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IMAGEN EN CARDIOLOGIA

Cotejo electro-histologico en un caso de miocardiopatia

chagdsica cronica
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Resumen

Se presenta el caso de un hombre de 50 afos,
campesino proveniente de una zona endémica
de enfermedad chagasica, que padecia de mio-
cardiopatia dilatada, verosimilmente chagasica.
Este enfermo llegd en insuficiencia cardiaca y fa-
llecio a los pocos dias. En el mismo dia de su
defuncion, pudo registrarse un ECG y efectuar la
necropsia. El ECG proporcioné signos de dilata-
cién de las camaras cardiacas, de miocardio in-
activable con localizacion subendocardica, en
regiones anterolaterales del ventriculo izquierdo,
y de lesion subepicardica extensa. El examen ana-
témico demostro la dilataciéon de las cuatro cavi-
dades cardiacas y la existencia de fibrosis suben-
docardica localizada esencialmente en porcio-
nes anterolaterales del ventriculo izquierdo. El
estudio histoldgico reveld la correspondencia de
la distribucion de los focos inflamatorios con la de
la lesién mencionada: regiones epicardicas y sube-
picardicas del ventriculo izquierdo. A su vez la
inoculacién de Trypanosoma cruzi en ratones pro-
voco la formacion de focos de inflamacion linfoci-
taria netamente predominantes en regiones epi-
cardicas y subepicardicas de los ventriculos.
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Summary

ELECTRO-HISTOLOGICAL COMPARISON IN A CASE OF
CHAGASIC CHRONIC CARDIOMYOPATHY

The case of a 50 years old man, coming from an
endemic Chagas’ disease zone, is reported. This
patient came with a dilated cardiomyopathy, like-
ly of Chagasic etiology, and heart failure. He
died in our Institute, were it was possible to reg-
ister an ECG, and perform the necropsy, on the
same day of his death. The ECG showed signs
of heart chambers dilatation, inactive myocardi-
um in subendocardial anterolateral regions of
the left ventricle, and extensive subepicardial
injury. The anatomical study demonstrated the
four heart chambers dilatation, and a suben-
docardial fibrosis essentially located in antero-
lateral portions of the left ventricle. The histolog-
ical examination proved that the distribution of
injured zones corresponded to location of the
inflammatory foci. Furthermore, Trypanosoma
cruzi inoculation in mice produced inflammato-
ry foci, predominantly located in the ventricular
epicardial and subepicardial regions.

(Arch Cardiol Mex 2007; 77: 249-252)
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Introduccion

n una publicacién anterior! hemos ex-

puesto el caso de un enfermo con mio-

cardiopatia chagdsica, en el que los sig-
nos electrocardiograficos de lesién subepicar-
dica estaban de acuerdo con la localizacién
correspondiente de los focos de inflamacién lin-
focitaria. Alteraciones eléctricas epicardicas y
subepicardicas ya se habian sefialado por inves-
tigadores brasilefios,” pero éstos se habfan limi-
tado a efectuar mapeos eléctricos, sin presentar
hallazgos histolégicos.
Ahora vamos a describir un caso de miocardio-
patia dilatada, de etiologia verosimilmente
chagdsica, en el que los hallazgos electrocar-
diograficos e histolégicos concuerdan con da-
tos experimentales, obtenidos en animales de
laboratorio.

Ejemplo clinico

Se trata de un hombre de 50 afios de ocupacién
campesino, que nacid y vivié en el estado de Gue-
rrero, zona endémica de la enfermedad de Chagas.
Llegé a nuestro Instituto el 12 de julio de 1979, en

Fig. 1. ECG tomado el mismo dia de la defuncién del enfermo estudiado.
Muestra bajo voltaje de los complejos ventriculares en las derivaciones
periféricas. Extrasistoles ventriculares con fenémenos de suma y tras-
torno primario de la repolarizaciéon ventricular. Hay signos de miocardio
inactivable en la mitad inferior del tabique interventricular con extension a
porciones subendocardicas paraseptales anteriores (aVL) y laterales bajas
(V) de la pared libre ventricular izquierda. Lesion subepicardica
anterolateral izquierda. Crecimiento ventricular por dilatacion.
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insuficiencia cardiaca y con el dato de un episodio
reciente de tromboembolia pulmonar. Relataba
haber sido picado, en varias ocasiones, por «chin-
che hocicona» (triatoma), vector del Trypanoso-
ma cruzi. A la exploracion clinica, resaltaba la exis-
tencia de una importante cardiomegalia.

Un electrocardiograma tomado a la 6 AM del
dia 18 de aquel mes (Fig. 1), proporciond los
datos siguientes: Extrasistoles ventriculares con
fendmenos de suma y trastorno primario de la
repolarizacion ventricular en D, aVL, V,, V,y
Vi presencia de miocardio inactivable en la
mitad inferior del tabique interventricular con
extension a porciones subendocardicas parasep-
tales anteriores (aVL) y laterales bajas (V) de la
pared libre del ventriculo izquierdo; signos de
lesion subepicdrdica anterolateral izquierda (des-
nivel positivo convexo del segmento RS-T en
D,aVLydeV,a V6). Crecimiento biventricular
por dilatacién. La pequeila onda R empastada
en aVR y aVF podria indicar la coexistencia de
un BRDHH de grado menor.

El bajo voltaje de los complejos ventriculares en
las derivaciones periféricas hace pensar en un tras-
torno del medio conductor extracardiaco.

El enfermo fallecié aquel mismo dia, unas horas
después de la toma del electrocardiograma. La
necropsia correspondiente mostré un hidrotoé-
rax bilateral de 2,600 cc e hidropericardio de
100 cc. El corazén observado por su superficie
exterior era ovoide (Fig. 2A), pesaba 575 g con-
tra un peso esperado maximo de 350 g. Al corte
se observaba la via de salida del ventriculo iz-
quierdo, con la continuidad entre la valvula
mitral y la adrtica (Fig. 2B), con gran dilatacién
ventricular izquierda, adelgazamiento de la pa-
red y un aneurisma de la punta de dicho ventri-
culo. El espesor maximo de la pared libre del
ventriculo mencionado era de 12 mm y el parie-
tal derecho de 3 mm, es decir, las paredes ventri-
culares estaban adelgazadas como consecuen-
cia de la gran dilatacién biventricular.

Los cortes histolégicos mostraban un impor-
tante infiltrado inflamatorio en el epicardio,
que se extendia en forma difusa y en peque-
flos grupos al miocardio, predominando en los
tabiques intersticiales. Dicho infiltrado era
muy escaso en el subendocardio (Fig. 3). Ha-
bia fibrosis intersticial, en parches irregula-
res, que predominaba en el subendocardio (Fig.
4) de las regiones anterolaterales del ventri-
culo izquierdo y en la mitad inferior del tabi-
que interventricular.
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Fig. 2. Izquierda de la foto: Superficie exterior del
corazon: es caracteristico de miocardiopatia dilata-
da, ovoide o redondeado. Derecha de la foto: Corte
sagital del corazén, muestra el ventriculo izquierdo
por su via de salida, por lo tanto se observa la aorta
(Ao). Hay dilataciéon de la cavidad ventricular, con
adelgazamiento aneurismatico en la punta (flecha).

Fig. 3. Montaje histolégico que muestra a la derecha la
superficie epicardica del ventriculo izquierdo. Hay nu-
merosos linfocitos (puntos negros), que infiltran en for-
ma difusa el subepicardio y se extienden al miocardio.
En comparacion, el subendocardio a la izquierda no
tiene inflamacion. (H/E 10X).
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Fig. 4. Montaje de dos porciones de la pared
ventricular izquierda: hay fibrosis subendocardica,
se tifle de color azul (a la derecha en el montaje), la
porcién subepicardica (a la izquierda en el montaje)
no tiene fibrosis. (Tricrémica de Masson, 10X).

Fig. 5. Dos porciones de la pared ventricular del
modelo experimental en ratén infectado con
Trypanosoma cruzi. Al centro se ubican ambas por-
ciones endocardicas y lateralmente las porciones
subepicardicas, donde se observa infiltrado linfocitario
difuso (puntos negros). (H/E 10X).
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El diagnéstico definitivo de miocardiopatia
dilatada de etiologia chagdsica fue revisado
desde el punto de vista histolégico y avalado
por un experto de la «Universidad do Minei-
ro», estado de Minas Gerais (Brasil).

Cotejo electroanatomico

1. El bajo voltaje de los complejos ventriculares en
las derivaciones periféricas puede explicarse por
la presencia de derrame pleural y pericardico.

2. Los signos de lesion subepicardica extensa
se relacionan con la distribucién de los focos
de inflamacién linfocitaria.

3. Los signos de zona miocardica inactivable su-
bendocdrdica en regiones anterolaterales del
ventriculo izquierdo (QR enaVL y V), se deben
a fibrosis presente en la misma localizacién.?

4. Los complejos QS de V, a V., se originan proba-
blemente por mayor extension de la fibrosis en
la mitad inferior del tabique interventricular.

Modelo murino experimental

Se inocularon intraperitonealmente 5 x 10° tripo-
mastigotes sanguineos, de los aislados INC 5 y
INC 6 de Tyipanosoma cruzi, a 14 ratones hembras
BALB/c de cinco a seis semanas de edad. Se sacri-
ficaron al mes y a los dos meses, se obtuvo el cora-
z6n que se cortd en tres rebanadas transversales:
basal, media y apical. Se realiz6 estudio histol6gi-
co que demostré una miocarditis linfocitica, neta-
mente predominante en el subepicardio (Fig 5).

Conclusiones

Los hallazgos electrocardiogréficos e histologi-
cos aqui relatados abogan a favor de la localiza-
cién esencialmente epicdrdica y subepicardica de
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los focos inflamatorios en la miocardiopatia cha-
gésica. Estos datos concuerdan con lo ya sefialado
en el campo electrofisiolégico*” y con publica-
ciones recientes de observaciones microscépicas
directas.® Ademads, tales resultados serfan de espe-
rarse puesto que se necesita la presencia de vasos
sanguineos para que se establezca el proceso de la
inflamacién y dichos vasos se hallan en regiones
epicardicas y subepicdrdicas, pero no en las su-
bendocdrdicas.

Otros autores han evidenciado anormalidades vas-
culares, posiblemente causadas por la inflamacién
perivascular, entre otras: proliferacion de la intima
de arteriolas intramiocardicas.” Se han descrito al-
teraciones de la funcion vascular, como vasodila-
tacién y vasoconstriccién anormales, donde la dis-
tribucién focal de la necrosis y la subsecuente fi-
brosis intersticial cicatricial, encontrada en
corazones con cardiopatia chagdsica, fue similar a
la observada en modelos experimentales de isque-
mia y reperfusién.’ También en modelos murinos
experimentales se han descrito trombos plaqueta-
rios oclusivos en arterias epicardicas e intramura-
les,* probablemente inducidos por dafio endote-
lial, mediado por efectores inmunoldgicos.®
Nosotros no logramos evidenciar alteraciones
de la anatomia vascular, ni trombos plaqueta-
rios, pero creemos que existen alteraciones vas-
culares, probablemente funcionales. Entre los
factores que se consideran importantes en el de-
sarrollo de aneurismas en pacientes chagasicos,
han sido postulados microinfartos que ocurren
por vasoconstriccion debida a mayor estimula-
cién simpdtica. Esta dltima consideracion une
la hipétesis de daio vascular con la teoria neu-
rogénica en la cardiopatia chagésica.’
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