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Se ha dado difusión mediática a una propuesta terapéutica en la enfermedad de Chagas 
basada en la inmunoadsorción de anticuerpos anti β1 adrenérgicos. 

Los alcances de esa iniciativa, tal como ha sido formulada desde el diario Clarín del 
11/06/2007, puede provocar confusión en la comunidad médica y ser infundadamente 
esperanzadora para los pacientes y la población en general por los antecedentes e 
información científica que a continuación se exponen. 

En el último cuarto de siglo se ha venido afianzando el conocimiento sobre anticuerpos 
contra receptores a neurotransmisores b1  adrenérgicos y M2 muscarínicos, como así 
también su responsabilidad en la cardiopatía chagásica.  

En 1984 un grupo de científicos conformado entre otros por los Profesores Dres. Leonor 
Sterin de Borda, Enri Borda, Patricio Cossio y Roberto Arana, demostró sin lugar a dudas 
la existencia en los sueros de los infectados chagásicos de anticuerpos anti b1 adrenérgicos 
cuya función como agonistas resultó claramente establecida. Estos anticuerpos fueron 
inmunoadsorbidos con células ricas en expresión del receptor b1 adrenérgico y la actividad 
remanente en los sueros fue significativamente reducida en sus efectos sobre los 
receptores(1). 

En 1994/1997(2)(3) Borda y colaboradores demostraron que en los pacientes infectados por 
T.cruzi existía un segundo grupo de anticuerpos con efectos sobre el funcionamiento 
cardíaco. Estos eran capaces de unirse al receptor M2 muscarínico y ejercer sobre él una 
estimulación del tipo del agonista específico. Estos anticuerpos fueron identificados y 
purificados aprovechando su afinidad con péptidos representativos del segundo loop del 
receptor M2 muscarínico. 
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En esas mismas investigaciones quedó evidenciado experimentalmente que la 
inmunoadsorción, por separado, de los anticuerpos anti b1 y anti M2 daba lugar a una 
exaltación de las propiedades agonistas opuestas a las inmunoadsorbidas. Esto podía ser 
equilibrado mediante al añadido al sistema de ensayo del antagonista específico, fuera este 
un betabloqueante o atropina según el caso. 

La presencia de anticuerpos con efectos que podrían resultar opuestos, deberían poner en 
alerta cualquier iniciativa inmunoadsorbente que estuviese direccionada a  un solo tipo de 
anticuerpo. Los anticuerpos anti M2, por ejemplo, han sido detectados en un 30/35% de mas 
de 2.000 infectados en diferentes países de América Latina. Esto tanto en niños (desde el 
año de vida) como en adultos(4). La cuestión es relevante,  habida cuenta que se viene 
demostrando que la prevalencia señalada para estos anticuerpos está fuertemente asociada a 
incrementos en la dispersión del QT(5)(6). Ensayos en corazón de conejo perfundido, con 
inmunopurificados anti M2, de pacientes infectados, provocan alargamientos del intervalo 
QT linealmente correlatados con los incrementos en la dispersión del QT en los pacientes 
originarios de las respectivas muestras. Estos defectos son completamente neutralizados por  
atropina. Agrava el panorama el hecho que Salles(7) y colaboradores demostraron fuerte 
asociación entre muerte súbita y dispersión del QT con valores mayores a 65 ms. 

La inmunoadsorción de tan solo anticuerpos anti b1 adrenérgicos como el propuesto por el 
Dr. M. Levin(8) mediante el producto comercial “Corafin®”; inmunoadsorbente fundado en 
el uso exclusivo de péptidos representativos del primero y segundo loop del receptor b1  
adrenérgico, resulta un significativo riesgo toda vez que puede dejar liberada a su 
exaltación la actividad agonista de los anticuerpos anti M2 muscarínicos que como se 
señaló agravan el pronóstico en los pacientes chagásicos que presentan desbalance eléctrico 
cardíaco. 

Mas allá de cualquier polémica cabe ser, en lo atinente a Chagas, cautos y a la vez 
esperanzados en relación a la inmunoadsorción. Ella viene siendo preconizada por 
diferentes autores tomando de referencia lo logrado en la cardiopatía idiopática dilatada. 

La inmunadsorción es un procedimiento que está resultando en una significativa mejoría en 
esos pacientes en los que se retiran de la circulación anticuerpos de manera inespecífica 
mediante el anclaje del FC de toda la IgG a Proteína A ligada a una matriz insoluble. Los 
pacientes inmunoadsorbidos mejoran de inmediato sus perfiles hemodinámicos y esto se ha 
verificado en numerosos sujetos que están viendo incrementadas su expectativa y calidad 
de vida(9)(10)(11).  

Se ha demostrado también que la inmunoadsorción inespecífica provoca mejoría ostensible 
aún en individuos en los que no se logró detectar la presencia de anticuerpos anti b1. Se 
supone que han sido inmunoadsorbidos otros anticuerpos, diferentes, con responsabilidad 
en esa cardiopatía(12). 
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La infección por T.cruzi si por algo es importante es porque afecta principalmente a grandes 
núcleos de población de bajos recursos, que en un porcentaje significativo de ellos se 
transforma en una cardiopatía inicialmente muy solapada y que solo presenta alertas cuya 
búsqueda no es rutinaria.  

Si ubicamos a la cardiopatía como aspecto principal de la enfermedad de Chagas debemos 
reconocer que si bien la inmunoadsorción está en el camino de representar un gran avance 
en los sujetos con alternaciones hemodinámicas, aún las severas, no menos importante 
resulta ser el tratamiento específico antiparasitario. Se está produciendo una fuerte 
acumulación de evidencias sobre prevención de la cardiopatía, tanto en los animales 
experimentalmente infectados como en los individuos con infección crónica cuando estos 
grupos son tratados con benznidazol(13)(14)(15). 

Simone García y colaboradores(16) en ratones infectados y tratados, logran una marcada 
disminución, entre otros, de los anticuerpos contra receptores a neurotransmisores, tanto 
adrenérgicos como muscarínicos. Esto representa una señal auspiciosa. Sería trascendente 
demostrar que la acción parasiticida del benznidazol, en pacientes chagásicos produjera 
negativización o caída de los títulos de anticuerpos antimuscarínicos por aquello que se 
remarco: Su estrecha correlación con desbalances eléctricos que se asocian a la muerte 
súbita. 
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