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Patogenia de la miocardiopatía chagásica:
autoinmunidad y citoquinas
INES FERRARI'

En los últimos años se ha demostrado que la mio-
cardiopatía chagásica crónica presenta un compo-
nente patogénico autoinmune, anticuerpos genera-
dos contra antígenos del parásito y que reconocen y
activan a los receptores cardiovasculares cardíacos
del huésped. (1) Se describió, también, que la infec-
ción por Trypanosoma cruzi induce la producción de
citoquinas proinflamatorias y óxido nítrico (NO) en
el miocardio que podrían exacerbar la patología y
afectar adversamente la función miocárdica . La mio-
cardiopatía chagásica crónica está asociada con ni-
veles aumentados de TNF-a, que. e s sabido depri-
me la función cardíaca. Además del daño mecánico
causado por T. Cruz¡ durante la infección, sobre la
base de estudios experimentales se ha planteado que
la producción de citoquinas en el miocardio puede
participar en la patogenia de la miocardiopatía cha-
gásica . (2) Las citoquinas producidas en las células
miocárdicas y la expresión de la óxido nítrico sinte-
tasa inducible (¡NOS) han sido implicadas en la dis-
función cardíaca asociada con miocarditis y miocar-
diopatía chagásica experimental . (3) Sin embargo,
en diversos trabajos se concluye que el aumento de
la concentración de estas citoquinas y de NO puede
desarrollar una actividad tripanocida en los mioci-
tos infectados. El trabajo de Postan y colaboradores
(4) que se presenta en este número de la Revista Ar-
gentina de Cardiología describe esta actividad tri-
panocida en miocitos infectados y tratados con IL-
1(3 y TNF-a por efecto del NO .

Por cierto, es paradójico que las citoquinas se des-
criban como depresoras de la función cardíaca y de
la acción invasiva de TT cruzi; es decir, tienen una
función patogénica y otra protectora . La razón pue-
de entenderse si consideramos la evolución de la
enfermedad de Chagas, el proceso por el cual TT cruzi
infecta e invade la célula huésped y el componente
patogénico autoinmune de la miocardiopatía cha-
gásica crónica .

La autoinmunidad en la miocardiopatía chagási-
ca crónica es un proceso de mimetismo molecular
en el cual en el curso de la infección se generan anti-
cuerpos dirigidos contra antígenos de T. cruzi que
reconocen proteínas del huésped . Sin embargo, son
pocas las enfermedades en el hombre en las que la
autoinmunidad es generada de esta manera . La
transformación de autoinmunidad "benigna" en
patogénica depende del balance de las citoquinas
producidas durante el proceso inflamatorio que
acompaña a la infección . En muchas enfermedades
autoinmunes, el perfil de citoquinas favorece las ci-
toquinas proinflamatorias, IFN-gamma e IL-1 (3, que
potencian la enfermedad . (5) El conocimiento del
perfil de citoquinas durante la infección chagásica,
como se estudia en el trabajo de Postan y colabora-
dores, puede establecer las bases para investigar de
qué manera se podrían evitar las consecuencias de
una respuesta autoinmune posinfección .
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