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Aún no se ha podido encontrar un tratamiento específico para la enfermedad de Chagas, a pesar
de su endemicidad en extensas zonas de la Región de las Américas. En estudios anteriores se
ha propuesto la posibilidad de que el galactocerebrósido sulfatado presente en Trypanosoma
cruzi podría actuar como inmunógeno para producir las concentraciones elevadas de anticuer-
pos antisulfátido que se han encontrado en pacientes con infección crónica por ese parásito. Ese
fenómeno podría ser importante en la patogenia de los síntomas cardíacos o del sistema ner-
vioso periférico que caracteriza a la enfermedad de Chagas, que es la primera causa de miocar-
ditis en Centroamérica y América del Sur y la segunda causa de insuficiencia cardíaca en algu-
nos países de esas subregiones. El presente estudio se realizó con objeto de determinar si había
diferencia entre pacientes con la enfermedad de Chagas y otros pacientes sin la enfermedad con
respecto a la presencia de anticuerpos antisulfátido y describe las concentraciones de anticuer-
pos antisulfátido que se encontraron en 124 pacientes (74 hombres y 50 mujeres) de 15 a 94
años de edad hospitalizados en el Servicio de Cardiología del Hospital Vargas de Caracas,
durante el período del 1 de julio de 1993 al 30 de junio de 1995. Los títulos de anticuerpos anti-
sulfátido se midieron con la técnica del inmunoensayo enzimático (ELISA) usando como antí-
geno cerebrósido sulfatado obtenido de cerebro de bovino. De los 124 pacientes estudiados, 39
(31,5%) eran chagásicos y mostraron títulos de anticuerpos antisulfátido más altos que los 
85 no chagásicos (P = 0,0298) y que un grupo control de 28 sujetos aparentemente sanos 
(P = 0,0035). Las concentraciones séricas de anticuerpos antisulfátido en pacientes con otras
formas de cardiopatía también se compararon con las del grupo control y se encontraron títu-
los significativamente altos en sujetos con cardiopatía isquémica aguda (P = 0,0049), cardio-
patía valvular reumática (P = 0,0075), cardiopatía isquémica crónica (P = 0,0464) y bradia-
rritmias (P = 0,0157), y valores significativamente bajos en sujetos con cardiopatía
hipertensiva (P = 0,0367). Las concentraciones de dichos anticuerpos no se correlacionaron
con variables clínicas o paraclínicas indicadoras del grado de afección cardíaca. Los resultados
corroboran que los anticuerpos antisulfátido podrían desempeñar algún papel en la patogenia
de la cardiomiopatía chagásica y de otras formas de cardiopatía y deben continuarse investi-
gando hasta determinar su posible función en esos procesos.

RESUMEN

Pese a que la tripanosomiasis ameri-
cana o enfermedad de Chagas se man-

tiene activa en extensas zonas de la
Región de las Américas, aún no se ha
podido encontrar un tratamiento espe-
cífico, completamente eficaz y exento
de efectos secundarios indeseables (1).
Esta parasitosis es la primera causa de
miocarditis en Centroamérica y Amé-
rica del Sur y la segunda causa de

insuficiencia cardíaca en algunos 
países de esas subregiones (1–3). 

De 10 a 20 años después de la fase
aguda inicial de la infección por Trypa-
nosoma cruzi, alrededor de 30% de los
casos sufren lesiones cardíacas que se
caracterizan por la escasez de parási-
tos en el miocardio, lo cual sugiere que
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el sistema inmunitario es el que de-
sempeña el papel más importante
como mecanismo causal de la enfer-
medad (4–7). La posibilidad se ve res-
paldada por la presencia de linfocitos
productores de anticuerpos contra
tejido cardíaco en el infiltrado inflama-
torio del miocardio (6, 7). Además, en
la enfermedad de Chagas pueden acti-
varse diversos tipos de autoanticuer-
pos: contra las membranas plasmá-
ticas de células de músculo estriado 
y de células endoteliales (8); contra 
la laminina (9) y contra los antígenos
acídicos del citosol (10); anticuerpos
que se ligan a los receptores beta-
adrenérgicos y colinérgicos muscaríni-
cos de linfocitos y del miocardio (11);
anticuerpos antineuronales; anticuer-
pos contra la proteína de superficie 
Fl-160 kDa (presente en el flagelo de
tripomastigotes), y anticuerpos contra
los péptidos 48X y 12X de esa proteína,
que reaccionan con las proteínas de
axones de nervios humanos (12, 13).

Ávila et al. han estudiado extensa-
mente la reactividad sérica de diver-
sos anticuerpos antiglucoproteínas y
antiglucolípidos en pacientes con car-
diomiopatía chagásica crónica (13), 
en quienes encontraron títulos eleva-
dos de anticuerpos contra residuos 
de galactosil(alfa1-3)galactosa (14–16),
galactosil(alfa1-2)galactosa (17) y ga-
lactosil(alfa1-3)manosa (18). Esos resi-
duos se han identificado tanto en la
superficie de tripomastigotes de T.
cruzi (14), como en proteínas de la
membrana basal del endotelio vascu-
lar (19), en el intersticio celular del
corazón de ratón (19) y en los nervios
periféricos humanos (20). Los mismos
investigadores también han infor-
mado que en pacientes con cardiopatía
chagásica suele haber un aumento de
la inmunorreactividad contra gluco-
proteínas de la membrana basal, tales
como la laminina y el nidogen (21), y
contra glucolípidos como el fosfoglu-
coinositol (22), los galactocerebrósidos
(23) y los sulfátidos (24).

Los sulfátidos son los ésteres 
sulfatados de los galactocerebrósidos,
moléculas formadas por una base de
esfingosina, ácido graso y galactosa en
una relación molar de 1:1:1 (25). Estos
sulfátidos se encuentran presentes en

la sustancia blanca cerebral y en la
capa de mielina de los nervios periféri-
cos, aunque también se encuentran en
riñón, bazo, granulocitos, eritrocitos,
plaquetas, estómago e intestino (25).
Ávila et al. han descrito un anticuerpo
natural antisulfátido que está presente
en concentraciones bajas en el suero de
todas las personas sanas estudiadas y
que se mide por su interacción con 
el galactosil-cerámida-3-sulfato. Estos
investigadores encontraron títulos ele-
vados de anticuerpos antisulfátido en
un total de 102 pacientes con infección
crónica por T. cruzi, pero no en otros
pacientes con leishmaniasis cutánea o
visceral, infección por T. rangeli, mala-
ria, toxoplasmosis u otras infecciones,
helmintiasis o micosis (24). Como T.
cruzi es rico en galactocerebrósido sul-
fatado, esos autores han propuesto
que este glucolípido podría actuar
como inmunógeno para producir con-
centraciones elevadas de anticuerpos
antisulfátido, fenómeno que podría ser
importante en la patogenia de los sín-
tomas cardíacos o del sistema nervioso
periférico que se han observado en la
enfermedad de Chagas (24).

El propósito del presente estudio
fue determinar si había diferencias
entre pacientes con la enfermedad de
Chagas y otros pacientes sin la enfer-
medad con respecto a la presencia de
anticuerpos antisulfátido. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Pacientes. En el estudio se incluyó el
total de 124 pacientes que fueron hos-
pitalizados en el servicio de cardiolo-
gía del Hospital Vargas de Caracas del
1 de julio de 1993 al 30 de junio de
1995. La edad de los pacientes oscilaba
entre 15 y 94 años; 74 eran hombres y
50, mujeres. Se tomó la historia clínica
de cada paciente y se anotaron sus
estadísticas vitales, antecedentes per-
sonales y familiares, y motivo de
ingreso. Se registraron los resultados
de un examen físico completo con
énfasis en el sistema cardiovascular,
así como los de un electrocardiograma
estándar de 12 derivaciones, de una
radiografía posteroanterior del tórax y
de un ecocardiograma transtorácico.

Estas pruebas fueron realizadas por el
personal del servicio de cardiología
según técnicas estándar (26, 27).
Durante el período de estudio, los
pacientes se sometieron a una evalua-
ción clínica y un estudio serológico
cada 3 meses. 

Las enfermedades cardiovasculares
se diagnosticaron siguiendo los crite-
rios de la New York Heart Association.
Los pacientes se clasificaron en tres
grupos básicos según el grado de afec-
ción cardíaca: en el grupo I se incluyó a
los pacientes que no tenían síntomas o
signos de cardiopatía, pero cuyas prue-
bas serológicas dieron resultados posi-
tivos a la enfermedad de Chagas; en el
grupo II entraron los pacientes con
pruebas serológicas positivas y altera-
ciones cardíacas chagásicas detectadas
por electrocardiografía, ecocardiogra-
fía o radiografía; y en el grupo III,
pacientes con pruebas serológicas posi-
tivas a enfermedad de Chagas y sínto-
mas o signos de insuficiencia o dilata-
ción cardíaca (5, 24, 28). 

También se incluyeron en el estudio
como grupo control 28 voluntarios de
la consulta externa del Instituto de
Biomedicina (anexo al Hospital Vargas
de Caracas), aparentemente sanos y de
16 a 50 años de edad (41 ± 9 años de
edad en promedio), sin antecedentes
de hipertensión arterial, diabetes,
tabaquismo o ningún tipo de cardio-
patía y similares al promedio muestral
en lo que respecta a situación socio-
económica. 

A cada participante se le extrajeron
5 cc de sangre en un tubo seco para la
separación del suero, que se envió al
Laboratorio de Bioquímica del Insti-
tuto de Biomedicina, donde se man-
tuvo congelado a –15 °C por menos de
3 meses (29). 

Anticuerpos antisulfátido. Los títulos
séricos de anticuerpos antisulfátido 
se midieron por inmunoabsorción en-
zimática (ELISA), según las indicacio-
nes exactas de Ávila et al. (24), usando
como antígeno cerebrósido sulfatado
obtenido de cerebro de bovino (galac-
tosilcerámido-I3-sulfato) (24). Se fijó
como límite superior para el nivel
normal de anticuerpos antisulfátido la

250 García et al. • Títulos de anticuerpos antisulfátido en pacientes con cardiopatía chagásica



media más dos desviaciones estándar
de los títulos de anticuerpos del grupo
control (806,68 ± 342,03), o una densi-
dad óptica (DO405) de 1 490 unidades. 

Anticuerpos contra Trypanosoma
cruzi. En cada muestra se midieron
también por ELISA los niveles de anti-
cuerpos contra T. cruzi, usando 1 µg de
antígeno (tripomastigotes obtenidos a
partir de un cultivo de células Vero
infectadas con T. cruzi en medio esen-
cial mínimo con un 10% de suero fetal)
y una dilución del suero de 1:800 en
PBS-Tween 20, 0,05%–1% seroalbú-
mina bovina (técnica no publicada
desarrollada por Ávila JL, Martínez A
y Ávila A, Instituto de Biomedicina de
Caracas; información recibida en octu-
bre de 1993). Este ensayo ELISA tiene
una sensibilidad de 99% y una especi-
ficidad de 100%. Cada suero se analizó
por triplicado y cada vez se incluyeron
en la placa dos muestras positivas y
cinco negativas que se usaron como
controles. 

Análisis estadístico. Las variables
cualitativas se compararon por la
prueba de ji cuadrado (�2) y las cuanti-
tativas, según la prueba t de Student o
el análisis de la varianza. El nivel de
significación estadística fue de 5%. 

RESULTADOS 

De los 124 pacientes estudiados, 39
(31,5%) dieron resultados positivos en
las pruebas serológicas detectoras de
la enfermedad de Chagas. De estos, 22
(56%) eran hombres y 17 (44%) muje-
res, con un promedio de edad de 59 ±
10 y 60 ± 11 años, respectivamente. De
los sujetos con resultados serológicos
negativos a la presencia de enferme-
dad de Chagas, 52 (61%) eran varones
y 33 (39%) mujeres, con un prome-
dio de edad de 55 ± 16 y 61 ± 17 años,
respectivamente. 

En cuanto a las características clíni-
cas, 82% de los pacientes positivos 
refirieron como factores epidemiológi-
cos que intervienen en la enfermedad
de Chagas haber vivido en el campo,

haber vivido en casa de barro con
techo de palma, conocer el R. prolixus o
haber recibido su picadura (P ≤ 0,001)
y haber ingresado en el hospital por
insuficiencia cardíaca (P ≤ 0,02). Asi-
mismo presentaron en el electrocar-
diograma bloqueo de la rama derecha
del haz de His más hemibloqueo 
anterior izquierdo —tanto aislado 
(P ≤ 0,01) como asociado con prolonga-
ción del intervalo PR (P ≤ 0,02)—,
hipocinesia general (P ≤ 0,001), aneu-
risma apical (P ≤ 0,05) y fracción de
eyección baja (P ≤ 0,001) en el ecocar-
diograma. El pulso y la tensión arterial
sistólica y diastólica fueron significati-
vamente más bajos en los pacientes
chagásicos que en los no chagásicos,
mientras que el intervalo QT fue signi-
ficativamente más largo en los prime-
ros que en los segundos (P = 0,02). En
los pacientes sin enfermedad de Cha-
gas se observaron con mayor frecuen-
cia el dolor torácico (P ≤ 0,05) y el
infarto agudo del miocardio (P ≤ 0,05).
En los que tenían la enfermedad, solo
uno (2,6%) refirió cinco o más factores
de riesgo de enfermedad coronaria,
frente a 14 (16,5%) (P ≤ 0,001) de los no
chagásicos.

La muestra para la determinación
de anticuerpos antisulfátido se tomó a
los 9 ± 6 días de estar hospitalizados
los pacientes. Los resultados mostra-
ron que las concentraciones de anti-
cuerpos antisulfátido eran significati-
vamente más elevadas en los pacientes
chagásicos que en los pacientes no
chagásicos (P = 0,0298) y que en los

controles (P = 0,0035). Además, los
pacientes no chagásicos tenían títulos
de anticuerpos significativamente más
altos que los controles (P = 0,0257)
(cuadro 1). 

Al compararse con los del grupo
control y desglosarse según el tipo de
cardiopatía, los títulos séricos de anti-
cuerpos antisulfátido resultaron signi-
ficativamente más altos en los sujetos
con diagnóstico de cardiopatía isqué-
mica aguda y crónica, cardiopatía val-
vular reumática y bradiarritmias aisla-
das (cuadro 2). En cambio, los títulos
de anticuerpos antisulfátido fueron
significativamente más bajos en el
grupo con cardiopatía hipertensiva.
No se observaron diferencias significa-
tivas individuales entre los controles y
los pacientes con cardiopatía mixta de
tipo isquémico e hipertensivo, otras
formas de cardiopatías tales como las
de origen congénito y valvulopatías no
reumáticas.

En los pacientes que tuvieron títulos
de anticuerpos superiores al valor de la
densidad óptica que se estableció como
normal (1 490 unidades) se diagnosti-
caron las cardiopatías siguientes: car-
diopatía isquémica aguda en 16 pacien-
tes (50%); bradiarritmias en 4 pacientes
(50%); cardiopatía valvular reumática
en 10 pacientes (40%), y cardiopatía
isquémica crónica en 20 pacientes
(10%). Ninguno de los pacientes con
cardiopatía congénita, hipertensiva o
mixta isquémica e hipertensiva tuvo
concentraciones elevadas de anticuer-
pos antisulfátido. 
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CUADRO 1. Títulos de anticuerpos antisulfátido detectados por la prueba ELISA en pacien-
tes con enfermedad de Chagas y  pacientes sin la enfermedad hospitalizados en el Servi-
cio de Cardiología del Hospital Vargas de Caracas, Venezuela, 1 de julio de 1993 a 30 de
junio de 1995

Títulos de anticuerpos
antisulfátidoa

Sujetos (No.) (Media ± DEb) P c P d

Controles (28) 806,68 ± 342,03 — —
No chagásicos (85) 1 125,04 ± 703,02 0,0257 —
Chagásicos (39) 1 414,76 ± 1 072,10 0,0035 0,0298

a Unidades de densidad óptica a 405 mm.
b Desviación estándar.
c Comparación con controles.
d Comparación entre pacientes con enfermedad de Chagas y pacientes sin la enfermedad.



En los pacientes con enfermedad 
de Chagas se encontraron algunas
formas comunes de cardiopatía, pero
la más frecuente fue la de tipo chagá-
sica única. Al comparar estadística-
mente las concentraciones de anti-
cuerpos antisulfátido según el tipo de
cardiopatía de los pacientes, se obser-
varon diferencias significativas entre
las de pacientes con cardiopatías de
tipo hipertensivo y las de pacientes
con cardiopatía chagásica única, cu-
yos valores fueron más altos (P =
0,0159). Asimismo, dichos valores fue-
ron más bajos en pacientes chagásicos
con diabetes (P = 0,0108) (cuadro 3).
De hecho, el porcentaje de pacientes
chagásicos con concentraciones de
anticuerpos anormalmente altas au-
mentó de 36 a 54% cuando se excluyó
del análisis a los pacientes con cardio-
patía isquémica crónica, a pacientes
hipertensos y diabéticos, y a los que
tenían antecedentes o presencia de
infarto del miocardio, cor pulmonale
o valvulopatías.

Cuando se analizaron las caracterís-
ticas clínicas de los pacientes, se encon-
traron diferencias significativas entre
los niveles de anticuerpos antisulfátido
solamente en pacientes con antece-
dentes de cardiopatías o aumento del
espesor ventricular izquierdo por eco-
cardiograma (cuadro 4). No se encon-
traron diferencias significativas según

variables como lugar de nacimiento,
lugar de procedencia, motivo de con-
sulta, valores de tensión arterial sistó-
lica o diastólica, clase funcional o
grado de compromiso cardíaco, rasgos
electrocardiográficos, presencia de blo-
queos de rama o auriculoventriculares,
resultados ecocardiográficos (distintos
del espesor ventricular izquierdo),
tales como diámetro interno y motili-
dad, fracción de eyección, fracción 
de acortamiento o masa ventricular
izquierda, presencia o ausencia de
trombos o aneurismas, disfunción
diastólica, o defunción. 

DISCUSIÓN

La inmunorreactividad de los anti-
cuerpos antisulfátido en los pacientes
chagásicos fue significativamente más
alta que en los no chagásicos, y mucho
más alta aún que en los integrantes del
grupo control. Los títulos elevados de
anticuerpos antisulfátido (24) que se
describen en estudios sobre la enfer-
medad de Chagas crónica también se
encuentran en otras enfermedades,
tales como las miocardiopatías dilata-
das idiopáticas (24), la artritis reuma-
toide (29), la hepatitis crónica activa
(30) y la púrpura trombocitopénica
idiopática (31). Sin embargo, todavía
no se conoce la manera en que se inicia
la respuesta autoinmunitaria de los
anticuerpos antisulfátido. En el caso
de la cardiopatía chagásica, se ha pro-
puesto la teoría del “mimetismo mole-
cular” (13), ya que T. cruzi es muy rico
en glucolípidos y sulfátidos capaces de
inducir una respuesta inmunitaria,
además de inducir la expresión de
estas moléculas en células humanas y
de intensificar una respuesta de anti-
cuerpos ya existente (13). Puede haber
dos tipos de mimetismo molecular. 
El mimetismo molecular natural se
refiere a la presencia de antígenos con
reacción cruzada en el código del
genoma, tanto del huésped como del
parásito. El mimetismo molecular
adquirido se refiere a la alteración de
lo propio, cuando el parásito induce la
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CUADRO 2. Relación de los títulos séricos de anticuerpos antisulfátido detectados por la
prueba ELISA en controles y pacientes con distintas formas de cardiopatía hospitalizados
en el Servicio de Cardiología del Hospital Vargas de Caracas, Venezuela, 1 de julio de 1993
a 30 de junio de 1995

Títulos de anticuerpos
antisulfátidoa

Diagnóstico (No.) (Media ± DEb) P

Controles (28) 806,68 ± 342,03 __
Enfermedad de Chagas crónica (39) 1 414,76 ± 1 072,10 0,0035
Cardiopatía isquémica aguda (16) 1 348,64 ± 576,69 0,0049
Cardiopatía valvular reumática (11) 1 236,20 ± 658,21 0,0075
Cardiopatía isquémica crónica (22) 1 050,89 ± 402,97 0,0464
Cardiopatía hipertensiva (9) 518,13 ± 296,45 0,0367
Bradiarritmias aisladas (4) 1 675,25 ± 408,14 0,0157
Cardiopatía mixta (13) 741,36 ± 670,84 NSc

Otro (10) 1 116,43 ± 1 043,11 NS

a Unidades de densidad óptica a 405 mm.
b Desviación estándar.
c No significativo.

CUADRO 3. Relación entre los títulos de anticuerpos antisulfátido detectados por la prueba
ELISA en pacientes con enfermedad de Chagas y los títulos de pacientes chagásicos con
otros diagnósticos adicionales, en pacientes hospitalizados, Servicio de Cardiología del
Hospital Vargas de Caracas, Venezuela, 1 de julio de 1993 a 30 de junio de 1995

Títulos de anticuerpos
antisulfátidoa

Diagnóstico (No.) (Media ± DEb) P

Enfermedad de Chagas (13) 1 736,7 ± 1 040,1 __
Chagas y diabetes mellitus tipo II (6) 642,0 ± 356,1 0,0108
Chagas y cardiopatía hipertensiva (8) 829,3 ± 409,5 0,0159
Chagas y cardiopatía isquémica crónica (7) 1 345,6 ± 1 047,2 NSc

Chagas y cardiopatía isquémica aguda (2) 2 630,0 ± 1 863,9 NS
Chagas y valvulopatía reumática crónica (2) 1 808,5 ± 1 894,3 NS
Chagas y cor pulmonale crónico (1) 107,0 —

a Unidades de densidad óptica a 405 mm.
b Desviación estándar.
c No significativo.



expresión de un determinante antigé-
nico concreto en las células infectadas
del huésped o cuando hay inserción de
moléculas del parásito en las células
del huésped (13).

En el caso de la infección por T. cruzi,
el antígeno podría adherirse durante el
período en que el tripomastigote pene-
tra en las células (nerviosas o muscula-
res) del huésped humano. Una vez
dentro del fagolisosoma de estas célu-
las, los antígenos de T. cruzi podrían
llegar a la membrana celular e inducir
la expresión de neoantígenos (13).

Además de la teoría del “mimetismo
molecular”, se ha propuesto la del
“cambio de repertorio”. Según esta
teoría, la infección natural estimula la
capacidad autorreactiva intrínseca de
una serie de familias de células T y B,
de tal manera que al ocurrir la activa-
ción policlonal en la fase aguda de la
infección (32–35), se modificaría por
algún mecanismo la red idiotípica
supresora. Ello permitiría la respuesta
de células T o B autorreactivas sin
mucha supresión y por largo tiempo
(34), con producción de anticuerpos
tanto específicos contra el parásito
como no específicos, incluidos los
autoanticuerpos (36, 37) y entre ellos
los de tipo antisulfátido.

En el “mimetismo molecular” la res-
puesta autoinmunitaria es específica

para cada órgano y de orden oligoclo-
nal. Así, en las lesiones tisulares, las
células T efectoras se activarían por
acción de una serie limitada de sustan-
cias unidas a las moléculas del com-
plejo mayor de histocompatibilidad
(36, 37). En el segundo modelo, el del
“cambio de repertorio”, no hay expli-
cación a priori para las lesiones locali-
zadas en los tejidos muscular y ner-
vioso, aunque podrían depender de la
activación de ciertas familias de genes
por la infección por T. cruzi. Según este
modelo, la respuesta autoinmunitaria
debería ser más heterogénea. Los
diversos grupos de genes codificado-
res de los receptores de células T reco-
nocerían varios péptidos diferentes,
unidos al complejo mayor de histo-
compatibilidad. En la cardiopatía cha-
gásica —dada la persistencia del pará-
sito en el organismo, protegido por las
propias células de los tejidos muscular
y nervioso y por los macrófagos—, T.
cruzi podría mantener activa la expre-
sión de antígenos capaces de alterar de
forma prolongada la función de las
células T o B (13, 36, 37).

Si bien en un trabajo previo se
informó de la presencia de concentra-
ciones elevadas de anticuerpos anti-
sulfátido en todos los pacientes chagá-
sicos (24), en el presente estudio los
anticuerpos se encontraron en solo

36% de la muestra. Es difícil comparar
los resultados obtenidos en ambos
estudios, ya que en este se encontraron
trastornos asociados que disminuyen
los títulos de anticuerpos, como car-
diopatía hipertensiva y diabetes melli-
tus tipo II. Estas afecciones se habían
excluido del primer estudio (24), en el
cual se realizó angiografía coronaria
en todos los pacientes con cardiopatía
chagásica, descartándose de ese grupo
a los que tenían indicios de enferme-
dad coronaria. Además, el promedio
de edad fue menor en el estudio efec-
tuado anteriormente.

El hallazgo de una relación entre las
concentraciones elevadas de anticuer-
pos antisulfátido y antecedentes de
cardiopatía sugiere que los títulos
aumentan cuando se presentan episo-
dios agudos, como el infarto del mio-
cardio, y que tienden a disminuir con
el tiempo. Sin embargo, esto no se
puede demostrar mediante el presente
trabajo, ya que se requieren estudios
de seguimiento. 

Cabe notar que los pacientes chagá-
sicos tuvieron valores más bajos de la
tensión arterial y del pulso, incluso
después de excluirse los trastornos del
ritmo que se describen en la enferme-
dad de Chagas, como bradicardia
sinusal, enfermedad del nodo senoau-
ricular y bloqueos auriculoventricula-
res (38). Esto sugiere algún tipo de
trastorno del sistema nervioso autó-
nomo (39, 40), tal como el que se ha
descrito en los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca (41), cardiopatía
isquémica (42) y diabetes (43). Sin
embargo, no se encontró ninguna rela-
ción entre los valores de la tensión
arterial o de la frecuencia cardíaca y
las concentraciones de anticuerpos
antisulfátido, aunque se ha descrito un
incremento de los títulos de anticuer-
pos contra distintos antígenos de célu-
las nerviosas en pacientes con la enfer-
medad de Chagas, por lo que se
plantea la posibilidad de que estos
anticuerpos ocasionen la neuropatía
por bloqueo progresivo de las termi-
naciones nerviosas (13, 44, 45).

La falta de una relación entre las
concentraciones de anticuerpos anti-
sulfátido y el grado de afección car-
díaca ya se había señalado (24). Una de
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CUADRO 4. Relación entre niveles de anticuerpos antisulfátido y hallazgos clínicos con
diferencias estadísticamente significativas, en pacientes hospitalizados en el Servicio de
Cardiología del Hospital Vargas de Caracas, Venezuela, 1 de julio de 1993 a 30 de junio de
1995

Títulos de anticuerpos antisulfátidoa

Chagásicos No chagásicos
(Media ± DEb (No.)) (Media ± DE (No.))

Antecedentes de cardiopatía
Positivos 1 221,8 ± 925,8 (30) 1 006,3 ± 646,0 (66)
Negativos 2 085,4 ± 1 268,7 (9) 1 420,5 ± 597,8 (19)
P 0,0484 0,0231

Hipertrofia ventricular izquierda 
por ecocardiograma 

Presente 845,6 ± 680,0 (9) 929,2 ± 666,0 (37)
Ausente 1 635,1 ± 1 122,6 (30) 1 169,0 ± 604,7 (48)
P 0,0184 NSc

a Unidades de densidad óptica a 405 mm.
b Desviación estándar.
c No significativo.



las explicaciones postuladas es que las
concentraciones de anticuerpos anti-
sulfátido pueden tener alguna relación
con el grado de alteración de los ner-
vios periféricos que existe en la enfer-
medad de Chagas debido a la alta
densidad de sulfátido en la vaina de
mielina de estos nervios (25), y que el
grado de esas alteraciones neurológi-
cas guarda relación con la cardiopatía
(24, 39, 40, 45). Sin embargo, también
se encuentran títulos elevados de anti-
cuerpos en otras formas de cardiopatía
que no se acompañan del grado de
trastorno neurológico observado en la
enfermedad de Chagas, lo cual sugiere
una relación más directa con el daño
del músculo cardíaco. 

En nuestro estudio se hospitalizó
por dolor torácico a dos pacientes cha-
gásicos que en los estudios de enzimas
séricas y en las electrocardiografías
mostraron cambios evolutivos compa-
tibles con infarto agudo del miocardio.
Además, 22 (17,7%) de los pacientes
estudiados refirieron antecedentes de
infarto del miocardio o del dolor to-
rácico característico de enfermedad
coronaria. Las electrocardiografías o
ecocardiografías de esos pacientes
revelaron la presencia de cardiopatía
isquémica, si bien no se realizaron
angiografías coronarias para demos-
trar la presencia de enfermedad coro-
naria arteriosclerótica. Es de esperarse
que estos dos trastornos clínicos co-
existan, ya que son frecuentes en nues-
tro medio, aunque las lesiones podrían
tener su origen en enfermedad de tipo
microvascular o inflamatorio (4, 5). No
obstante, entre los pacientes chagási-
cos hubo solo un pequeño porcentaje
de pacientes con dolor torácico, infarto
agudo del miocardio y factores de
riesgo de enfermedad coronaria. Esto
último podría explicar la baja preva-
lencia de cardiopatía isquémica en
pacientes chagásicos, si bien se ha
observado que algunas interleuquinas
—como la interleuquina-3, el factor
estimulante del crecimiento de granu-
locitos y macrófagos, y el factor de cre-
cimiento de monocitos, que podrían
estar elevados en los chagásicos—,
podrían disminuir los valores de coles-
terol y de la lipoproteína de densidad

baja (LDL) y, por lo tanto, el riesgo de
arteriosclerosis (46, 47).

En comparación con los del grupo
control, los títulos de anticuerpos 
antisulfátido fueron mayores en los
pacientes con diagnóstico de cardio-
patía isquémica, tanto de forma cró-
nica como aguda. En la forma aguda
los valores de anticuerpos fueron
incluso más altos, aunque la diferen-
cia no fue estadísticamente significa-
tiva. Si bien los mecanismos fisiopato-
lógicos de la cardiopatía isquémica
aguda y crónica son diferentes, la 
presencia de concentraciones elevadas
de anticuerpos antisulfátido podría
explicar los dos mecanismos. En el
proceso arteriosclerótico intervienen
factores inmunitarios y desempeñan
un papel importante los macrófagos,
linfocitos y plaquetas (48). Se sabe que
las plaquetas son ricas en sulfátidos
(25), de modo que al existir niveles
elevados de anticuerpos antisulfátido,
estos podrían adherirse a las plaque-
tas y ocasionar su activación y des-
granulación, desencadenando así el
proceso trombótico, o activar los ma-
crófagos y linfocitos, desencadenando
una respuesta inflamatoria local (48).
Además, ante cierta concentración 
de anticuerpos, este proceso podría
intensificarse hasta el punto de ocluir
completamente la luz del vaso coro-
nario, lo que explicaría el infarto
agudo del miocardio (48). En ese caso,
quedaría por explicar por qué se
activa la respuesta de anticuerpos
antisulfátido.

En los pacientes con cardiopatía val-
vular reumática se encontraron títulos
de anticuerpos antisulfátido significati-
vamente altos, quizá debido a la expo-
sición de antígenos en el músculo car-
díaco, producto del daño de origen
inmunitario desencadenado por la
infección estreptocócica. También po-
dría formar parte de una reacción cru-
zada entre antígenos de la membrana
celular estreptocócica y el sarcolema
del miocardio, como se ha demostrado
con otros antígenos en pacientes con
fiebre reumática, en cuyo suero se han
encontrado anticuerpos con capacidad
para unirse a los ganglios basales de
pacientes con corea (49, 50).

La unión de anticuerpos con el tejido
cardíaco puede contribuir al daño del
miocardio mediante la citotoxicidad
por ellos inducida, la activación del
complemento, o la liberación de sus-
tancias citotóxicas por los macrófagos.
En la enfermedad de Chagas no se
sabe claramente cómo se produce la
lesión cardíaca, si bien podría produ-
cirse por lesión de las células gan-
glionares parasimpáticas, por lesión
directa del músculo cardíaco, o por
ambos mecanismos (13, 36, 37, 40).

Se desconoce en qué medida la 
destrucción celular puede exponer a
sustancias antigénicas capaces de de-
sencadenar una respuesta autoinmu-
nitaria, como podría ocurrir en la car-
diopatía isquémica y en la cardiopatía
valvular reumática. Asimismo, por
acción de algún agente infeccioso
(viral, por ejemplo), se puede produ-
cir el cambio de antígenos o la expo-
sición por las células del miocardio de
antígenos capaces de provocar auto-
inmunidad (51).

Llaman la atención las bajas concen-
traciones de anticuerpos antisulfátido
en pacientes con cardiopatía hiperten-
siva, lo cual podría estar vinculado con
una mayor concentración o expresión
del antígeno sin una relación estrecha
con la masa de músculo cardíaco. No
había sido notificada previamente la
relación entre concentraciones bajas de
anticuerpos antisulfátido y la hiper-
tensión arterial o la diabetes mellitus
tipo II en pacientes chagásicos. Sin
embargo, vale la pena mencionar que
recientemente se han encontrado títu-
los elevados de anticuerpos antisulfá-
tido en pacientes con diabetes mellitus
tipo I (52). Los valores elevados de
dichos anticuerpos en pacientes con
pruebas serológicas negativas a la
enfermedad de Chagas y bradiarrit-
mias podrían vincularse con la presen-
cia de otras formas de cardiopatía en
las que se observó aumento de esos
valores, como en la cardiopatía isqué-
mica o lesión de alguna zona particu-
lar del tejido cardíaco. 

La detección de títulos elevados de
anticuerpos antisulfátido en pacientes
con otras formas de cardiopatía
sugiere la posibilidad de que estos
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anticuerpos estén involucrados en la
patogenia de la cardiopatía chagásica
y posiblemente de las otras formas de
cardiopatía (13, 24). Aun así, todavía
falta determinar el papel que desem-
peñan los anticuerpos antisulfátido en
esos procesos.
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