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Este año se cumplen en nuestro país cincuenta 
ños de la publicación en esta misma Revista del 
trabajo sobre el primer modelo experimental 
para el estudio de la enfermedad de Chaïas, 
realizado en perros por Alberto C. Taquini y 

treinta años del modelo experimental desarro- 
lIado en r.atas por los autores.2 

El 26 de marzo de 1835 Darwin anota en su 

libro de apuntes que fue picado por una "ben- 
chuca" estando en Mendoza, Argentina, de 

regreso de Chile, y la clasifìca como un Redu- 
vius, gran chinche de las pampas y probablemen- 
te contrae esta enfermedad.3 

Carlos Chagas, en Lassance, Brasil, a partir 
de 1908 y 1909, construye paso a paso, en una 
lucidísima secuencia investigativa, uno de los 

más notables descubrimien tos de la microbio- 
logía; identifìca en Berenice 

4 el tripanosoma 
causal de la enfermedad que hoy lIeva su nom- 
bre; describe el triatomídeo vector y sus hábitos; 
señala el ciclo vital del parásito en el vector y 

en los huéspedes; define los hechos salientes 
del cuadro anatomoclínico de la enfermedad 
aguda y crónica y sólo deja para la posteridad 

sin resolver el problema fìsiopatológico de las 

formas evolutivas crónicas de la enfermedad, 
hasta hoy confuso y no resuelto. 

En efecto, la patogenia de la cnfermedad de 
Chagas parece en principio simple cuando se 

pienza en la forma aguda e inicial de la afección 

porque, naturalmente, el pensamiento lógico 

acepta una relación directa y una intensidad 
proporcional entre el grado de infección y la 

magnitud del daño anatómÍco por efecto de 

la multiplicación parasitaria de los tejidos. Pero 

no es así. Ni siquiera en la fase inicial de la 

enfermedad la patogenia es sencilla pues apare- 
cen aquí dos variables cambiantes; la receptivi- 
dad de los numerosos huéspedes potenciales de 
la natUraleza, tanto espontáneos como experi- 
men~ales, y la patogenicidad de las diversas 

cepas parasitarias, algunas de altísima virulencia, 

otras de baja virulencia 0 aun casi no patógenas; 

variables éstas a las que se agregan nuevos datos 
experimentales a través de la clonificación. 

El conocimiento patogénico de las form as 

evolutivas crónicas de la enfermedad ha sufrido 
desde Chagas hasta la actualidad el embate de 

un flujo continuo de informaciones clínicas y 
experimentales sobre los posibles mecanismos 
en juego que deben aún ser discernidos y com- 
prendidos.5'11 

' 

La búsqueda de un modelo experimental para 
estUdiar estos mecanismos ha permitido defìnir 
algunos áreas problemas, ya clásicos, del comple- 
jo enigma patogénico, a saber: la persistencia, 
tras 1a infección inicial, de focos parasitarios en 
reservorios orgánicos eventUalmente viables para 
su diseminación, multiplicación y reconoliza- 
ción a distancia; los procesos autoinmunes 
vinculados a anticuerpos contra estructUras 
cardíacas 0 neuronales, tanto humorales como 
celulares, tal vez ligados a componentes subee- 
lulares del parásito; la verdadera importancia 
patogénica de las lesiones del sistema nervioso 
autónomo y, más recientemente, puntos de vista 
alternativos, como la consideración de lesiones 

muy precoces de la microvascularización del 

miocardio productoras de áreas focales de 
hipoperfusión.12,13 

Ahora bien, en busca del esclarecinìiento de 

este problema el "Comité de la Enfermedad 
de Chagas del Program a Especial de Entrena- 
mien to e Investigación de las Enfermedades 
Parasitarias" (TOR), de la Organización Mundial 
de la Salud, ha recomendado los atributos que 
debiera poseer un modelo experimental "ideal". 
Ellos son: permitir el aislamiento del parásito 
a 10 largo del curso de la infección; presentar 
reacciones serológicas indicativas de la persis- 
tencia de la infección; presentar manifestacio- 
nes clínicas de la enfermedad crónica de Chagas; 

desarrollar miocarditis, miositis y otras lesiones 
anatomopatológicas típicas de la enfermedad 
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e inducir respuestas inmunes contra los tejidos 
del huésped. Asimismo, recomienda algunas 

cuestiones importantes, operativas e instrumen- 
tales, tales como e1 desarrollo de lesiones en 
períodos relativamente cortos para permitir el 

seguimiento y facilidades en cuanto a1 manejo 
de los animales utilizados y así procurar los 

menores costos posibles. Este puede ser el ca- 
mino "ideal" que ha sido y sigue siendo explo- 
rado por numerosos grupos de investigadores 

con resultados sin tetizados por Brenner y 
Ramírez.14 

Estas líneas han procurado rendir brevemente 
un homenaje a la memoria de Carlos Chagas, a 

todos los grupos de investigadores que perse- 
veran desde hace largos años en e1 esclarecimien- 
to de estos problemas, aún irresueltos, de la 

endemia parasitaria americana de mayor magni- 
tud, a Juan A. Zuccarini, codescubridor del 

primer caso humano de la enfermedad de 

Chagas en 1a Argentina,15 quien desde el labo- 
ratorio de protozoología del InstitUto de Micro- 
biología Carlos Malbrán fue el inspirador de las 

fases experimentales parasito1ógicas del trabajo 
de Taquini, cuyo medio siglo hoy celebramos,1 
y del trabajo desarrollado luego por nosotros.2 
Todos ell os se han hecho acreedores para siem- 

pre de nuestro recuerdo y gratitUd. 
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