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Compromiso miocárdico en la enfermedad de Chagas: del parásito 
a la respuesta inmune
 
Myocardial Involvement in Chagas disease: From Parasite to Immune Response

LUIS EDUARDO ECHEVERRÍA1, 2   

La cardiopatía chagásica (CC) es un modelo único y 
fascinante de compromiso miocárdico sin muchos sími-
les dentro del espectro de la patología cardiovascular. 
La enfermedad de Chagas (EC) tiene su génesis en un 
proceso infeccioso agudo, básicamente zoonótico, pro-
ducido por un protozoario hemoflagelado, denominado 
Trypanosoma cruzi (TC). Después de su fase aguda, la 
mayoría de las veces oligosintomática, la enfermedad 
se enfría misteriosamente y evoluciona a una fase 
quiescente y, varias décadas después de la primoinfec-
ción, se desencadena de forma enigmática y selectiva 
(en menos del 30% de los portadores asintomáticos) el 
compromiso orgánico que involucra en la mayoría de 
los casos al sistema cardiovascular. (1) Ya en este pun-
to, nos enfrentamos a una de las cardiomiopatías más 
letales conocidas en el área de la medicina humana, que 
implica casi invariablemente: compromiso prototípico 
del sistema de conducción, una furiosa generación de 
arritmias supraventriculares y ventriculares acompa-
ñadas de alto riesgo de muerte súbita, insuficiencia 
cardíaca de acelerada evolución hacia la refractariedad 
y, además, como si fuera poco ya, convierte al corazón 
en una eficiente factoría tromboembólica. (2) Esta 
última característica, no solo es explicada por la 
frecuente presencia del paradigmático aneurisma 
apical y el aumento de casos de fibrilación auricular, 
sino también por probables factores intrínsecos de 
hipercoagulabilidad propios del patógeno. (3)

¿Pero cómo es posible que este microscópico 
protozoario produzca todo este daño? Disautonomía, 
alteración microvascular, fenómenos microembólicos 
y fibrosis focal son los mecanismos más relacionados 
con el compromiso cardíaco, sin embargo, realmente 
son solo epifenómenos que apenas nos dejan ver la su-
perficie de la patogénesis de la enfermedad de Chagas. 
Los verdaderos determinantes subyacen en la sombra, 
ocultos por la escasez de recursos de investigación, mí-
nimo interés en la enfermedad o simplemente por un 
insuficiente entendimiento de todas las variables de la 
biología humana. Dos de ellos son los sospechosos ha-
bituales y las líneas principales de investigación en EC. 
El primero está relacionado con patogenicidad directa 
por el parásito y el segundo, por la respuesta inmune 
específica a los antígenos de T. cruzi ya sea por cito-

toxicidad directa celular/humoral o por autoinmunidad 
secundaria a mimetismo molecular, que convierten al 
miocardiocito en una víctima colateral de la respuesta 
al patógeno. (4) En resumen: parásito o inmunidad.

En este número de la Revista Argentina de Cardio-
logía, Principato y colaboradores aportan luces sobre 
este tema y traen a la mesa un interesante estudio cuyo 
objetivo es revelar si hay un patrón inflamatorio dis-
tintivo de aquellos pacientes que presentan alteración 
miocárdica incipiente secundaria a CC. (5) Para este fin, 
los investigadores evaluaron el perfil inflamatorio de 22 
pacientes con diagnóstico de enfermedad de Chagas sin 
deterioro de la función sistólica. Diez de ellos presen-
taban trastornos intraventriculares de la conducción 
(TIVC) y fueron contrastados con los 12 restantes sin 
este hallazgo. A pesar del reducido tamaño de muestra, 
se evidenció de forma convincente un perfil inflama-
torio diferencial con un incremento estadísticamente 
significativo de citoquinas inflamatorias, tales como 
MP1α, las IL 2, 12, IL 15 e INF-γ en el grupo con TIVC 
con respecto al comparador. Adicionalmente, el perfil 
inflamatorio de los individuos sin TIVC se contrasto 
con un grupo control sin enfermedad sin encontrar di-
ferencias significativas. En resumen, los pacientes con 
estadio B1 de la CC tenían un aumento de citoquinas 
inflamatorias no presente en el grupo sin alteraciones 
de la conducción interventricular o en el grupo control.

Existen varios hallazgos que apoyan un compromiso 
inmunológico como un factor clave dentro de la génesis 
de la CC. Es interesante que, a pesar de la exposición 
universal al parásito, solo un tercio de los individuos 
infectados progresa a la fase determinada lo que su-
giere que el parásito por sí mismo no es suficiente. 
Otro hallazgo llamativo, consiste en la descripción 
de agregación familiar de casos de CC, lo que sugiere 
un elemento de susceptibilidad genética o respuestas 
inmunológicas predeterminadas. (6) Es interesante 
también la observación de la escasa correlación entre 
la intensidad de la reacción inflamatoria y el número 
de parásitos. (7) En ese mismo sentido, recientemen-
te, nuestro grupo de investigación describió como, de 
forma notablemente inesperada, individuos con CC 
con baja parasitemia tenían un compromiso mayor de 
la función sistólica, mayor alteración de la deformidad 
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miocárdica medida por técnicas de strain, un aumento 
estadísticamente significativo de biomarcadores car-
díacos y mayor mortalidad a dos años de seguimiento 
comparados con aquellos con parasitemia elevada. (8) 
Todos estos datos, apoyan la hipótesis de que el aclara-
miento inmunológico del parásito podría ser aún más 
importante que la presencia de este en sí mismo y que, 
la reacción inflamatoria particular de cada organismo 
es potencialmente la clave en el rompecabezas del daño 
miocárdico en CC. Otro tópico de no menor importancia 
es determinar cómo esta actividad inmunológica pro-
duce daño. ¿Podría el Trypanosoma cruzi ser nuestro 
pariente lejano evolutivo, y conservamos algunos ras-
gos de familia que terminan siendo nuestra perdición? 
La preservación evolutiva de las secuencias primarias 
de muchas proteínas y sustancias estructurales de los 
protistas en la evolución hacia el homo sapiens apuntan 
en esa dirección; no es sorprendente, por lo tanto, que 
se pueden detectar antígenos de reacción cruzada entre 
las dos especies. Artículos sobre la reactividad cruzada 
inmunológica y mimetismo antigénico entre T. cruzi 
y autoantígenos del hospedador han sido publicados 
previamente. (9) Vermelho y colaboradores describie-
ron, hace ya tres décadas, como glicoesfingofosfolípidos 
del músculo cardíaco eran impactantemente similares 
a aquellos constitutivos del T. cruzi y podían inducir 
reactividad inmunológica. (10) 

Se hace patente en CC como en muchas otras en-
fermedades que la conjunción entre agente infeccioso, 
huésped y ambiente (descrita por Leavell y Clark en 
su legendario libro sobre medicina preventiva hace 
más de 50 años) (11) es crítica para el desarrollo 
de patología. Un ejemplo de eso recae en el mismo 
parásito. El linaje de T. cruzi parece determinar en 
gran parte el tipo de órgano comprometido (T. cruzi 
I, compromiso cardíaco preferente; T. cruzi V y IV, 
compromiso cardíaco y gastrointestinal), mientras que 
el medio ambiente trae variables, como la posibilidad 

de reinfección y de adquirir comorbilidades sinérgicas. 
Finalmente, la respuesta innata inmunológica parece 
ser la clave del inicio y la extensión del daño a órganos 
(Figura 1).

Finalmente, y, a pesar de las limitaciones del artícu-
lo, como el pequeño número de muestra y la ausencia 
de correlación con otros parámetros más robustos de 
compromiso cardiovascular, la investigación de Prin-
cipato y colaboradores aporta conocimiento clave en el 
entendimiento del rompecabezas que significa la CC y, 
sobre todo, se constituye en una valiente invitación a 
cardiólogos, internistas y otros profesionales del área 
sanitaria a explorar más allá del espectro visible de 
nuestro entendimiento, abandonar nuestra zona de 
confort y tratar de encontrar por nuestros propios 
medios, las respuesta a las principales preguntas de 
la más latinoamericana de todas las enfermedades 
cardiovasculares. 
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