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La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) en el curso de la infección por SARS-CoV-2 

causó una alta mortalidad y llegó a colapsar los servicios de cuidados intensivos a nivel 

internacional. 

Las citoquinas o citocinas son producidas, fundamentalmente, por linfocitos y 

macrófagos activados. Su función fundamental es la regulación de los mecanismos de la 

inflamación. En el estadio 3 de la COVID-19 o estado de hiperinflamación, se produce 

en el organismo una respuesta exagerada caracterizada por un exceso de producción, 

conocida como tormenta de citoquinas (TC). 

La TC se caracteriza por niveles plasmáticos elevados de interleucinas (IL) IL-1β, IL-2, 

IL-6, IL-7, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), que provocan insuficiencia pulmonar, 

endotelitis, coagulación intravascular diseminada y, eventualmente, fallo 

multiorgánico.(1) 

Se ha demostrado que, de las interleucinas mencionadas, la IL-17 producida por las 

células T colaboradoras (Tc), un subgrupo de linfocitos TCD4+ reguladores, también 

participa en la desregulación inflamatoria con un aumento exagerado, que, a su vez, 

provoca el aumento de la gravedad de la enfermedad.(2) 
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La unión de la IL-17 a su receptor IL-17RA induce la producción de citoquinas y 

mediadores proinflamatorios como IL-1β, IL6, IL-8, IL-22, IL-23, TNF-α, factor 

estimulante de colonias de granulocitos-macrófagos, factor estimulante de granulocitos, 

prostaglandina E2, metaloproteinasas de la matriz extracelular, óxido nítrico y 

quimiocinas (CXCL1, CXCL2, CXCL10, CCL2, CCL7 y CCL20), que median procesos 

clave como la activación, el reclutamiento de neutrófilos y células Th17 a los sitios de 

inflamación que promueven el daño tisular.(3,4) 

Numerosas investigaciones han evidenciado que la mayoría de los pacientes que 

desarrollan el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) presentan una situación 

caótica a nivel pulmonar que en ocasiones es irreversible y provoca la muerte. 

En este proceso, los linfocitos T helper 17 (Th17), así como la IL-17 desempeñan un 

papel protagónico. Sus niveles a nivel sanguíneo y pulmonar son elevados, lo que induce 

la liberación de otras sustancias proinflamatorias como como IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α, 

proteína inflamatoria de macrófagos-2 (MIP-2) y proteína inducible por interferón-10 (IP-

10) que, junto con metaloproteinasas de matriz (enzimas proteolíticas que utilizan zin o 

cobalto por su función), producen daño pulmonar grave, de ahí el nombre que se le ha 

dado a la IL-17: amplificador silencioso de la COVID-19.(5) 

A nivel internacional, se han propuesto varios tratamientos para inhibir la TC, 

principalmente anticuerpos monoclonales como secukinumab,(6) ixekizumab,(7) 

brodalumab,(8) cuyo principal mecanismo de acción es inhibir la IL-17. 

Cuba, ante la grave situación internacional de la pandemia, convocó a investigadores y 

expertos en el tema para minimizar la transmisión y mortalidad de la enfermedad. Entre 

los investigadores convocados se encontraban los pertenecientes al Centro de Ingeniería 

Genética y Biotecnología (CIGB), que demostraron a través de ensayos clínicos, la 

pertinencia del uso del medicamento Jusvinza o CIGB 258 para el tratamiento de las 

formas graves de la enfermedad. Fue aprobado su uso de forma emergente por la 

Autoridad Reguladora de Cuba (CEDMED) para el tratamiento de pacientes con COVID-

19, portadores de la forma grave de la enfermedad. 

Jusvinza o CIGB 258 se diseñó utilizando herramientas bioinformáticas y se deriva de un 

epítopo de células T (HSP60), proteína de estrés celular (HSP) de 60 kDa. El epítopo de 

células T identificado se modificó en un aminoácido, que transformó el fenotipo TH1 (T 

helper) del epítopo original en un péptido con propiedades inmunorreguladoras. Esta 

modificación lo convierte en un péptido ligando alterado (PLA) clásico.(9) 
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Su mecanismo de acción se caracteriza por tener un efecto significativo en la reducción 

de los niveles de IL-17 que producen los linfocitos T helper CD4+, un tipo de linfocitos 

efectores Th17 (llamados así porque secretan IL-17); además, tiene la capacidad de 

aumentar la frecuencia de linfocitos T reguladores naturales (tienen el fenotipo CD4+ 

CD25+ FOXP3+) y sus propiedades supresoras (capacidad de suprimir las células T 

CD4+, las células dendríticas, las células T CD8+, las células NK, los macrófagos, los 

linfocitos B, los mastocitos, los basófilos, los eosinófilos y los osteoblastos ), mientras 

que las células T efectoras producen menos IL-17.(10) 

Varios estudios(11,13) realizados en pacientes graves y críticos con SDRA secundario a la 

COVID-19 muestran que la administración del fármaco mejora las variables clínicas, 

humorales y radiológicas, además de la disminuir los días de ventilación mecánica, la 

mortalidad y la estadía en las unidades de cuidados intensivo. 

Jusvinza o CIGB 258 es un nuevo fármaco creado inicialmente para el tratamiento de la 

artritis reumatoide; pero por su mecanismo de acción, ha demostrado ser beneficioso en 

el tratamiento de la neumonía grave en el curso de la infección por SARS-CoV-2. 

Cabría preguntarse ¿Podría ser la Jusvinza el medicamento creado por el CIGB capaz de 

tratar procesos infecciosos de origen bacteriano y el cáncer? 

Por sus propiedades podría ser una opción más, demostrarlo es la tarea de nuestros 

investigadores. 
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