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Introduccion

El corazdn es un drgano creador de factor de pudricidon del cancer
(TNF). Tanto los macrofagos miocardicos como los propios
miocitos cardiovasculares combinan TNF. La evidencia acumulada
demuestra que el TNF miocardico es un partidario autocrino de la
rotura miocardica y la muerte de los cardiomiocitos en la lesion
por isquemia-reperfusion, la sepsis, la rotura cardiovascular
persistente, la miocarditis viral y el rechazo del aloinjerto
cardiaco. Sin duda, el TNF de creacién privada se suma a la rotura
miocdrdica postisquémica mediante la inhibicién directa de la
contractilidad y el reclutamiento de la apoptosis de los miocitos.
El lipopolisacarido o la isquemia-reperfusion inician la proteina
quinasa (Guia) activada por mitégeno P38 del miocardio y la
variable atémica kappa B, que conducen a la creacién de TNF. El
TNF reduce la capacidad del miocardio mediante instrumentos
que dependen del dxido nitrico (NO) y que no lo tienen. La
iniciacién por TNF del receptor 1 de TNF o Fas podria incitar la
apoptosis de los miocitos cardiovasculares. Las MAP quinasas y
los factores de registro de TNF son focos plausibles contra las
metodologias de TNF. Los ligandos calmantes enddgenos, que
activan la fuente de sefalizacion gp130, las proteinas de choque
térmico y las proteinas restrictivas de TNF, también controlan
la producciéon y el movimiento de TNF. Posteriormente, la
regulaciéon del TNF en la enfermedad cardiovascular aborda un
objetivo practico para la medicacién clinica [1].

Una comprension funcional de las citoquinas ardientes y su
relacion con la enfermedad del miocardio tiene una importancia
cada vez mayor para los investigadores, inmundlogos y médicos
cardiovasculares fundamentales y clinicos. Por lo tanto, el factor
de corrupcién del cancer (TNF) es una citoquina proinflamatoria
gue se ha visto involucrada en la patogenia de las enfermedades
cardiovasculares, incluido el tejido muerto miocardico intenso,
el deterioro cardiovascular persistente, la aterosclerosis, la
miocarditis viral, el rechazo del aloinjerto de corazén y el
deterioro cardiovascular relacionado con la sepsis. . Aunque
al principio se describié exclusivamente como elemento de
macréfagos inducidos por lipopolisacaridos (LPS), la evidencia
actualmente demuestra que los miocitos cardiovasculares
mismos producen cantidades significativas de TNF debido a la

*Correspondencia:
Gladys Almonacid

[=] gladysalmonacid@untrm.pe

isquemia, asi como LPS. Sin duda, la creaciéon de TNF miocardico
inducida por isquemia podria demostrar ser clinicamente mas
critica que la creacion de TNF miocardico provocada por sepsis
en un grado significativo [2].

Las citoquinas proinflamatorias acttian
para construir

El TNF es una citocina proinflamatoria. Las citoquinas
proinflamatorias actlan para construir su propia creacion y la
combinacién de pequeiios intermediarios provocadores, por
ejemplo, factor iniciador de plaquetas (PAF), eicosanoides y
extremistas oxidativos. Las citocinas proinflamatorias también
seleccionan y fortalecen partes celulares del marco insensible.
El TNF es un pirégeno enddgeno que estimula el desarrollo de
otros pirégenos enddégenos, por ejemplo, la interleucina 1B (IL-
1). Los dos tipos de TNF, TNF-a y TNF-B, comparten ejercicios
incendiarios comparativos. El TNF-B, descrito por primera vez
como "linfotoxina", es una particula mas grande, menos fuerte,
no tan abundante y se administra principalmente a través de
los linfocitos, aunque los macroéfagos son la fuente principal del
TNF-a. Por los motivos de esta auditoria, TNF alude a TNF-a, que
es la estructura relacionada con el shock séptico, la lesién por
isquemia-reperfusion y el dafio horrendo de érganos diana [3].

Macrofago universal considera TNF

La mayoria de los tipos de células no crean TNF, sin embargo,
el macrofago universal considera la creacion de TNF en
practicamente todos los érganos. Por supuesto, el corazdn
contiene macrofagos habitantes y es una fuente rica en algunas
citocinas provocadoras, incluido el TNF. Levine y sus socios
relacionaron los niveles circulares de TNF con la gravedad de la
falla cardiovascular en curso en los pacientes y propusieron que
el TNF podria contribuir a la patogenia de la falla cardiovascular
[4]. Una expansidn en el flujo de TNF, el receptor de TNF soluble
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y el adversario del receptor de IL-1 siguen al tejido muerto del
miocardio. De hecho, el miocardio produce tanto TNF por gramo
de tejido como el higado o el bazo, los cuales tienen grandes
poblaciones de macrdfagos y son importantes fuentes de TNF.
De la nada, los propios miocitos cardiovasculares producen
TNF. Kapadia y sus colaboradores demostraron que la creaciéon
de TNF miocardico provocado por endotoxinas circula casi
equitativamente entre los cardiomiocitos y los tipos de células
de macroéfagos cardiacos habitantes [5].

Conclusion

Tristeza de la capacidad contractil del miocardio. Los impactos
hemodindmicos del TNF se caracterizan por una disminucion
de la capacidad contractil del miocardio y una disminucién de
la distribucién de la descarga, hipotension, disminucién de la
obstruccién vascular fundamental y dilatacion biventricular.
Antes de la divulgacidon de TNF, algunos especialistas pensaron
que el dolor de miocardio provocado por la sepsis fue intervenido
por uno o varios factores depresores del miocardio. Parillo y
sus socios demostraron que los sueros de pacientes sépticos
con insuficiencia miocardica desalientan de manera confiable

2023

Vol.19.2:1587

ARCHIVOS DE MEDICINA

ISSN 1698-9465

la ejecucion de miocitos in vitro, mientras que los sueros de
pacientes sépticos sin una division de lanzamiento comprometida
no lo hicieron. La principal prueba exploratoria que recomienda
que el TNF intervenga en el sufrimiento miocardico iniciado por
endotoxinas fue proporcionada por Tracey y sus socios.
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