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Cardiopatia Chagasica en perros:
reporte de caso clinico

Cuauhtémoc Alonso Gutiérrez Espinoza’, José Antonio Zepeda Escobar’, Israel A.
Quijano-Hernandez?, Juan Carlos Vazquez-Chagoyan'

1 Centro de Investigacion y Estudios Avanzados en Salud Animal, CIESA-FMVZ-UAEMéx, México
2 Hospital Veterinario Pequefias Especies, HVPE-FMVZ-UAEMéx, México.

INTRODUCCION

El objetivo de este articulo es dar a co-
nocer los avances en el diagnéstico y
evaluacién de la cardiomiopatia dilatada
secundaria a enfermedad de Chagas en
perros, a través de una experiencia clinica.
Se presentd un perro macho de 1 ano de
edad, entero, de raza mestizo, que fue re-
ferido para la evaluacién cardioldgica por
sospecha de enfermedad cardiaca congéni-
ta, con prondstico desfavorable. La ecocar-
diografia confirmé cardiomiopatia dilata-
da y presencia de efusion abdominal, pero
descarté displasia de la vilvula tricaspide y
por lo tanto el diagnéstico presuntivo ini-
cial. La anamnesis nos permitié sospechar
de infeccion por Trypanosoma cruzi, por lo
que se utilizaron métodos diagnosticos di-
rigidos a la confirmacion de esa afeccion,
que incluyeron: ensayo inmunoenzimitico
(ELISA) en busca de anticuerpos anti-1!
cruzi en suero, PCR punto final y PCR
anidado a partir de muestra sanguinea y de
la efusion abdominal en busca de parasitos,
y biometria hematica, quimica sanguinea,
troponina I y NTpro-BNP, que pudieran
dar pistas diagnosticas complementarias
para realizar un prondstico mas confiable.
Se confirmo la infecciéon por T cruzi 'y se
procedié a dar tratamiento antiparasitario
y de soporte cardiovascular. Después de
una recuperacién inicial de ganancia de
peso y estado de animo significativas, el
paciente murid subitamente después de
un episodio de estrés. Condicion frecuen-
temente observada en perros infectados
por T cruzi.

ENFERMEDAD DE CHAGAS

La enfermedad de Chagas (tripanosomia-
sis americana) es una zoonosis que puede
provocar miocarditis o cardiomiopatia di-
latada. El agente etiolégico es el parasito
hemoflagelado Trypanosoma cruzi (T cruzi).
La tripanosomiasis americana, afecta a 150
especies de 24 familias de mamiferos, el
reservorio natural esti conformado por
fauna silvestre, ademas de animales do-
mésticos y peridomésticos como: perro,
gato, rata, raton y cobayo. El perro es
considerado el principal reservorio de la
enfermedad en el dmbito doméstico. La
principal forma de transmision en Latino-
américa y el sur de los Estados Unidos es
a través de las heces de los vectores tria-
tominos, cominmente conocidos como
chinches besuconas. La enfermedad se en-
cuentra distribuida de manera endémica
en 21 paises de Latinoamérica. Se estima
que en la actualidad se encuentran infec-
tadas de 6-7 millones de personas, y que
25 millones mds se encuentran en riesgo
de adquirir la infeccion. A pesar de que el
vector estd confinado a los paises endé-
micos de América, se ha reportado en re-
giones no endémicas del mundo, como el
norte de los Estados Unidos de América,
Canada, Espana, y otros paises europeos
y del pacifico occidental. Esto obedece a
que la infeccion también se puede adqui-
rir mediante transfusién de sangre, trans-
mision congénita, trasplante de 6rganos,
por leche materna y accidentes de labora-
torio, no siendo necesaria la presencia del
vector en estos casos. Aunque no existe



un reporte oficial del ndmero de perros
infectados en las regiones endémicas de la
enfermedad de Chagas, cabe aclarar que
las prevalencias de la infeccion reportadas
en perros en diferentes regiones endémi-
cas, son normalmente mayores que las de
humanos.

EL CICLO BIOLOGICO DE T.
CRUZI EN PERROS

Las vias de entrada de infeccién pueden
ser: la oral, por la ingestion del triatomi-
no o sus heces infectadas, por transfusion
sanguinea, por via transplacentaria y, en
cachorros, a través de la leche materna de
perras infectadas. Inmediatamente después
del acceso al organismo, el parasito invade
diversos tipos de células, y en el citoplasma
se diferencian en amastigotes y entran en
una fase replicativa (por fisién binaria).

Una vez que se han replicado, los
amastigotes se diferencian a tripomasti-
gotes sanguineos, los cuales provocan la
ruptura de las células (incluidos cardio-
miocitos) y como consecuencia se liberan
en la sangre, para infectar a otras células
o también pueden ser ingeridos por el
vector triatomino. Los tripomastigotes
ingeridos por el vector pasan a través del
tracto digestivo, donde sufren diferencia-
cidén a epimastigotes, los cuales se replican
y se dirigen al recto del insecto, donde se
diferencian a tripomastigotes metacicli-
cos, completando asi el ciclo de la vida
del parisito.

METODOS DIAGNOSTICOS DE
LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

El parasito puede ser detectado median-
te citologia por la técnica de gota fresca,
donde se puede observar al tripomastigote
desde los 3 hasta los 45 dias post infeccion.
El pico maximo de parasitemia, segin la
cepa infectante y el huésped, ocurre entre
los 17 y 30 dias post infeccion (fase agu-
da). En estos momentos de la infeccidn,
se pueden observar signos clinicos ines-
pecificos como fiebre, letargia, linfadeno-
patia y signos cardiacos como miocarditis,
arritmias, signos de insuficiencia cardiaca
congestiva izquierda o derecha, asi como
muerte stbita. Aproximadamente a los 60

dias post infeccién (inicio de la fase créoni-
ca) los niveles de parasitemia disminuyen,
por lo cual, en esta fase es dificil realizar el
diagnéstico hematolégico por gota fresca.
En estos momentos el diagndstico se pue-
de realizar a través de pruebas serologicas
(ELISA, inmunofluorescencia, hemoaglu-
tinacién), y métodos parasitologicos indi-
rectos (xenodiagnodstico, hemocultivo o
reaccion en cadena de la polimerasa).

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Hemograma

En perros con infeccion experimental,
durante la fase aguda, se ha observado que
se puede presentar anemia, linfopenia y
monocitosis. Durante la fase cronica de la
enfermedad pueden no apreciarse cambios
significativos.

Bioquimica sanguinea

En perros la actividad de las enzimas ala-
nina aminotransferasa, aspartato amino-
transferasa, creatinina y nitrégeno ureico
pueden estar elevadas, especialmente en
aquellos animales que corren peligro de
muerte por miocarditis aguda severa. Rara
vez ocurre hipoalbuminemia, de modera-
da a severa, con o sin hiperglobulinemia
aguda en perros infectados. Los niveles de
troponina I se elevan paulatinamente en
perros infectados, en un rango de entre
de 10 a 30 ng/ml, alrededor a los 21 dias
post infeccion.

Electrocardiografia

Los cambios electrocardiograficos en pe-
rros con enfermedad de Chagas incluyen
microvoltaje de onda R, onda S profundas,
bloqueos de rama derecha y de rama iz-
quierda, taquicardia sinusal, alteraciones en
el eje eléctrico medio con levoeje y dex-
troeje, complejos ventriculares prematuros,
ritmo bigémino, bloqueos auriculoventri-
culares, bloqueo sinusal y anormalidades
en el segmento ST. La gran variedad de
anormalidades eléctricas, se debe a que el
pardsito puede afectar de manera aleatoria,
o de manera fortuita, diferentes segmentos
del sistema especializado de conduccion
eléctrica cardiaca. En nuestro laboratorio,
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hemos observado cambios desde el pri-
mer dia post infeccién en perros infecta-
dos experimentalmente con T. cruzi. Eso es
importante mencionarlo, ya que general-
mente se piensa que estos signos clinicos
se observan s6lo en pacientes que cur-
san la fase cronica de la enfermedad. Sin
embargo, si se aprovecha esta ventana de
oportunidad para realizar un diagnéstico
temprano de la infeccidn, y si se inicia el
tratamiento antiparasitario en la fase aguda
de la infeccion, el prondstico del paciente
puede ser mucho mis favorable.

Radiografias de térax

Puede revelar diferentes grados de car-
diomegalia o indicios de signos de insu-
ficiencia cardiaca congestiva como edema
pulmonar o derrame pleural. Sin embar-
g0, su uso estd siendo desplazado por otras
tecnologias de imagen como la ecocardio-
grafia.

Ecocardiografia

Esta es una tecnologia muy poderosa
con la que, en perros con enfermedad
de Chagas, se han reportado miocardi-
tis, dilatacién ventricular derecha y/o iz-
quierda, pérdida de la funcién ventricular
izquierda y/o derecha, disminucion de la
fraccion de eyeccion, disminucion de la
fraccion de acortamiento, reducciéon en
la pared libre de ventriculo izquierdo y/o
derecho, aumento de la distancia de sepa-
racion del punto E mitral al septo (EPPS).
Por otro lado recientemente, nuestro gru-
po de trabajo ha detectado que, con esta
tecnologia, también se pueden identificar
la alteracion de los flujos transmitrales y
transtricusideos con patrones de relaja-
cién lenta, en perros infectados duran-
te las fases aguda y cronica de la enfer-
medad. También, con el uso de Doppler
tisular pudimos detectar alteraciones a
nivel de la pared lateral de anillo mitral,
pared lateral de anillo tricuspideo y a ni-
vel del septo interventricular. Evaluamos
también el valor diagnéstico de técnicas
de valoracion de la funcién ventricular
derecha como la excursion sistolica del
anillo tricuspideo (TAPSE), el cambio del
area en el porcentaje fraccional de ven-
triculo derecho (FAC), el indice TEL y
la velocidad de propagacién en modo M

color, primero en un grupo de 7 perros
infectados experimentalmente y luego
en un grupo de 31 perros con serologia
reactiva para T cruzi, infectados de forma
natural. Encontramos que el aporte de
estos hallazgos en el prondstico del pa-
ciente es valioso, como puede apreciarse
mis adelante en este articulo. Cabe hacer
notar que es el primer reporte acerca de
este tipo de evaluacion en cardiomiopatia
chagisica en perros.

Tratamiento

Estd basado en el uso de nifurtimox o
benznidazol. Estos son los Ginicos firmacos
aprobados para el tratamiento de la enfer-
medad de Chagas tanto en personas como
en perros. Ambos agentes antiparasitarios
son utilizados en la fase aguda, con tasas
de curacion de hasta el 80%. Sin embargo,
existen reportes en los cuales los firmacos
no producen una eliminacién total de T
cruzi en el organismo. Ademas de la tera-
pia antichagisica, se utilizan, al igual que
para pacientes humanos, medicamentos
para tratar las consecuencias cardiovascu-
lares, tales como inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (enalapril),
inodilatadores (pimobendam), diuréticos
(furosemida), y antiarritmicos de clase I1I
(amiodarona).

LA PREVENCION DE LA ENFER-
MEDAD DE CHAGAS EN PERROS

En zonas endémicas la mejor herramien-
ta de prevencion es la educacion de los
propietarios de los animales en las comu-
nidades de zonas endémicas, brindando-
les informacion y asesoria acerca de la
enfermedad, basados en el conocimiento
del vector y sus costumbres, asi como la
gestion del mejoramiento del entorno
humano para el control epidemiologico
de la enfermedad. Lo cual debe de ser
reforzado de campanias gubernamentales
y esfuerzos particulares de fumigacién,
tanto de hogares como del peridomici-
lio. También se ha probado experimental-
mente, con cierto éxito, el uso de collares
impregnados con insecticida (deltametri-
na) para combatir a la chinche besucona
en los lugares donde estas frecuentan al
perro.



LA VACUNACION

En la actualidad existen varios grupos de
investigacion, incluidos el nuestro, que es-
tin trabajando en la basqueda de una va-
cuna basada, ya sea en parisitos inactivados,
proteinas purificadas del parisito, proteinas
recombinantes con adyuvantes o que uti-
lizan diversos vectores apatogenos (virus
o bacterias), vacunas génicas e incluso va-
cunas heterdlogas (lisados de 1. rangeli, un
pardsito apatdgeno para mamiferos), para
producir una proteccién inmune contra
la enfermedad. Hasta el momento, no se
ha logrado producir una vacuna que pro-
teja de manera eficaz e inocua. Pero se ha
logrado conseguir una proteccioén parcial
y se tiene la esperanza de que en un futu-
ro préximo algin grupo logrard producir
una vacuna con efectos profilacticos y/o
terapéuticos adecuados.

CASO CLiNICO

Un perro mestizo, macho, de un afio y dos
meses de edad, 5 kg de peso, se deriva a
nuestro centro de investigacién para reali-
zarle un perfil cardiaco. El animal tenia un
diagnoéstico presuntivo de cardiomiopatia
congénita y en su historia clinica descri-
bia distension abdominal e hiporexia. Dos
meses antes de ser referido al centro de in-
vestigacion, al animal se le habia realizado
una puncion de abdomen por un médico
veterinario externo, pero al momento de

llegar a nuestras manos el cachorro ya vol-
via a presentar distensiéon abdominal.

Al examen fisico general, el paciente
tenia una condicién corporal de 1/5 o ca-
quéxico, y aunque deprimido estaba alerta
y responsivo. La evaluacién a la palpacion
abdominal y con ultrasonografia revel6 la
presencia de efusion abdominal (Figura 1).
Se realiz6 abdominocentesis de donde se
drenaron aproximadamente 2 litros de un
trasudado modificado. Se encontré que
tenia taquicardia (200 latidos por minuto),
pulso femoral débil y vacio, distensién y
pulso yugular (Figura 2).

El paciente fue ingresado para realizar
un estudio exhaustivo para el diagnostico
de su padecimiento que incluyé biome-
tria hematica y quimica sanguinea, bio-
marcadores cardiacos, electrocardiograma,
ecocardiograma y medicion de presion
arterial no invasiva.

Todos los valores en la bioquimica
sanguinea, en la biometria hemitica, tro-
ponina I y de NTpro-BNP se encontra-
ron dentro de los parametros normales de
referencia.

El electrocardiograma se realiz6 en po-
sicién dectbito lateral derecho, donde se
observo una taquicardia sinusal, microvol-
taje de complejo QRS, ondas S profundas
en derivada I-II-aVL-aVF asi como onda
Q aumentadas en sensibilidad en derivada
III-aVR, cambios sugerentes de bloqueo
de rama derecha, y una desviacion (-30°)
del eje eléctrico medio hacia la izquierda
(levoeje) (Figura 3).

FIGURA 1.Paciente en decu-
bito lateral derecho, mostrando
el abdomen, previo a tricotomia
y antisepsia para realizar abdo-
minocentesis. Notese la disten-
sion por efusion abdominal, se
realizé el manejo del paciente
con el uso de proteccion de
bioseguridad (careta, cubre-
bocas, overol Tyvek, guantes
de latex).

FIGURA 2.Distension yugular
del paciente durante la ex-
ploracion fisica sefialado con
flechas.

F.1

F.2

[11



[TH-300-V_Serie: 0005

ST P PSS e e
HWWMWW
ﬂ‘ﬂ" - e
N I
IR e =

HMWWWW«VWW

Rt a1 e o 1 Ao TSN

E CvP

1 faak

L SNy L TR UL RIS NI A e

| —

i e e b %
Aottt oA e o o o]

| cvp

b
: M‘,

g

F.3

FIGURA 3.Electrocardiogra-
ma a una velocidad de 50mm/
seg y sensibilidad 10mm/1my,

donde se observé una taqui-

cardia sinusal, microvoltaje
de complejo QRS, ondas S
profundas en derivadas I-Il-
aVL-aVF asf como ondas Q
aumentadas en sensibilidad
en derivadas lll-aVR, cambios
sugerentes de bloqueo de
rama derecha y levoeje.

FIGURA 4. Holter 24 horas a
una velocidad de 50mm/seg y
sensibilidad 10mm/1myv, trazo

correspondiente a 1 minuto
del estudio, donde se observa
la presencia de tres complejos
ventriculares prematuros (CVP)
monofocales de probable
origen ventricular izquierdo.

F.4

Debido a que durante el estudio de
ecocardiografia con ECG simultineo se
observaron complejos ventriculares pre-
maturos, se realizé6 monitoreo Holter por
24 horas. A lo largo del estudio Holter se
observaron >500 complejos ventriculares
prematuros (Figura 4).

Se realizé la toma de la presién arte-
rial con un método no invasivo oscilomé-
trico donde los valores obtenidos fueron
133 mmHg (131 % 20) para sistole, 94 (94
+ 15) para diastole y 107 presion arterial
media (97 £ 16).

El ecocardiograma fue realizado con
transductores multifrecuencia Microcon-
vexo y Facearray. A través del modo B
se observo una gran dilatacion de ambos
ventriculos siendo mis evidente la dilata-
ci6n ventricular derecha (Figuras 5y 6).
Se apreci6 una dilatacién de los anillos
valvulares mitral y tricispide que causa-
ban una falla en el cierre de las valvulas
provocando una regurgitacién que se
evidenci6 con Doppler color y Doppler
espectral continuo (Figura 7). En la ima-
gen apical de 4 camaras en ventana pa-
raesternal izquierda se pudo apreciar un
aneurisma apical de ventriculo derecho
(Figura 8). Este signo se observa en algu-
nos pacientes humanos con enfermedad
de Chagas, y no habia sido reportado en
medicina veterinaria. Se evalué el cambio
del drea porcentaje fraccional de ventricu-
lo derecho (FAC) (Figura 17) y se obtuvo
un valor de 16%. A través de modo M
(Figuras 9 y 10) se observaron movimien-
tos pobres del septo interventricular y de

la pared libre del ventriculo izquierdo, una
fraccién de acortamiento disminuida (5%)
y una fraccidn de eyeccion pobre (12%),
una distancia de separacién del punto E
mitral del septo interventricular (EPPS)
aumentado (0,88 mm), la relacién aorta
atrio izquierdo severamente aumenta-
da (2,02) y excursion sistolica del anillo
tricaspide (TAPSE) dentro de los limites
inferiores (0,92 cm) (Figurall). La veloci-
dad maxima de tracto de salida de ventri-
culo derecho (RVOT) se encontrd dismi-
nuida, con un valor de 0,34 m/s, cuando
el intervalo de referencia de velocidad de
flujo de la valvula pulmonar es de 1,05 £
0,19 m/s. En el flujo espectral transmitral
se evidenci6 una regurgitacion con una
velocidad de -2,5 m/s con un gradiente
de presion de 26,34 mmHg (Figura 14).
La relacion de la onda E y A (1,5) del flujo
transmitral no demostré algan patrén de
disfuncion diastolica (Figura 12). El indi-
ce TEI del flujo transmitral se mantuvo
dentro de los parimetros normales (0,35).
En el flujo espectral transtricuspideo (Fi-
gura 15) se evidenci6 una regurgitacion
con una velocidad de -2,0 m/s, con un
gradiente de presion de 17,52 mmHg,
mostrando ausencia de la onda A (Figura
13). A través del empleo de la técnica de
Doppler tisular a nivel del septo interven-
tricular (Figura 16) se observé una onda
S’ disminuida, onda E” disminuida y onda
A’ aumentada, lo que indica un patrén
de relajacién lenta indicando disfuncion
diast6lica. Estos cambios se observan en
pacientes humanos, y preceden a la apa-



FIGURA 5. Imagen paraesternal derecha eje corto, donde se observa severa dilatacion ventricular izquierda y derecha, septo interventri-
cular y pared libre de ventriculo izquierdo delgados. RV = ventriculo derecho, IVS = septo interventricular, LV = ventriculo izquierdo, LVPW

= pared libre de ventriculo izquierdo

FIGURA 6. Imagen paraesternal derecha eje largo de 4 camaras, donde se observa dilatacion de las 4 camaras cardiacas, asf como las
estructuras de la valvula tricispide normales (sefalado por flecha), y se descarta displasia de vélvula tricispide, en el electrocardiograma
simultaneo se observan dos complejos ventriculares prematuros. RV = ventriculo derecho, LV = ventriculo izquierdo, RA = atrio derecho,

LA = atrio izquierdo.

FIGURA 7. Imagen paraesternal derecha eje largo de 4 camaras, donde se comprueba regurgitacion con Doppler color de vélvula tricis-
pide (sefialado por flecha), en el ECG simulténeo se observa un complejo ventricular prematuro. RV = ventriculo derecho, LV = ventriculo

izquierdo, RA = atrio derecho, LA = atrio izquierdo.

FIGURA 8. Imagen paraesternal izquierda, proyeccion apical de 4 camaras. La flecha sefala el sitio de el aneurisma apical de ventriculo
derecho. RV = ventriculo derecho, LV = ventriculo izquierdo, RA = atrio derecho, LA = atrio izquierdo.
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FIGURA 9. Imagen de modo M. Se observa una cavidad ventricular
derecha dilatada, adelgazamiento del septo interventricular, cavidad
ventricular izquierda dilatada, y adelgazamiento de la pared libre de
ventriculo izquierdo, FA y FE disminuidas. RV = ventriculo derecho,
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IVS = septo interventricular, LV = ventriculo izquierdo, LVPW = pared
libre de ventriculo izquierdo. FA = fraccion de acortamiento, FE =

fraccion de eyeccion.

FIGURA 10. Imagen de modo M donde se aprecio el EPPS au-
mentado. RV = ventriculo derecho, IVS = septo interventricular, LV
= ventriculo izquierdo, LVPW = pared libre de ventriculo izquierdo,
E = onda E del movimiento de valvula mitral, EPPS = distancia de

separacion del punto E mitral del septo interventricular.

FIGURA 11. Imagen de modo M. El TAPSE se encontré dentro de

limites inferiores.

REG W

FIGURA 12. Imagen apical de 4 camaras para evaluar el flujo
transmitral con Doppler pulsado. No se observan anormalidades de
patron de disfuncidn diastolica, pero si se aprecio una imagen de

espiga por regurgitacion mitral (flechas blancas).

FIGURA 13. Imagen apical 4 camaras evaluando flujo transtricuspi-
deo con Doppler pulsado, donde se observa ausencia de onda A.

FIGURA 14. Imagen apical 4 camaras para evaluar el flujo transmi-
tral con Doppler continuo. Se observé imagen leve de espiga por

regurgitacion mitral (flechas blancas).
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ricién de alteraciones de los patrones de
flujo usando Doppler espectral. El ecocar-
diograma mostré cambios sugerentes de
cardiomiopatia dilatada, enfermedad poco
comun en perros de talla pequena.

Se sospeché de una cardiomiopatia
dilatada secundaria a la enfermedad de
Chagas sobre la cardiomiopatia dilatada
idiopatica, porque en la anamnesis los
propietarios comentaron que el perro
viajaba de manera frecuente al municipio
de Jonatepec, perteneciente al estado de
Morelos, México, regién donde la tripa-

nosomiasis americana es endémica. Por lo
anterior se decidié realizar pruebas sero-
16gicas para verificar la presencia de anti-
cuerpos anti 1. cruzi y pruebas de PCR
y hemocultivo para detectar la presencia
del parésito y realizar el aislamiento en
su caso. La serologia se realizd por una
prueba de inmunoensayo enzimatico en
busca de anticuerpos IgM e IgG contra
usando un Kit ELISA comercial
(Laboratorio-Lermos SRL, Buenos Ai-
res, Argentina) modificando de acuerdo a
Barbabosa-Pliego et al. (2009), Aparicio-
Burgos et al., (2011). La muestra fue diag-

T cruz

nosticada como reactiva con una densidad
optica (D.O) de 2.1. En contraste la D.O.
encontrada para los controles positivo,
negativo y blanco fue de 1,5;0,3;y 0,1
respectivamente.

Para la deteccién molecular de la pre-
sencia de T cr

en muestra sanguinea y
a partir de la muestra del derrame abdo-
minal se llevé a cabo primero un PCR
punto final, en busca de un fragmento de
350 pb de la region intergénica del gen
mini ex6n de T cruzi, reportado por Souto
et al. (1996), donde se obtuvo un resul-
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tado negativo. Como las parasitemias en
la etapa crénica de la enfermedad pueden
ser muy bajas y se ha reportado que estas
pueden ser mis facilmente detectadas con
PCR-anidado, que es una muy sensible y
especifica prueba que se realiza a partir de
los productos de PCR punto final (Apa-
ricio-Burgos ef al. 2015), se llevé a cabo la
amplificacién por PCR-anidado en busca
de un fragmento especifico de 197 pb, se-
gun lo reportado por Aparicio-Burgos et
al. (2015). Los productos de PCR punto
final y PCR anidado fueron observados
por electroforesis en gel de agarosa al 2%,
a 100V por 30 minutos, tefiidos con bro-
muro de etidio (0,5 pg/ml) y examinados
usando un transiluminador de luz ultra-
violeta. Las imagenes fueron capturadas
por una camara digital Minibis Pro 16mm.
Con la prueba PCR de punto final no se
pudo identificar la banda diagnéstica de
350 pb, ni a partir de la muestra de sangre
ni de la muestra de derrame abdominal
(Figura 18), pero en ambos casos se ob-
tuvo la banda diagnéstica de 197 pb por
PCR-anidado (Figura 19).

TRATAMIENTO

Algunos de los medicamentos usados en
el tratamiento proporcionado al paciente
diagnosticado con cardiomiopatia cha-
ca crénica fueron extrapolados de la
informacién y datos que existen de otras
enfermedades cardiovasculares.

o
gas

Se inicié un tratamiento basado en
el International Small Animal Cardiac
Health Council IIIb, asi como en el
Chagas Cardiomyopathy: An Update of

FIGURA 15. Imagen apical

de 4 camaras para evaluar

el flujo transtricuspideo con
Doppler continuo, se observa
una imagen leve de espiga por
regurgitacion tricispide (flechas
blancas).

FIGURA 16. Imagen de
Doppler tisular pulsado a nivel
de septo interventricular. Se
aprecio un patrén de relajacion
lenta; disminucién de la onda
§’, disminucion de la onda E"un
aumento en la onda A, lo que
indica el inicio de disfuncion
diastdlica.
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FIGURA 17. Imégenes api-
cales. Se observa dilatacion
ventricular y auricular derecha,
donde se esta determinando
el cambio del rea porcentaje
fraccional de ventriculo de-
recho (FAC) con el trazo del
borde endomiocardico. Se
estimo el area del ventriculo
derecho al final de la sistole y
al final de la diastole con un
valor de FAC = 16%. FAC =
(IRVAd - RVAS]/RVAd) x 100.

FIGURA 18-19. Amplificacion
del fragmento especifico para
PCR-punto final (18) y PCR-
anidado (19), a partir de sangre
y derrame abdominal. En las
figuras 18-19 se muestra en
carril 1; MPM 700pb; carril 2;
control (-), carril 3; control (+) 10
parasitos de cultivo de la cepa
SilvioX10/4; carril 4; muestra de
sangre del paciente (M1), carril
5; muestra de derrame abdo-
minal del paciente (M2).
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Current Clinical Knowledge and Mana-
gement. Se prescribié Cardial® como car-
dioprotector y vasodilatador, a una dosis
de 0,5 mg por kg cada 12 horas, ya que
contiene enalapril (inhibidor de la enzi-
ma convertidora de angiotensina y vaso-
dilatador mixto), y espirinolactona (que
es un cardioprotector a los efectos de la
aldosterona y que contribuye a reducir
la hipertension y el edema causado por
insuficiencia cardiaca), furosemida (3 mg/
kg cada 8 horas durante 15 dias), un diu-
rético indicado para reducir la sobrecarga
de liquido consecuente de la disfuncién
cardiaca, con el objetivo de disminuir los
sintomas de disnea y como consecuencia
mejorar la capacidad al ejercicio, pimo-
bendam (Vetmedin® tabletas masticables,
a una dosis de 0,3 mg/kg cada 12 horas)
empleado por su doble efecto inodilatador,
sensibilizando la sarcomera al calcio y por
ende mejorando la contractibilidad cardia-
ca, amiodarona (10 mg/kg cada 12 horas)
en los pacientes chagisicos y en presencia
de arritmias ventriculares el uso de este
antiarritmico ha mostrado evidencias de
beneficio, al reducir la presentacién de

arritmias ventriculares asi como el porcen-
taje de complejos ventriculares prematuros
y medicamento antichagisico benznidazol
(Radanil® comprimidos a 10 mg/kg cada
24 horas durante 60 dias).

A los 15 dias post-tratamiento, se rea-
liz6 una revision general del paciente, en
donde los propietarios comentaron una
mejoria considerable en el estado de ani-
mo ZlSi como €n C‘l apCtitO. Nuevamente
se realizé una abdominocentesis ya que
el paciente volvié a presentar derrame
abdominal, se retiraron aproximada-
mente 2 litros de trasudado modificado.
Ademis, se realizé un ecocardiograma de
seguimiento, en el cual se evidenci6 una
mejoria en funcién sistolica ventricular
izquierda, con un aumento en la fracciéon
de eyeccién asi como en la fraccién de
acortamiento. Esto debido probablemen-
te al tratamiento con vasodilatadores,
antagonistas de aldosterona, asi como el
efecto inotrépico del pimobendam. Este
altimo fairmaco no habia sido reporta-
do anteriormente en el manejo de esta
cardiopatia por lo cual se estin realizan-
do estudios sobre su uso en cardiopatia



Tabla 1. Comparacion de valores obtenidos entre el primer estudio ecocardiografico y el segundo

1er Estudio 2do Estudio Valores de referencia
FA

estudio, realizado 15 dias post tratamiento como segui

5% 12% > 30%
50%
FE 12% 27% >0
EPPS 0,88 mm 0,71 mm <0,77 mm
1
Al/Ao 2,02 1,64
30%
FAC 16% 14% it
0,92-1,47 cm
TAPSE 0,92 cm 0,89 cm
1,05 + 0,19 m/
Vmax RVOT 0,34 m/s 0,76 m/s =019ms
Regurgltgcmn -2,5m/s -1,2m/s
transmitral
Relacioq E/A 15 0,43 >1
transmitral
Regurgltacyon -2,0m/s -1,6
transtricuspideo
Rela(l;ion E./A Ausencia de onda E 0,81 >1
transtricuspideo

FA = fraccion de acortamiento, FE = fraccion de eyeccion, EPPS = separacién del punto
E del septo interventricular, Al/Ao = relacion atrio izquierdo con aorta, FAC = cambio del
area porcentaje fraccional de ventriculo derecho, TAPSE = excursion sistélica del anillo
tricuspide, Vmax RVOT = velocidad méxima del tracto de salida de ventriculo derecho.

chagisica en perros. La disminucion del
valor del EPPS asi como la disminucion
en la relacién aorta/atrio izquierdo lo
atribuimos a los efectos vasodilatadores
de la combinacién de los IECA mas un
antagonista de la aldosterona y el efecto
vasodilatador del pimobendam, que pro-
movieron la disminucién de la precarga
y postcarga. Los valores de TAPSE y de
la FAC no tuvieron mejoria, probable-
mente debido al avanzado grado de afec-
tacion de la funcién ventricular derecha.
La evaluacion diastélica a través de flujo
transmitral present6 un patrén de relaja-
cion lenta que ya ha sido reportada con
anterioridad en pacientes con cardiopatia

chagasica cronica. El indice TEI se man-
tuvo dentro de los parimetros normales
(Tabla 1).

A los 60 dias post tratamiento se reali-
z6 nuevamente abdominocentesis y toma
de muestra para seguimiento por PCR del
tratamiento antichagasico, donde a su vez
los propietarios comentaron que conti-
nuaba una notable mejoria en el estado de
animo, el apetito aumentd y gand 350 grs
de peso. A los 65 dias post tratamiento el
paciente presenté muerte subita. Estd do-
cumentado que los pacientes sintomaticos
de cardiopatia chagasica tienen un elevado
riesgo de muerte stibita debido al desarro-
llo o aparicién de arritmias malignas. En

[17
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FIGURA 20. Imagen de la necropsia donde se observa edema
pulmonar en la region de la traquea (flechas).

FIGURA 21. Imagen de la necropsia donde se observa derra-
me pericardico (flecha).

FIGURA 22. Corazon obtenido de la necropsia del paciente
donde se observa la dilatacion de las cuatro camaras car-
diacas asi como la pérdida del tono muscular del miocardio
(*region correspondiente a auricula izquierda, ** regién corres-

pondiente a ventriculo izquierdo, *** region correspondiente

a ventriculo derecho, regién correspondiente a auricula

derecha).

FIGURA 23. Corte transverso del corazon del paciente, donde
se observa una dilatacion biventricular y la pared libre de ventri-
culo derecho delgada (*).

FIGURA 24. Corazon, septo interventricular 40x tincién HE. Se

aprecian multiples nidos de amastigotes (flechas), con reaccion
linfoplasmocitaria.
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este caso los propietarios hacen referencia
que una noche antes de que se presentara
Ja muerte stbita, hubo una tormenta eléc-
trica y el paciente tenfa miedo a los truenos
generados por la tormenta. Atribuimos que
el estrés generado por estas circunstancias y
la consecuente descarga de catecolaminas,
favoreci6 la presentacion de una arritmia
que gener?6 la muerte del paciente.

En las figuras 20-23 se pueden apreciar
signos de edema pulmonar, derrame peri-
cardico, dilatacién excesiva de las 4 camaras
cardiacas, que confirman en gran medida
lo diagnosticado con el ecocardiograma.
El estudio histopatologico (Figura 22) de-
mostré que el benznidazol no fue capaz de
eliminar la carga parasitaria de corazon, y
confirma que en casos cronicos de la enfer-
medad de Chagas algunas cepas del parisito
son resistentes al medicamento.

Las caracteristicas diferenciales de la
cardiomiopatia chagasica, la escasa infor-
macién sobre la enfermedad que se tie-
ne en nuestro medio, su alta prevalencia
y presentacion en zonas endémicas hacen
prioritarias la elaboracién y difusion de
protocolos diagnédsticos y terapéuticos para
la atencién de estos pacientes, a fin de au-
mentar el conocimiento de la enfermedad
por los médicos veterinarios asi como el
manejo de la misma.

nic pathologic, and parasitologic observations
of trypanosomiases in dogs infected withNorth
American Trypanosoma cruzi isolates. AM J Vet
Res; 52:954-60. 1991

Barr SC., van Beek O., Carlisle-Nowak MS., et
al. Trypanosoma cruzi infection in Walker hound
from Virginia. Am J Rev Res. 56:1037-44. 1995
Barr Sthephen C., Saunders Ashley B., Sykes
Jane E. Trypanosomiasis in Canine and Feline
Infectious Diseases. Elselvier. 2014
Carrada-Bravo Teodoro. Trypanosona cruzi: His-
toria natural y diagnéstico de la enfermedad de
Chagas. Rev Mex Patol Clin,Vol. 51, Ntam. 4, pp
205-219. Octubre-Diciembre 2004.

Espinoza Raul A.“Consideraciones sobre el ma-
nejo de la Insuficiencia Cardiaca Crénica en la
enfermedad de Chagas”. Revista de la Facultad
de Ciencias de la Salud. Universidad de Carabo-
bo.Vol.14 N3.Diciembre 2010.

. Gascon Joaquim., Albajar Pedro., Caias Elias.,

Flores Maria., Gémez 1 Prat Jordi., Herrera N.
Ramon., Lafuente Carlos A, Luciardi Héctor L.,
Moncayo Alvaro., Molina Lluis., Mufioz José.,
Puente Sabino., Ginés Sanz., Trevifio Begona y
Salles-Sergio Xavier.“Diagnéstico, manejo y tra-
tamiento de la cardiopatia chagisica crénica en
areas donde la infeccion por Trypanosima cruzi
no es endémica. Rev Esp Cardiol; 60(3):285-
93.2007.

. Montenegro M Victor, Jiménez Mauricio, Pinto

Dias JC, Zeldon Rodrigo. “Chagas Disease in
Dogs from Endemic Areas of Costa Rica. Mem
Inst Oswaldo Cruz, Rio de Janciro, Vol. 97 (4):
491-494, June 2002

. Nunes Pereira Maria Carmo ef al. Chagas Car-

diomyopathy: An Update of Current Clinical
Knowledge and Management. A Scientific Sta-
tement From the American Heart Association.
American Heart Association, Inc. Circulation.
2018.

. OMS. Enfermedad de Chagas (Tripanosomiasis

americana). Nota descriptiva. Febrero 2018

Bibliografia

1. Aparicio-Burgos JE., Zepeda-Escobar JA., de
Oca-Jimenez RM., Estrada-Franco JG., Barba-
bosa-Pliego A., Ochola-Garcia L., ef al. Inmune
Protection against Trypanosoma cruzi Induced by
TcVac4 in a Canine Model. PLoS Negl Trop
Dis 9(4). 2015
Barbabosa-Pliego., Diaz-Albiter H M., Ochoa-
Garcia L., Aparicio-Burgos E., Lopez-Heydeck
S M., Velasquez-Ordonez V., Fajardo-Munoz
RC., Diaz-Gonzalez S., De Oca Jimenez R M.,
Barbosa-Mireles M,. Trypanosoma cruzi Circu-
lating in the Southern Region of the State of
Mexico (Zumpahuacan) Are Pathogenic: A Dog
Model. The American Journal of Tropical Medi-
cine and Hygiene; 81(3):390. 2009
3. Barr SC. Schmidt SP,, Brown CC., et al. Chro-
nic dilatative myocarditis caused by Trypano-
soma cruzi in two dogs. ] Am Vet Med Assoc;
195:1237-41. 1989
4. Barr SC., Holmes RA., Klei TR.. Electrocar-
diographic and echocardiographic features of
trypanosomiasis in dogs inoculated with North
American Trypanosoma cruzi isolares. Am ] Vet
Res; 53:521-7. 1992
Barr SC., Gossett KA., Klei TR. Clinical, cli-

N

o

>

]

3

. Orga i6n Panamericana de la Salud OPS/

OMS. Guia para la atencion clinica integral del
paciente con enfermedad de Chagas. 2012

. Quijano-Hernéndez Israel A., Castro-Barcena

Alejandro.,Vazquez-Chagoyin Juan C., Bolio-
Gonzilez Manuel E., Ortega-Lopez Jaime.,
Dumonteil Eric. Preventive and therapeutic
DNA vaccination partially protect dogs agains
and infectious challenge whit Trypanosoma cruzi.
Vaccine. 2013

. Santos Ana L. Fabiane M. Caldas Mazzeti Ser-

gio. Goncalves Carolina R. Torres Lima Rosilia
M. Bahia Terezinha Maria. “Chagas Cardio-
miopathy: The potential Effect of Benznidazole
Treatment and Diastolic Dysfunction and Car-
diac Damage in Dogs Chronically Infected with
Trypanosoma cruzi” Acta Tropica. 2016

. Visser Lance C., Scansen Brian A., Shoeber

Karsten E., Bonagura John D. Echocardiographic
assessment of rights ventricular systolic function
in conscious healthy dogs: Repeatability and re-
ference intervals. Journal of Veterinary Cardio-
logy. 17,83-96. 2015

. Vitt J.P, Saunders A.B., O'Brien MT., Mansell J.,

Ajithdoss D.K, and Hamer S.A. Diagnostic Fea-
tures of Acute Chagas Myocarditis with Sudden
Death in a Family of Boxer Dogs. Journal of Ve-
terinary Internal Medicine. 30:1210-1215.2016

[19






