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REVISION 

LINFOCITOS T PAS-POSITIVOS EN LA CARDIOMIONEUROPATIA 
CHAGASICA. I. MECANISMOS INMUNOPATOLOGICOS EN CHAGAS 
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Nuestros estudios sobre la enfermedad de 
Chagas comenzaron con un enfoque sobre 
fenómenos inmunológicos, vinculándolos a la 
patogenia de las lesiones. Eso, en realidad, era 
una idea renovadora en la década de los 60, 
que todavía merece ser explorada. 

La primera descripción histopatológica de 
las lesiones chagásicas, realizada por Vianna 
en 1911 20, conserva toda su vigencia. Como 
no había, en muchas de esas lesiones, presen-
cia parasitaria, algunos postularon que serían 
causadas por una 'toxina' del Trypanosoma 
cruz¡. Las experiencias al respecto fueron 
negativas. 

En los años' 50 Koeberl&3  destacó la 
destrucción de neuronas del sistema nervioso 
autónomo en chagásicos y postuló la existen-
cia de una "neurotoxina" del T. cruz¡ para 
explicarlas, pero los experimentos al respecto 
dieron resultados negativos. 

En la década de los '60, algunos investiga-
dores pensaban que en la miocarditis chagásica 
podrían intervenir fenómenos autoalérgicos 
(Jaffe, Tejada Valenzuela y Castro, Kozma y 
Driiyer, Romaña, Jórg, Rosembaum, Cabra!, 
citados en') 

En 1967, este autor propuso una nueva 
hipótesis para explicar la producción de lesio-
nes chagásicas de neuronas, de miocitos car-
diacos, y otras. Postuló que e! Tripanosoma 
cruz¡, que invade y luego destruye algunas 
neuronas, miocitos cardíacos, miocitos  

esqueléticos y otras, !ibera autoantígenos de 
dichas células, que inducen mecanismos de 
autoinmunidad contra células análogas a las 
rotas por el parásito ' 

LA TRANSFERENCIA INMUNOLO-
GICA DE LESIONES DE CHAGAS POR 
MEDIO DE CELULAS O DE SUERO. 
EXPERIMENTOS 

En nuestro laboratorio se investigaron dos 
hipótesis de trabajo, basadas en la anterior: a) 
Anticuerpos autoinmunes, lesionantes, sur-
gen en el curso de la enfermedad de Chagas. 
b) Células con actividad autoinmune, 
lesionantes, surgen en la enfermedad de 
Chagas. Para someterlas a prueba, se realiza-
ron dos tipos de experimentos, 1: transferen-
cia de suero de animales chagásicos a sanos de 
la misma cepa isogénica. 2: transferencia de 
leucocitos de animales chagásicos a sanos, de 
la misma cepa. Los resultados mostraron le-
siones en corazón (miocarditis), en sistema 
nervioso (destrucción de neuronas y prolifera-
ción neuroglial), en músculo esquelético 
(miositis), en más del 50% de los ejemplares 
que recibieron suero, o los leucocitos, de los 
animales chagásicos. Esos inóculos fueron 
tratados para eliminar tripanosomas y sus 
cultivos 'in vitro' no desarrollaron T. cruzi. 
Los animales de los respectivos grupos con-
trol, inyectados con suero o leucocitos de no 
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chagásicos, no desarrollaron lesiones 2. 3,  

Fueron esas las primeras evidencias experi-
mentales "in vivo" que señalaron la interven-
ción de mecanismos humorales y celulares en 
lesiones de Chagas. Hoy podríamos conside-
rar que esas experiencias aportaron indicios 
"a tiro de escopeta", es decir, no disectivos, 
sobre las respuestas involucradas. Estas, por 
sus efectos, mostraron ser contra varios teji-
dos. Por todo eso, pienso que mantienen inte-
rés. 

HALLAZGO DE LINFOCITOS PAS+ 
PRODUCTORES DE GLICOPROTE-
INAS EN PACIENTES CHAGASICOS. 

Luego, este autor halló en la sangre circu-
lante de pacientes chagásicos un considerable 
número de linfocitos que producen una subs-
tancia que es positiva a la reacción del ácido 
periódico y el reactivo de Schiff(PAS+). Se 
presenta como gránulos grandes de color rojo 
y numerosos en todo el citoplasma de los linfo-
citos . Esa substancia (PASPLS) resultó re-
sistente a la previa digestión con diastasa y 
negativa a tinciones para lípidos. Esos hechos 
y el significado de la reacción PAS en histo-
química, señalaron la naturaleza glicoproteica 
de dicha substancia. 

Pensamos que la actividad de esos linfocitos 
puede representar un mecanismo celular acti-
vo en la producción de lesiones de Chagas. 

OTROS HALLAZGOS SOBRE 
INMUNOPATOLOGIA EN CHAGAS Y 
CARDIOPATIA CHAGASICA. 

En la década de los '70 Cossio y col. 
hallaron un anticuerpo en suero de chagásicos 
que se une a estructuras de endocardio, de en-
dotelio vascular e intersticio cardíaco (EVI). 
Postularon que sería originado en reacción 
cruzada con antígenos del T. cruz¡ y causaría 
lesiones de Chagas . Pero eso no se pudo 
demostrar y se obtuvieron algunas evidencias 
negativas '. Sin embargo, podemos pensar 
que, como tempranamente lo sugirieron nues-
tros experimentos con producción de lesiones 
mediante suero, más de un tipo de autoan-
ticuerpos sí deben estar y actuar en el proceso. 

Luego, Santos-Buchy Teixeira, demostra-
ron, 'in vitro' que linfocitos de conejo infecta-
do con T. cruz¡ eran capaces de lesionar 
miocitos cardíacos '. Teixeira y col. demos-
traron citotoxicidad de linfocitos T de pacien-
tes chagásicos contra células humanas "in 
vitro"9. Jdrg (1978) nos hace saber que ha 
confirmado los resultados de nuestros experi-
mentos del año 19672  mediante transferencia 
de linfocitos de animal chagásico a sano 11, 

En los años '80 se describen nuevas trans-
ferencias de lesiones chagásicas mediante 
células (Laguens y col.' 4).  Cabral y Sanz infor-
man que los linfocitos T PAS+ son más nume-
rosos en chagásicos con cardiopatía 1. Tam-
bién se describen hallazgos de anticuerpos 
tipo factores reumatoideos en pacientes 
chagásicos  1. Ferrans y col, comunican que las 
membranas basales de miocitos cardíacos es-
tán engrosadas en chagásicos '° y Cabral el 
hallazgo de rnast(: 'itos en número 
incrementado en miocardio de chagásicos . 

Palacios-Prü y col. encontraron una substan-
cia con caracteres de glicoproteínas en túbulos 
T de miocitos cardíacos de chagásicos, 
ocluyéndolos ". Nuestro grupo comunica el 
hallazgo de linfocitos productores de 
glicoproteínas en corazones de chagásicos, en 
contacto con miocitos cardíacos y postula que 
descargarían allí por secreción sus 
glicoproteínas 8• 
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