estaban
infectados en el 50 % a 75,0 % de los animales
examinados, lo que indicaba que estaban muy
porencimade lainfeccién humana. Consideraba
este investigador, que el perro es el animal que
introduceel T cruzienelranchoy/o vivienda(11).

Corroborando los hallazgos de Pifano,
después de 66 anos, Bricefio y col., en un
estudio ecoentomoldgico y seroepidemiolégico
realizado en dos comunidades del Estado Lara,
infestadas por los vectores Triatoma maculata
o Panstrongylus geniculatus, demostré una
seroprevalencia canina del 33,0 % vs 7,0 % en
humanos menores de 40 afios (12). En Brasil,
Freitas, encontré un indice de infeccion alto de
29,0 % vs 6,0 % en perros y humanos (13).

El objetivo de este trabajo, es presentar dos
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casos de infeccién chagésica espontanea en
perros, quienes eran residentes de Paracotos,
Edo. Miranda, una regién endémica para la
Enfermedad de Chagas.

Presentacion de los casos.

A. Historia clinica:

Se trata de dos perros en condicién de pareja,
de raza Husky Siberiano; una hembra de 7 meses
y un macho de 11 meses de edad, procedentes
de una hacienda de la localidad de Paracotos,
Estado Miranda, Venezuela (Figura 1). Ambos
perros fueron sometidos aexamen veterinario por
presentar mal estado de salud general y cansancio
al caminar expresada con evidente dificultad para
respirar. Un veterinario diagnosticé insuficiencia
cardiacacongestiva. Lasintomatologiano mejor6
con el tratamiento a base de diuréticos tipo
furosemida y antibiéticos, por lo cual, la perra,
fue examinada por otro veterinario de Caracas,
quien observé en un extendido de sangre/gota
gruesa, un tripanosoma sospechoso de ser 7T
cruzi y por ende, determind estar en presencia
de enfermedad de Chagas.

Figura 1. A. Fotografia de perro husky siberiano, raza de
perro de trabajo originaria de Siberia(Chukotka, Rusia), de
grueso pelaje , parecido al lobo. B. Vista panordmica de
Paracotos, Edo Miranda. C.Fotografia de gato. Conel perro,
es el reservorio mas frecuente de T cruzi. D. Vista de una
hacienda de Paracotos. (Fotografias tomadas de Google).
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Ambos perros fueron posteriormente,
examinados en el Instituto de Medicina Tropical
“Dr. Félix Pifano” de la Universidad Central de
Venezuela, donde se diagnosticé enfermedad
de Chagas, al comprobar en sangre el 7 cruzi en
ambos canes. Después de una evolucién térpida,
la perra fallecié y se le practicé autopsia parcial
de corazén. La evolucién del otro perro no nos
fue reportada.

B. Caso fallecido y autopsiado:
b.1.Antecedentes clinicos:

Unos meses antes del diagnéstico de
enfermedad de Chagas, la perra presenté en
primerainstancia, problemas de anticoagulacién,
razén por la cual el diagndstico clinico fue de
Erliquiosis, aunque no hubo antecedentes de
picaduras de garrapatas.

Tratamiento: La perra fue tratada con
esteroides,administrandole 1,5 mgde Meticorten
dos veces al dia, durante cuatro dias; luego una
dosis de 1,0 mg por cuatro dias y para finalizar,
tres dias con una dosis de 0,5 mg, cumpliendo el
protocolo conocido como “esquema piramidal”.

b.2.Autopsia parcial del canino hembra:

La autopsia fue practicada en el “Instituto
Veterinario docente La Lagunita”, Consultorio
“Los Campitos”, en la ciudad de Caracas.

Los diagndésticos de la autopsia parcial de
corazén y pulmones fueron: edema pulmonar
y miocardiopatia. Después de fijar el corazon,
la pieza anatémica fue enviada al Instituto de
Medicina Tropical “Dr. Félix Pifano”, para su
estudio integral etiolégico. En esta institucion,
el corazén fijado en solucién de formalina al
10 %, fue remitido a la Seccién de Patologia
Cardiovascular del Instituto Anatomopatolégico
“Dr. José Antonio O’Daly” de la Ciudad
Universitaria, donde se realizé el estudio
anatomopatolégico del corazoén.

b.3.Material:

El material biolégico para analizar, estaba
constituido por un corazdn fijado en solucién de
formalina al 10,0 %.

b.4.Métodos:

Estudio histopatolégico e inmunohistoquimico
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Se seleccionaron entre 2 y 3 muestras de
pared cardiaca de ambos ventriculos y auriculas.
El material fue procesado para su inclusién en
parafinay las secciones tefiidas con coloraciones
de rutina, Hematoxilina-eosina.

Criterios para la cuantificacién de las variables
histolégicas:

Para evaluar la extension del infiltrado
inflamatorio se utilizé una graduacién numérica:
grado 1 infiltrado inflamatorio leve en focos
dispersos; grado 2, infiltrados inflamatorios
moderados en miltiples focos confluentes y grado
3, infiltrado difuso en toda la seccién histolégica
examinada.

Para el estudio inmunohistoquimico
convencional, las secciones histolégicas de
2 mm de grosor, preparadas con poli-l-lisina
(sialinizadas) fueron desparafinadas, hidratadas
y procesadas segun la técnica de estreptavidina-
biotina- peroxidasa, previa recuperacidon
antigénica con solucién de citrato de sodio a
PH 6 a temperatura de 100 °C. Se utilizaron
anticuerpos monoclonales del Laboratorio Dako,
a las diluciones correspondientes: 1:100 para
CD45Ro0; 1:100 para CD31; 1:250 para CD3;
1:25 paraCD8; 1:400 paraCD20;y 1:50 para79a.

b.5. Hallazgos anatomopatolégicos:
Estudio macroscépico:

El material recibido constaba de un corazén
fijado en solucién de formalina, el cual pes6 100
g. No pudimos conocer el peso corporal del perro
para establecer la relacion con el peso cardiaco.
Aparentemente, el corazén estaba agrandado o
dilatado especialmente en la regién infundibular
del ventriculo derecho donde se observé una
muesca en pared anteroseptal. El pericardio era
normal con escasas zonas blanquecinas de aspecto
fibrético. El examen de las camaras cardiacas,
mostré cavidades de forma normal con discreta
hipertrofia del ventriculo izquierdo y dilataciéon
de las cavidades derechas, principalmente
del infundibulo pulmonar. No se observaron
lesiones valvulares ni tampoco se comprobd
adelgazamiento de la zona apical del ventriculo
izquierdo. El espesor del ventriculo izquierdo,
era de 6 mm, el del ventriculo derecho de 2 mm
y el del septum interventricular de 5 mm.
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Hallazgos histopatolégicos con Microscopiadeluz

Coloracion convencional:

Las secciones histolégicas representativas de
la pared cardiaca ventricular y auricular tefiidas
con coloraciones de Hematoxilina-eosina,
mostraron proceso inflamatorio severo (grado
3) en pericardio, miocardio y endocardio. En el
compartimiento miocitico,se observaron severas
lesiones multifocales constituidas por focos de
necrosis y fragmentacion celular coincidentes con
infiltrados densos de células inflamatorias de tipo
linfo-mononucleary escasos polimorfonucleares.
En algunos focos de células inflamatorias se
comprobaron nidos de formas amastigotes del
T cruzi en el interior de los cardiomiocitos.
Se observaron signos nucleares de hipertrofia
celular y en el compartimiento no miocitico, la
remodelacién coldgena era leve de tipo reactiva
endomisial, perimisial y perivascular. (Figura2).

Figura 2. Microfotografias de miocardio canino con
miocarditis chagasica. A. Infiltrado inflamatorio grado 3.
Fragmentacién y pérdida de fibras musculares. Col H&E.
20X.B. Infiltrado linfomononuclear en el endocardio. Col
H&E. 40X. C. Infiltrado inflamatorio focal. Parasitismo
de fibra miocdrdica (Flecha). D. A mayor aumento, nido
de formas amastigotas del T cruzi. Col H&E. 40X

Hallazgos inmunohistoquimicos

El inmunomarcaje mostré positividad en la
mayoria de las células inflamatorias, para los
linfocitos T activados, 80,0 % (CD45) y CD3,
destacandose los linfocitos T citotoxicos (CD8) o
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natural Killer (20,0 %). Los linfocitos B (CD20)
(activacion de inmunidad humoral) mostraron
inmunomarcaje en el 10,0 %. (Figura 3). EIl
CD31 demuestra la angiogénesis con marcaje
de las paredes vasculares de la proliferacion

acentuada, corroborada por la sefial positiva en
las células endoteliales del Factor de Crecimiento
del endotelio vascular (VEGF) (Figura 4).

Diagnéstico anatomopatolégico: Pancarditis
chagdasicapersistente o en evolucion (progresiva).

Figura 3. En las microfotografias se presenta el perfil de inmunoexpresion de los marcadores de células inflamatorias. (A) Se
demuestra el predominio de poblaciones de Linfocitos T con el anticuerpo CD45ro, (B) la escasa infiltracién por Linfocitos
B, expresadas con el CD20 y (C) se identifica una marcada expresion del Linfocito T Citotéxico, CD8 . IHQ.40X.

Figura4.Se muestralaexpresion imnunohistoquimicade los
marcadores de angiogénesis. A.El anticuerpo panendotelial
CD 31 haciendo inmunorreaccién con las paredes vasculares
en proliferacién y B. el factor de crecimiento del endotelio
vascular (VEGF), identificando sefiales de activacién en
las células del endotelio IHQ. 40X.

DISCUSION

Desde el punto de vista epidemiolégico, es
de recordar que la infeccién natural por 7T cruzi
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en perros, no es nueva. En Argentina Mazza y
Jorg publicaron en 1936 un caso de un cachorro
de perro con enfermedad de Chagas adquirida
espontdneamente como los casos objeto de este
estudio (14).

En Venezuela en 1965, Anselmi y col.,
en un estudio sobre miocarditis chagdsica
crénica, realizado con 72 perros con infeccién
experimental,incluy6 dos perros de 4 y 6 anos de
edad,los cuales presentaron infeccién Chagésica
natural y/o espontdanea. Unodeellos, viviaen una
residencia del Country Club de Caracas, tenia 5
afios de evolucion con miocarditis Chagésica(15).

Los casos que nos ocupan, eran procedentes
de una hacienda de Paracotos, en el Estado
Miranda, localidad donde Reyes-Lugo hace
8 afios realizé estudios epidemiolégicos,
incluyendo otras poblaciones como el Valle en
Caracas, Distrito Capital, Sebucan, El Hatillo,
Loma Baja y Altagracia de la Montafia en el
estado Miranda y otras poblaciones del Estado
Vargas. En esta investigacion, se demostré que
la presencia del Panstrongilus Geniculatus, con
un indice de infeccion del 20 % al 100,0 %,
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era un factor de riesgo. Este vector selvatico
vuela y tiene la capacidad de introducirse en
cualquier domicilio, especialmente en aquellas
viviendas ubicadas a menos de 15 m del bosque
y habitadas por muchas personas y animales
domésticos (16,17). Yaen 1936, se tenianoticias
delapresenciade enfermedad de Chagas humana,
en esta localidad. Adolfo Pons R., publicé por
primera vez en Venezuela, sus observaciones
clinicas delaenfermedad de Chagas en el Hospital
Vargas, en tres pacientes, dos procedentes del
Estado Guarico y uno de Paracotos, todos con
positividad de la reaccion de Machado-Guereiro
y xeno-diagndstico. Estudiados los tres casos,
se concluy6 que eran portadores de miocarditis
crénica Chagasica (18). De tal manera que los
perros que presentamos, eran residentes de una
zona que tenia todas las condiciones ecoldgicas
y epidemiolégicas favorables para contraer la
enfermedad.

Segtn los expertos de la OMS, un reservorio
es un complejo sistema ecolégico, formado por
varias especies responsables por la manutenciéon
de un parasito en lanaturaleza. La identificacion
de unreservorio es unreto desde el punto de vista
tedrico y practico. Se considera como reservorio
del T. cruzi, a la especie de mamifero capaz de
sustentar, mantener y también transmitir este
parasito. Desde el punto de vistaepidemiolégico
el perro es el reservorio mas importante del
T. cruzi, debido en gran parte, a su relacion
estrecha con el hombre, ya que la mayoria de
las veces, convive en el mismo domicilio. Los
estudios de médicos veterinarios demostraron
que el perro es un agente “amplificador” de la
transmisién de la enfermedad de Chagas, ya
que puede infectarse con el 7. cruzi por via oral
o picada del vector. Investigadores argentinos
como Gurtler y col. han demostrado en varios
estudios, que uno de los factores de riesgo mas
importante para la infecciéon humana Chagasica,
es la presencia y el nimero de perros y gatos en
lavivienda,especialmente cuando esos animales
estdan infectados. Consideraron que los perros
son una fuente primordial de alimentacién y de
infeccidn para los vectores, es decir constituyen
el principal reservorio doméstico de transmisién
del T. cruzi. La capacidad de los perros para
infectar a los triatominos es significativa.
Las tasas de infeccion de estos vectores estan
positivamente asociados con el ndimero de
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perros infectados por vivienda (19-21). Al
detectarse un perro serolégicamente positivo en
un lugar determinado, la gente que convive con
¢él, estaria en riesgo de contraer la enfermedad,
ya que el perro seropositivo, seria el indicador
de la presencia de “chipos” infectados. Por esta
razén, también se considera al perro, como un
“denunciante de la enfermedad de Chagas™,
es decir, “denuncia” la presencia de vectores
infectados en su domicilio y por ende, la
probabilidad de que sus amos puedan también
infectarse y contraer laenfermedad. De tal manera
que estos casos que se presentan, revelaron o
denunciaron, la presencia de la enfermedad en
esta hacienda de Paracotos y debe haber puesto
en alerta a los habitantes de esta region.

Vias de infeccion del canino

La ingestiéon de vectores infectados es la
via de infeccién mas frecuente en animales
silvestres considerados reservorios de la
enfermedad, asi como en perros. Otras vias
menos comunes incluyen, transfusiéon sanguinea,
via trasplacentaria o congénita y la ingesta de
carne y leche de animales infectados. El canino
Huski Siberiano es una raza de perro de trabajo
originaria de Siberia y por lo tanto, son animales
que provienen de regiones donde impera el frio.
Por las caracteristicas mencionadas, poseen un
pelaje mucho mas denso y grueso que otras razas
deperros. Estacondicién los protege de picaduras
de insectos y otras infecciones. Por esta razén,
creemos que en estos casos, la via de infeccion
fue la oral por ingesta de vectores infectados.

Desde el punto de vista clinico, los casos
que se reportan, tuvieron una sintomatologia
cénsona con una insuficiencia cardiaca global
causada por la miocarditis Chagéasica, aunque
no se menciond en el examen fisico del caso
autopsiado, una linfadenomegalia generalizada,
la cual siempre esta presente segun los criterios
de Acha y Greene (22,23).

El hecho de que los dos perros objeto de este
estudio, presentaran la misma enfermedad en
el mismo lapso de tiempo, indica que fueron
infectados por el 7. cruzi en ese mismo ambiente
altamente endémico de la enfermedad. El
perro autopsiado tenia cuatro meses con la
sintomatologia de tal manera que habia pasado
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la fase aguda de la miocarditis Chagasica, la cual
puede durar entre 10 y 30 dias. No podemos
asegurar que el tratamiento con esteroides haya
agravado lalesion del miocardio y modificado su
evolucion. Opinamos que el primer diagnéstico
que se hizo de Erliquiosis, posiblemente fue
equivocado. La muerte subita que presentd
la perra, es la forma mas representativa de la
enfermedad, especialmente en el ser humano
residente de las zonas rurales. Las arritmias son
la causa de este tipo de muerte, ocasionados por
las lesiones morfolégicas del miocardio como
se demostré experimentalmente en nuestro
pais (24). La evolucién de este caso fue fatal,
peropudo comoenlamayoriadeloscasos,pasara
una fase intermedia asintomaticay luego alafase
de una miocardiopatia cronica chagasica. Desde
el punto de vista histopatolégico, los hallazgos
corresponden a una pancarditis de etiologia
chagasicacomprobada porlapresenciadenidosde
formas amastigotas intraparenquimatosas,la cual
habia sidodiagnosticadaen vidaconelexamenen
fresco de la sangre de tipo parasitolégico directo
y el examen serolégico (ELISA).

La caracterizacion de las poblaciones y
subpoblaciones linfocitarias estudiadas desde el
punto de vista inmunohistoquimico, indican una
respuesta inmune ante la presencia del parasito
T. cruzi,tanto de origen celular como humoral,
propias de la miocarditis Chagasica. Hubo un
predominio de linfocitos T activados observados
con el inmunomarcaje positivo (CD45R0O). El
predominiode células TCD8 indicaunaevolucién
hacialacronicidad del proceso,aunque aliin no se
observé una respuesta de la matriz extracelular
importante. En general,enlainfeccién Chagasica,
el nimero de CD 8 aumenta en presencia de los
antigenos del parasito en tanto que el ndimero
de CD 4 permanece igual, lo que indica que el
antigeno del 7. cruzi juegaun papel fundamental
en el desarrollo de la miocarditis crénica con
cierto grado de inmunosupresion durante esta
fase de laenfermedad. El inmunomarcaje menor
en células B (CD20, CD79a), indica una menor
produccién de anticuerpos (25).

Con el inmunomarcaje que reconocen
endotelios (CD31), se pudo comprobar una
nueva produccién o neovascularizacién capilar
y de vénulas con endotelio plano. En los
campos de mayor infiltrado, las células T
activas (CD45RO) infiltraban las paredes de los
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microvasos miocardicos. Laneoangiogénesis se
ha relacionado con el desarrollo y crecimiento
de las neoplasias por ser un proceso que puede
identificarse en el desarrollo tumoral, porque a
partirde laactivacion de estas sefiales, se generan
los fendmenos de neovascularizacion del tejido.
Asimismo la neoangiogénesis acompaiia la
regeneracion y procesos de remodelacién de los
tejidos, a partir de la exigencia metabdlica que
también pone en actividad estas sefiales (26). El
Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular
(VEGF) seidentificacomo un grupo diferenciado
de estimuladores de la angiogénesis, que se
encuentran en significativo nimero de procesos
biolégicos tanto fisiolégicos como patolégicos,
entre ellas funciones especificas en los fenémenos
de crecimiento y diseminacion metastasicade los
tumores (27-29) .

Elpatron de inflamacién de los tejidos, resulta
de interés para investigar la poblacion celular
presente en los infiltrados tanto agudos como
crénicos. El componente celular inflamatorio
puede acompaiiar los cambios de remodelacién
del tejido con inflamacién crénica persistente.
El marcador o anticuerpo CD4 es el que va a
identificar al receptor del Linfocito T ““ayudador”,
responsable delainmunidad celular en asociacién
con los macréfagos presentadores de antigenos y
el anticuerpo CD20 identifica al receptor de los
Linfocitos B, representando el componente de la
inmunidad humoral, a partir de su diferenciacién
en células plasmaticas y laproduccién secundaria
de inmunoglobulinas especificas. Estas células
pueden estar interactuando en los tejidos en forma
simultdnea, aunque ha de esperarse que resulte
mas frecuente la localizacién de linfocitos CD4
como células de la primera linea de la respuesta
ante la noxa. Los linfocitos T citotéxicos,
expresados con el anticuerpo CDS8 pertenecen
a la linea de los linfocitos T encargados de las
funciones efectoras de la inmunidad celular. Su
principal funcioén es la de neutralizar las células
infectadas por microorganismos intracelulares,
mediante un ataque directo a las células
infectadas, produciendo enzimas téxicas que
provocan sudestruccion. Eneste caso presentado
llama la atencion la marcada expresién de estas
células (30,31).

Es conocido el modelo antiangiogénico y
secundariamente antitumoral de la proteina
calreticulina (CRT), la cual actda en la cascada
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inflamatoriadel 7. cruziy que ha sido designada
como 7. cruzi CRT (Tc CRT), actuando por la
viadel bloqueo de laactivacion del complemento
C1 por intermedio de su vasostatina N-terminal.
La ingenieria genética ha reproducido esta
molécula de naturaleza recombinante (rTcCRT),
la cual produce un efecto de inhibicién
de la angiogénesis in vitro y en vivo. La
TcCRT también inhibe el crecimiento de los
adenocarcinomas murinos y melanomas, dando
respuesta a una teoria que describe una relacién
antagonista entre la infeccién por 7. cruzi y el
desarrollo del cancer. Se cree que la activacion
de estos mecanismos antiangiogénicos tiene
implicaciones fisiopatoldgicas que contribuyen a
la cronicidad de la patologia Chagasica (32,36).

Paraalgunos autores como Cabral y col.quienes
han estudiado a profundidad las alteraciones de
lamicrovasculatura en la miocarditis Chagasica,
las caracteristicas histolégicas observadas, estan
asociadas a un nuimero mayor de casos con
arritmias malignas y muerte stibita,como sucedi6
con la perra en estudio (37).

Conclusion. Se trata de dos casos tipicos de
miocarditis Chagdsica canina en evolucién y/o
persistente, adquirida espontaneamente. Uno de
los canes fue estudiado desde el punto de vista
anatomopatolégico. Lapresenciade estos perros
con Enfermedad de Chagas, indica que en esa
finca de Paracotos y quizas en toda la localidad,
como ha sido demostrada epidemiolégicamente,
existe el riesgo de contraer la enfermedad de
Chagas. Con estos casos, es evidente que la
enfermedad no ha sido controlada eficazmente,
con las medidas sanitarias en contra del vector
de la enfermedad.

Desde el punto de vista histolégico considera-
mos la presencia de neoangiogénesis como
un signo de progresion de la miocardiopatia
Chagasica debido a la persistencia de los
factores inflamatorios miocardicos. Se hicieron
disertaciones sobre este hallazgo en relacién
con la patogénesis y eventual tratamiento de la
miocardiopatia.
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