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RESUMEN
La miocardiopatia cronica chagéasica presenta un

progresiva. (Tipo 1, tipo ambiguo y tipo 2). La existencia

curso lento sin sintomatologia durante un periodo de de portadores de esta enfermedad (grupo A) en la
tiempo usualmente largo (fase indeterminada) (10-30 poblacidon general constituye un problema sanitario ya
afios). Se estudiaron 599 corazones de autopsias forensesque estos pueden ser agentes transmisores de la enfer-
con el objetivo de describir los patrones morfolégicos medad mediante las transfusiones o donantes de corazén
cardiacos durante esta fase: 491 casos tenian patologia para trasplantes. También serian chagasicos agudos
cardiovascular y 108 eran corazones normales (grupo potenciales en situaciones de inmunosupresion. (SIDA;

control). De la serie estudiada (n=491) se confirmaron
51 casos de miocarditis crénica chagasica (10,4%) los
cuales se dividieron en: grupo A con corazones de peso
normal (n=23) y grupo B con cardiomegalia (n=28). Las
diferencias de peso entre ambos grupos fue significativa
(p=0,01). Hubo mayor numero de casos del grupo A en
las muertes violentas y mayor nimero del grupo B en las
muertes naturales.
con alteraciones macroscopicas e histopatoldgicas en el
grupo B. Los tipos de remodelacion ventricular (Tipo 1,
2 y ambiguo) sélo se describieron en el grupo B, el cual
también present6 mayor numero de casos con

Se observé mayor nimero de casos

etc.).

Palabras clave: Miocarditis chagasica.
forense. Fase indeterminada.

Autopsia

SUMMARY
Chronic chagasic myocarditis is an asymptomatic
slowly progressive disease usually evolving during a
prolonged period of time (10-30 years, indeterminate or
latent stage). The hearts of 599 forensic necropsies were
studied with the goal of describing the cardiac morpho-

adelgazamientos. Se concluye que en lafase asintomatica |ogical patterns during this stage. Cardiac pathology

de esta miocarditis predominan los corazones con pesos
normales o en limite superior normal con escasas
alteraciones macroscoépicas de los ventriculos. (grupo
A). Los corazones del grupo B, corresponden a estadios
finales de la enfermedad con alteraciones globales del
corazon y remodelaciéon ventricular de gravedad
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was found in 491 cases and 108 cases were normal hearts
(control group). In the series studied (n=491); 51 cases
presented chronic chagasic myocarditis (10.4%). These
were divided in: Group A with hearts with normal weight
(n=23) and Group B, hearts with cardiomegaly (n=28).
Weight difference between both groups was significant
(p<0.01). More cases of Group A had violent deaths as
compared to group B which had more naturals deaths.
Most cases with gross and histological abnormalities
were found in the Group B. Ventricular remodeling type
(1.2 and ambiguous) were only described in the Group B,
which also presented more cases with wall thinnings. We
conclude that hearts with normal weight or in the upper
normal limit with slight macroscopic ventricular abnor-
malities predominates in the asymptomatic stage of
chronic chagasic myocarditis. (group A). Hearts from
the Group B corresponds to the end stage of the chronic
chagasic myocarditis with global alterations and pro-
gressive changes of ventricular remodeling. The pres-
ence of infection in asymptomatic subjects with chronic
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chagasic myocarditis (Group A) in the general popula- habian sido establecidos los patrones morfolégicos
tion is a leading public health problem since they canbe de |la MCCH en cada etapa evolutiva de la
transmission agents of the disease through blood trans- epfermedad, entonces se esperaba encontrar una

fusion ororgan transplants. They would also be potential - jot0rminada distribucién de los mismos en la fase
acute chagasic disease under immunosuppresion condi- indeterminada. Este trabajo no fue publicado.

tions (AIDS; drugs, etc.).

Mas tarde, enla era de la biopsia endomiocardica,
se demostraron lesiones estructurales miocéardicas
progresivas subcelulares, celulares y extracelulares
secuenciales, de gravedad ascendente en individuos
seropositivos para la enfermedad de Chagas quienes
pasaron progresivamente del estado asintomatico al
de insuficiencia cardiaca severa (8-10). Conside-

La miocardiopatia cronica chagasica (MCCH) es ramos que este procedimiento sélo permite examinar
una enfermedad de curso usualmente lento y pequefios fragmentos del septum ventricular y no
progresivo el cual puede durar, segun algunos ofrece una vision morfologica integral de las
autores, entre 10 y 30 afios antes de que el pacientealteraciones estructurales organicas del corazoén.
presente insuficiencia cardiaca o fenomenos trombo- Por ello, era importante estudiar los aspectos
embdlicos sistémicos (1-3). La muerte sUbita puede morfolégicos de las piezas cardiacas completas de
ser el episodio eventual que corte ese periodo de las autopsias, sobre todo para las correlaciones

Key words: Chagas myocarditis. Forensic autopsies.
Stage indeterminate.

INTRODUCCION

tiempo evolutivo tanto en el paciente enfermo
(muerte subita esperada) como en el individuo
aparentemente asintomatico (muerte subita inespe-
rada) (4).

Desde las primeras descripciones de la MCCH en
el Brasil y posteriormente en Venezuela, la fase
indeterminada se definié como el periodo o fase de
tiempo latente, intermedio, asintomatico e indeter-
minado entre las fases aguda y crénica (5,6).

Este tiempo “silencioso” fue un enigma para los
investigadores quienes, en un principio, consideraron
que los estudios epidemiolégicos en nuestro pais,
revelarian aspectos patofisiolégicos de la enfer-
medad (7). Deigual manera, opinaron que el estudio
de la poblacién forense y de animales de experi-
mentacion, ofrecia la oportunidad para un mejor
conocimiento de la historia natural que el seguimien-

imagenoldgicas.
Por otra parte, larevision del material investigado

a la luz de los conocimientos actuales nos permite
hacer observaciones histopatolégicas y pato-
fisiolégicas importantes, alin mas si consideramos
gque la MCCH sigue encabezando la lista de las
miocardiopatias en las series estudiadas en los
ultimos cinco afios en el material de autopsia de la
poblacién de nuestro hospital (11).

La posibilidad de que un portador de MCCH
asintomatico sea un transmisor de la enfermedad
mediante transfusiones, reafirma la necesidad de
conocer con certeza la existencia o no de la
enfermedad activa en esta fase.

Igualmente, las observaciones sobre los patrones
morfolégicos de la MCCH en este tipo de poblacion
no habian sido reportados en nuestro pais y

to de los casos hospitalizados quienes correspondiangnsideramos necesario publicarlo.

a las formas avanzadas de esta enfermedad.

Enla década de los 60, se elabor6 un proyecto de

investigacion en la Division de Enfermedades

Cardiovasculares del Ministerio de Sanidad y

Asistencia Social y en el Instituto de Anatomia

Patoldgica, conjuntamente con la medicatura forense
de Caracas con miras a estudiar los individuos
“sorprendidos” por la muerte subita no esperada o
accidental, con la finalidad de obtener la frecuencia
de MCCH en este tipo de poblacion y de observar la
variabilidad de los patrones morfo-légicos del

corazoén en la fase indeterminada.

La hipétesis planteada era que si previamente
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MATERIAL Y METODOS

Muestra

Se estudiaron 599 corazones desde el punto de
vista anatomopatolégico, en la Seccién de Patologia
Cardiovascular del Instituto Anatomopatolégico
“José Antonio O’Daly”. Todas las piezas cardiacas
fijadas en formol al 10% provenian de autopsias
consecutivas de todas las edades y sexo (0-90 afios)
realizadas en el Servicio de Patologia Forense de la
Zona Metropolitana entre marzo de 1964 y febrero
de 1965.
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En 1996, decidimos analizar nuevamente todo el
material estudiado previamente segun lo métodos
convencionales de examen anatomopatolégico y
reclasificarlo desde el punto de vista microscoOpico
e histolégico (al microscopio de luz). Se revisaron
todos los protocolos macroscoépicos y los cortes
histolégicos de cada caso y se tabularon las varia-
bles segun los criterios actuales.

Definiciones - Criterios de diagnéstico.
Miocarditis cronica chagasica: ElI diagnéstico
anatomopatoldégico de la MCCH se hizo en base a
los criterios establecidos segun los aspectos
macroscopicos y/o histopatolégicos. Macrosco-
picos: cardiomegalia, tipo de remodelacién ven-
tricular, adelgazamientos parietales, apical y
subvalvular; y desde el punto de vista histopa-
tolégico: infiltrado miocéardico inflamatorio severo,
multifocal con compromiso del endomiocardio y
pericardio; lesiones de fibras miocardicas de trabajo
y conduccién, fibrosis, asi como de la micro-
vasculatura y la presencia eventual de formas
amastigotas del Tripanosoma cruzi.

Peso cardiaco. Criterios de normalidadPara

predominio de la hipertrofia sobre la dilatacién ni
viceversa. La cavidad ventricular puede estar agran-
dada pero no deformada aun cuando existe hipertrofia
y dilatacion.

Muerte natural: Muerte causada por diversas
enfermedades en las cuales hubo un motivo médico-
legal que justificé practicar la autopsia con este fin.
En estos casos no hubo lesién traumética causada
por un agente externo ni envenenamiento. En este
grupo se incluyeron: los casos que fueron encon-
trados muertos, y aquellos que ingresaron muertos a
la medicatura forense sin otros datos sobre la forma
de muerte. En otro grupo, la muerte subita fue
diagnosticada en la medicatura de acuerdo al modo
de fallecimiento brusco dentro de las 24 horas
después de iniciados los sintomas (12).

Muerte violenta: Muerte acaecida de modo
violento causada por traumas intencionales (homi-
cidio, suicidio) y no intencionales (accidentes).

Analisis estadistico:Las frecuencias del grupo
control (n=108) y del grupo con MCCH (n=51)
fueron comparados con la prueba de Ji cuadrado o
con la prueba exacta de Fisher o su extensién para

el calculo del peso cardiaco normal se escogieron mas de dos categorias. Las medias se compararon
108 casos de 16 afios o mas, con corazones normalegon anélisis de varianza de dos vias y el test de
macro y microscopicamente (control). Los limites gtydent para muestras no pareadas. Los datos del
de confianza del peso promedio oscilan entre 276,2 ota| de 491 autopsias practicadas en la medicatura
y 293,8 gramos calculados con un 95% de seguridad forense (Policia Técnica Judicial, Zona Metro-
para un peso promedio general de 285,7 g. El peso politana) en los afios 1964 y 1965 fueron analizados
promedio de los varones fue de 294,4 g con diferencia comparandolos con las cifras de Mortalidad General

estadisticamente significativa del peso promedio de
las hembras, de 258,4 g.

Tipos de remodelacion del ventriculo izquierdo
(VI): De acuerdo al tipo macroscopico de remo-
delacion ventricular han sido descritos tres tipos:
(Figura 1).

Tipo 1: (Hipertrofia concéntrica). Se caracteriza
por el predominio de la hipertrofia de la pared sobre
la dilatacion de la cavidad ventricular izquierda,

del Anuario de Epidemiologia y Estadistica Vital,
del Ministerio de Sanidad y Asistencia Social de
€s0s mismos afios.

Estudio histopatoldgico (microscopia de luz):
Se tomaron fragmentos de pared libre y anteroseptal
del ventriculo izquierdo; de pared anterior y
diafragmatica del ventriculo derecho, de ambas
auriculas y septum interventricular. Todos fueron
incluidos en parafina. Serealizaron coloraciones de

ausencia de trabeculacion acentuada. La cavidad esrutina, hematoxilina-eosina y especiales como:

de forma conica en la ventriculografiast mortem
cuando existe lesion apical, es poco extensa, sin
trombosis.

Tipo 2: (Hipertrofia excéntrica). La cavidad

ventricular presenta dilatacion predominante sobre
la hipertrofia de las paredes del ventriculo, la

trabeculacién es exagerada. La cavidad es de forma

ovalada en el estudio radiologipmst morteny la
lesion apical es extensa, con trombosis.

Tipo ambiguo: El ventriculo izquierdo no presenta
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tricromico de Masson o de Gomori y en algunos
casos impregnaciones metéalicas para las fibras
reticulares (coloracion de Wilder).

RESULTADOS

Muestra: Del total de casos estudiados (n=599),
ciento ocho corazones (n=108) fueron normales
macro y microscOpicamente (grupo control). Los
casos restantes presentaron patologia cardiovascu-
lar de diversa naturaleza.
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De los 491 casos estudiados, 365 (74,3%)
fallecieron de modo violento por causa traumatica
externa y 126 (25,6%) de muerte natural. La
distribucién de las autopsias por sexo difirié6 segun
el modo de morir (Cuadro 1). La comparacion de las
muertes registradas con las estimadas, de acuerdo a
la proporciéon observada en la mortalidad general en
esos afios, mostré que la proporcién de varones y
hembras en las muertes naturales, no difiere estadis-
ticamente de la esperada (p=0,07). En cambio, en
las muertes violentas hubo 1,5 veces mas muertes en
losvaronesy 2,2 veces menos en las hembras (p=0,0).

Figura 1. Fotografias de ventriculografias vy
coronariografiapost mortengue ilustran los tres tipos Cuadro 1
de remodelacion ventricular izquierda —A- Tipo 1; B Tipo

2; C, Tipo ambiguo con adelgazamientos apical y
subvalvular. Obsérvese la dilatacion importante en el
tipo 2. En el tipo ambiguo se observa dilatacion de
ventriculo derecho y de ambas auriculas. (Cortesia Dr.

Autopsias forenses seguin sexo y modo de morir

SEXO
Modo de morir Masculino Femenino  Total

JA Suarez). )
Violento 288 77 365
Natural 81 45 126
Todas 369 122 491

Fuente: Archivo Medicatura Forense. PTJ Zona
Metropolitana. Afos 1964-1965.
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Relacién con el modo de morir: En las 491 Los casos estudiados (n=51) fueron divididos en
autopsias se diagnosticaron 51 casos de MCCH dos grupos de acuerdo al peso del corazén: Grupo A
(10,4%), de los cuales se confirmaron 35 casos en (n=23) con pesos cardiacos normales en el promedio
126 muertes naturales (27,8%) y 16 casos en las 365y Grupo B (n=28) con corazones aumentados de
muertes violentas (4,4%). La frecuencia de MCCH peso debido a hipertrofia. En el Cuadro 2 estan
fue siete veces mas alta en las muertes naturales queconsignados los datos demograficos, sexo, edad y el
en las violentas (p=0,0). La causa de las muertes modo de morir (natural o violento) de los grupos. Se
naturales fue la MCCH, y en las muertes violentas, comprobd una diferencia de la edad promedio entre
ésta se considerd como un hallazgo de autopsia. Enlos casos del grupo A (37#83,4) y los del grupo B
estas Ultimas, el 81% de las causas directas de la(p=0,01) siendo mayores estos Gltimos (50217).
muerte correspondi6 a traumas no intencionales (9 En |a Figura 2 esta consignada la distribucion de
por accidentes de transporte, incluidos 2 arrolla- |os casos segtn la edad. En el total no se constaté
mientos, 3 por caidas y 1 por asfixia). EI 19% res- diferencia estadisticamente significativa, entre las
tante se debio a trauma intencional (2 por armas de ggades promedio por sexo, al igual que dentro de
fuego y 1 por arma blanca). Esta distribucion no cada grupo. En cuanto ala edad, de acuerdo al modo
difiere de la esperada en la mortalidad general, de morir la edad promedio de las muertes naturales
durante esos afios. es mayor que el de las violentas, excepto el grupo B,

pero estas diferencias no alcanzan significancia
estadistica.

Cuadro 2

Patrones morfolégicos de la miocardiopatia crénica chagasica en autopsias forenses

Grupo A (23) Grupo B (28) Todos (51)
1. Sexo
Masculino (18) (22)ns (40)
Femenino (5) (6) (11)
2. Edad (afios) 3%,8,4 50#2,7** 445+ 2,3
a. Sexo Masculino 36:83,8 (18) 51,2 3,2 (22)** 44 5+ 2,7 (40)
Femenino n.s 432%,3 (5) n.s 4624,7 (6)ns n.s 44,8 4,0 (11)
b. Modo de morir
Natural 41,6 4,2 (11) 49,2 2,6 (24)ns 46,8 2,2 (35)
Violento n.s 34,3 5,1 (12) n.s 55,% 12,4 (4)ns n.s 39,6 5,3 (16)
3.Peso cardiaco (g) 287 9,8 451,915,2** 377,914,9

a. Sexo

Masculino 293,2 12,2 (18) 468,& 16,2(22)** 389, 7 17,4(40)

Femenino n.s 268#84,3 (11) *390,3 29,1 (6)** n.s 335,1+ 24,5 (11)
b. Edad

< 30 afios 272+216,0 (9) 457,3 76,3(3)** 318,50+ 31,4 (12)

30-39afios n.s 2974720,0 (6) n.s408,& 30,0 (5)** n.s 347, % 24,1 (11)

>39 afios n.s 298+616,2 (8) n.s461,9 17,1(20)** n.s 415,2¢ 19,2 (28)

c. Modo de morir

Natural 263412,2 (11) 457,% 17,4(24)** 396,51 9,8 (35)

Violento *3104612,0 (12) n.s.4179615,3(4)** n.s.337,2+ 15,3 (16)
Sexo masculino

Natural 258,8 22,9 (6) 480,k 18,5(18)** 424, 7+ 24,9 (24)

Notas:

-Cifras en paréntesis representan nimero de casos.
-Cifras sin paréntesis representan media aritmética.
n.s. diferencia no estadisticamente significativa al 0,05
* diferencia estadisticamente significativa al 0,05

** idem al 0,01

Ubicada a la izquierda de la cifra:
comparacion con la cifra inmediata superior.
Ubicada a la derecha de la cifra:
comparacion con la cifra inmediata anterior
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Figura 2. Autopsia forense miocarditis crénica chagéasica 1 - !
(n=51). Distribucién en grupos de edad segun el modo de M l%l E
muerte. Fuente: Archivo Medicatura Forense. PTJ Zona L ‘ -

Metropolitana. Afios 1964-1965. 20

Paso cardiaco
—

Pesos cardiacos segun los patrones morfol6gicos » § | |
de la miocardiopatia crénica chagasica ‘ | : : |
En el Cuadro 2 se sumarizan los grupos Ay By
su distribucidn, segun el peso cardiaco, sexo, edad y A38:39
modo de morir. Paratodos los corazones con MCCH, A A0
el peso promedio fue de 37#94,9 g. Este peso es
superior al peso promedio normal del grupo control Tipo
(285,7 g). Esta diferencia es debida al mayor peso Figura 3. Pesos cardiacos segun tipo.
cardiaco promedio de los corazones del grupo B.
Los corazones presentaron una variada gama de
pesos cardiacos que comprendian corazones de
aspecto normal y peso normal, hasta corazones 100,00%
aumentados de peso, con hipertrofia y dilatacion de  gg 00,
una, dos, tres o de las cuatro cavidades cardiacas. .
La diferencia entre los pesos cardiacos de los grupos 60,00%
A y B fue significativa (p=0,01) (Figura 3). La 40,00% 1
distribucién de los casos de ambos grupos segun el 20,00%!
modo de morir, demostré un predominio del nimero
de corazones del grupo A en los fallecidos por
muerte violenta (52,2%) y viceversa, los del grupo
B en las muertes naturales (85,7%). (Figura4). No _. _ ) . L
hubo diferencias estadisticas entre los pesos Fl_gur_a4._,,Autop3|aforense mlocardltls,cronlcachagasw_a.
. . - Distribucion de los grupos Ay B segun modo de morir
cardiacos promedio entre los que fallecieron de (n=51).
modo natural y violento en el grupo total y en el
grupo B. El mayor peso promedio registrado en las
muertes violentas se explica porque todas se
produjeron en varones. La distribucién de los casos
de ambos grupos segun la remodelacién del
ventriculo izquierdo (normal tipo 1, tipo 2 o tipo
ambiguo) esta consignhada en el Cuadro 3. Sé6lo en el
grupo B se observaron los tipos de ventriculo
izquierdo definidos, el tipo 2 fue el mas frecuente.

m Muerte Violenta
0O Muerte Natural

0,00%-

Corazones del Grupo A. El raggo morfoldgico

mas importante en este grupo fue la escasa variedad
de lesiones macroscoépicas. EI 48% de los corazones
presentaban aspecto macroscopico normal y en
78,3% el ventriculo izquierdo era de aspecto nor-
mal. Cinco corazones no fueron clasificados porque
las caracteristicas del ventriculo izquierdo no eran
o definidas para ningun tipo, en ellos la cavidad

_ Hallazgos macroscopicos. En el Cuadro 3y ,resents una discreta dilatacion ademas de cicatri-
Figura 5 estan resumidos los principales hallazgos ¢qg /g adelgazamientos apicales. Un caso presenté
macroscopicos de los dos grupos. hipertrofia concéntrica pero se consider6 MCCH
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Cuadro 3

Autopsia forense
Hallazgos macroscoépicos de la miocarditis crénica
chagasica

Grupo A Grupo B Todos

(23) (28) (51)

Forma del ventriculo izq.

Tipo 1 (0) (7) (7)

Tipo 2 (0) (13) (13)

Ambiguo (0) (8) (8)

Normal (18) (0) (18)

No clasificado (5) (0) (5)
Adelgazamientos en
ventriculo izq. (5) (15) (20)
Dilatacién del ventriculo D. (6) (23) (29)
Cicatrices miocardicas (VI) (7) (15) (22)
Dilatacién de auriculas (0) (16) (16)
Epicarditis focal (4) (16) (20)
Trombosis parietal (0) (2) (2)
Ateroesclerosis coronaria (8) (13) (22)

Figura 5. Diagrama de Venn que ilustra la distribuciéon de
los 20 casos de MCCH con adelgazamientos parietales
del ventriculo izquierdo.

A= Casos con adelgazamientos apicales.

B= Casos con delgazamientos subvalvulares.

C= Casos con adelgazamientos apicales y subvalvulares.

coincidente con cardiopatia isquémica puesto que

las coronarias presentaban lesiones ateroescleroticas
estenosantes. En seis casos destacé la dilatacion del

ventriculo derecho. Es importante puntualizar que
en ningun corazon se evidencio dilatacion de las
cavidades auriculares.
cicatriciales miocardicas macroscopicas eran de
pequefio tamafio (menor de 0,9 cm) localizadas
principalmente en la pared posterior y/o diafrag-

Gac Méd Caracas

En 7 casos, las lesiones

matica, zona apical del ventriculo izquierdo y sep-

tum interventricular. Dos corazones presentaron

adelgazamiento apical, uno de ellos con dilatacién

aneurismatica; ninguno de ellos estaba trombosado.
En tres corazones se observé adelgazamiento
subvalvulary apical. (Figuras 6y 7). En ocho casos
mayores de cuarenta y cinco afios se encontraron
lesiones ateroescleréticas coronarias no esteno-
santes.

Corazones de grupo B. En este grupo los
patrones morfolégicos eran mas definidos que en
los del grupo A. Los siete corazones de Tipo 1
mostraron cavidad pequefia con aumento del espesor
de la pared; y en cuatro casos éste alcanz6 20 mm de
grosor. En estos corazones se observd también
dilatacién del ventriculo derecho. Los trece
corazones de tipo 2, presentaron hipertrofia
excéntrica del ventriculo izquierdo y del ventriculo
derecho. Los pesos cardiacos del tipo 1y 2 fueron
de 443 gy 436,5 g, respectivamente. En ocho casos,
el ventriculo izquierdo no mostré ninglin patrén
definido (Tipo ambiguo). EI82,1% de los corazones
presentaron dilatacién del ventriculo derecho. Las
cavidades auriculares estaban dilatadas en 16 casos,
especialmente la auricula derecha, sin embargo no
se describié trombosis de su pared o de la orejuela.
La dilatacién de cavidades auriculares constituyo el
rasgo diferencial con los corazones del grupo A, en
los cuales no se evidenciaban lesiones auriculares
excepto las focales del epicardio. En 53,5% del
miocardio del ventriculo izquierdo se observaron
pequefias cicatrices multifocales principalmente
localizadas en pared posterior diafragmaticay region
apical entodos los tipos descritos. Quince corazones
tenian adelgazamientos parietales: seis con lesién
apical; cinco con adelgazamiento posterobasal y
cuatro con ambos adelgazamientos. Sdélo dos
adelgazamientos apicales estaban trombosados.
(Figuras 8 y 9). En siete casos mayores de 45 afios,
se observaron lesiones ateroescleréticas estenosantes
en las coronarias, pero en nigun caso fueron
oclusivas. En 6/11 casos menores de 45 afos, las
coronarias mostraron estrias lipoideas y placas
fibrosas no estenosantes.

Hallazgos histopatologicos. Los principales
rasgos histopatolégicos estan consignados en el
Cuadro 4. Elinfiltrado linfohistiocitario multifocal

en miocardio, endocardio y pericardio fue la caracte-
ristica mas frecuente e importante en todos los casos
estudiados. En ambos grupos A y B se observo
infiltrado por eosinofilos (73,9% y 78,5%, respec-
tivamente).
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Figura 6. MCCH del grupo A (Tipo no clasificado) con dilatacion aneurismatica de la region apical del ventriculo
izquierdo. Nétense las auriculas de tamafio normal. La coronariogdianortendemostré la normalidad del arbol
coronario. La ventriculografia destaca la prominencia aneurismatica apical. (Cortesia. Dr. JA Suarez).

Figura 7. Corazéndel grupo A, vista posterior del corazén. Figura 8. Vista de cerca de laregion apical del ventriculo

Se observan los tractos de entrada y de salida del ventriculo izquierdo de un corazon del grupo B, tipo 1 (hipertrofia

izquierdo. Las paredes muestran un adelgazamiento api- concéntrica); obsérvese el grosor aumentado de la pared

cal y otro subvalvular mitral no trombosados. La cavidad vy la pérdida abrupta de la continuidad de la pared en la

ventricular es de tamafio normal. zona de adelgazamiento apical tipica de la MCCH en
forma de “sacabocado” o “mamila”.
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evidencié una importante infiltracion adiposa en los
cortes de miocardio de ambos ventriculos, espe-
cialmente en los del grupo B (Figura 11). Las
diferencias observadas entre ambos grupos no
alcanzaron significancia estadistica.

Figura 9. Vistade cercade laregion apical del ventriculo
izquierdo de un corazon del grupo B, Tipo 2 (hipertrofia
excéntrica). Obsérvese la dilatacién de la cavidad; la
trabeculacion exagerada y la pared de grosor disminuida
enlaregién apical donde se observa una pequefia zona de
fibrosis trombosada (desfiguracion de la lesién apical)

Cuadro 4

Autopsia forense
Lesiones histopatolégicas miocardicas
de la miocarditis crénica chagasica

Patrones morfologicos
Variables patolégicas Grupo A Grupo B Total
(n=23) (n=28)

Infiltrado inflamatorio 23 28 51
Fibrosis reactiva y reparativa 23 28 51
Necrosis celular 16 23 39
Eosinodfilos 17 22 39
Infiltracién adiposa 12 19 31
Lesiones de microvascultura 13 16 29
Miocitélisis 2 8 10

La fibrosis endomisial y perimisial reactiva y
reparativa con o sin infiltrado inflamatorio fue
también el otro elemento histopatolégico constante.
Los cambios inflamatorios se acompafiaron de
lesiones celulares caracterizadas por necrosis fo-
cal; atrofia, hipertrofia celular, asi como alteraciones
degenerativas (degeneracién hidréopica, miofi-
brillolisis y lesién de Magarinos Torre). En mas del
50% de los casos se observaron lesiones variadas de
la microvasculatura: arteritis, periarteritis, flebitis, ~Figura 10. MCCH tipo 2- 10A. Microscopia de luz del
lesiones tromboéticas de los vasos de Tebesio, etc. miocardio con infiltrado inflamatorio severo linfo-
(Figura 10). Los focos de miocitélisis fueron mas histiocitario y fibrosis perimisial y perivascular. -
frecuentes en los corazones del grupo B, asi como 10B. Microscopia de luz del miocardio con infiltrado

. . inflamatorio perivascular con alteraciones significativas
las lesiones necréticas. En ambos grupos se de arteria y arteriolas intramiocérdicas.
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Figura 11. MCCH tipo 2. 11A. Infiltrado inflamatorio severo predominante linfohistiocitario endomisial y perimisial
con discreta fibrosis y atrofia de fibras.

11B. Se observaron cambios inflamatorios similares a los anteriores con incremento de la matriz extracelular, infiltracion
grasa, fragmentacion y desorganizacion de las fibras.

DISCUSION

La fase indeterminada de la MCCH constituyé dramatico que afecta la poblacion aparentemente
un reto para los investigadores durante las décadassana en la edad productiva (23).

del 50 al 70. AlUn en nuestros dias existen puntos por  En nuestro pais, los exhaustivos estudios clinico-
aclarar (13). Esta fase se caracteriza por ser de largaepidemioldgicos de campo realizados en areas
duracion con ausencia de sintomatologia que incluye endémicas permitieron conocer la historia natural
el electrocardiograma normal, aunque varios traba- de |a enfermedad cardiaca crénica chagasica y

jOS revelaron alte-raciones hemo-dinémicas pl’eCO(_:eS, establecer los factores de riesgo en grupos seropo-
asi como alteraciones de la funcion neurovegetativa. sjtivos y seronegativos (24).

(14-16). Este estado asintomatico o de portg,dor En afio 1968, Puighd y col. (25) describieron dos
representa una v_erdadera amenaza de expansion erlipos patolégicos cardiacos relacionados con las
las zonas endémicas de la enfermedad como sucede

tual i Estados Unidos de Ameéri Méxi etapas evolutivas de la enfermedad: el primer tipo
actuaimente en stados Lnidos de America y Viexico ., predominio de la hipertrofia sobre la dilatacion
(17-19). La deteccion de portadores chagasicos

. o del ventriculo izquierdo y el segundo tipo carac-
debe ser cuidadosa en todos los individuos que terizado por hipertrofia excéntrica. Ambos fueron
pued_en ser donantes de sangre y de COrazones, g acionados con los estadios | y Il de la clasificacion
|n~cIU|das las en_1b_zi1razadas. Desde hace mas ,de 50evolutiva propuesta por los autores. En esa época se
afios la transmision de la enfermedad a través de

. hizo la inferencia de que los corazones de tipo |
transfgsmnes de sangre y de la leche _mater_na eSpredominaban en la fase indeterminada de la
conocida (2_0'21)' Actualmente con_la e>$|,sten0|a de enfermedad durante la cual los individuos perma-
Ia_ pand_e_m|a del SIDﬁA"_ la reac_tlvacmn de_la necian asintomaticos o fallecian subitamente.
miocarditis aguda chagésica constituye una realidad

debe t ; bre tod lot ; Posteriormente, trabajos realizados por el mismo
gulz f:razéﬁti(g;n?zrze)n cuenta sobre todo en fo tocan egrupo de investigadores durante mas de treinta afios

. ~ permitieron relacionar los aspectos anatomoclinicos
Por otra parte, la muerte subita es un episodio y epidemiolégicos en tres etapas evolutivas (26).
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En la etapa | inicial, asintomatica, el paciente no Desde el punto de vista macroscépico, la mayoria
presenta cardiomegalia y el electrocardiograma es del grupo A no tenian cardiomegalia ni adelga-

normal. En la etapa Il mas avanzada, el paciente zamientos parietales (21,7%). Nuestros hallazgos
sigue asintomatico o comienza a presentar sintomas. concuerdan con los de Prata y col. (30) quienes
Este lapso puede cursar con arritmia, disfuncién encontraron corazones de aspecto normal en los
autonémica y electrocardiograma anormal aunque casos de muerte violenta. Segun estos autores, el
el coraz6n mantiene su tamafio y funcion sistolica aumento ponderal y volumétrico del corazén esta
normal. Estas dos etapas fueron relacionadas con elrelacionado directa o indirectamente con el proceso
tipo 1 de remodelacidon ventricular izquierda. Enla inflamatorio y la fibrosis. Estos criterios no con-

tercera etapa, final, con cardiomegaliay fendbmenos cuerdan con los de Koberle quien opiné que la
tromboembdlicos correspondia con el tipo 2 de hipertrofia es independiente de la intensidad del
hipertrofia excéntrica. proceso inflamatorio (31). En nuestro grupo A

En el estudio radiol6gic@ost mortenrealizado encontramos corazones de peso y forma normales
por nosotros para definir las formas del ventriculo CON Severas lesiones inflamatorias Sin embargo, el
izquierdo en corazones con MCCH, los tipos 1y 2 se andlisis estadistico revel6 que los pesos cardiacos
observaron en corazones con aumento de peso (X Promedio en los fallecidos de 30 afios 0 mas estan
529,85 g y X 536,28 @), respectivamente. Las POr encima del limite de confianza superior de la
diferencias mas relevantes entre ambos grupos fue S€rie control, calculado con el 95% de seguridad.
la edad de los fallecidos, 41,7 afios para los de tipo Sin embargo, se mantienen bajo el peso cardiaco
1y de 52,5 para los de tipo 2. Sélo se hizo la correspondiente al percentil 75 de esta serie que fue

correlacion del tipo 2 con la insuficiencia cardiaca de 330 gramos y el peso maximo de 390 g. De alli
(27) la importancia que tuvo el peso cardiaco como

parametro basico para evaluar la hipertrofia. El
diagndstico de hipertrofia cardiaca se hizo en los 28
casos del grupo B cuyos pesos cardiacos estaban por

: . encima de los valores normales. Los criterios para
en esta fase. En Brasil, Lopesy col. opinaban que el . . . .
establecer la existencia de cardiomegalia fueron

50% de los individuos que fallecian de formaviolenta .~ . .
limitados, por no disponer del peso corporal ni de la

(muerte accidental por homicidio o suicidio) en
2 P o . talla de cada caso. El grupo control estuvo formado
areas endémicas chagasicas pertenecian a la forma

. : . " L or individuos que fallecieron de modo violento
indeterminada o asintomatica (28). La definicion de P q . 0 Y

L PR cuyos corazones eran normales, con el inconveniente
patrones morfolégicos era la base méas importante

1 . .~ de que se desconocian las condiciones fisicas del
para la evaluacion de alteraciones electrocardio-

. . . individuo o la existencia de hipertension arterial.
graficas y ecocardiogréaficas que eventualmente

: N . o Aclararemos que los corazones fueron pesados
pudiesen ser observados en individuos asintométicos. . . 2 )
. . después de fijados en solucién de formalina al 10%,
Basados en estas premisas, los patdlogos y

cardidlogos-jefes(*) de la Divisién de Enfermedades lo cualno afecta el peso cardiaco total por mas de 3

. - . meses (32). Para descartar la influencia de la edad
Cardiovasculares planificaron el presente trabajo en . . :
. .. como causa de hipertrofialos pesos cardiacos fueron
1964 el cual fue realizado por nosotros en la Seccion

de Patologia Cardiovascular. Los datos macromi- analizados en tres grupos de edades. El mayor peso

L . promedio del grupo B, en relacién al grupo A se
croscopicos de 599 corazones fueron reanalizados
. mantuvo para los tres grupos de edades en los cuales
en 1996 de acuerdo a los conocimientos actuales.

De ese grupo seleccionamos 491 que tenian patolo iasubdividimos los corazones estudiados (p=0,01).
garup g b 9801 otra parte, dentro de cada uno de los grupos de

cardiovascular y los 108 restantes normales nos . .
sirvieron de controles. El diagno6stico de MCCH se MCCH, los pesos cardiacos promedios para los tres
. ' . L rupos de edades no presentaron diferencias
hizo en base a los hallazgos histopatoldgicos grupos P .
establecidos previamente, aun en corazones ma- estadisticas. Este hallazgo es importante porque
L ' . demuestra que el mayor peso de los corazones del
croscopicamente normales como los estudiados por L
vivarelli y col. (29) grupo B, no se debe a la mayor edad promedio sino
R . . o al proceso patoldgico inflamatorio y a la remo-
Las lesiones inflamatorias del miocardio invo-  ge|acign de las paredes ventriculares y auriculares.

lucraron al endomiocardio y al epicardio en la gp relacién al modo de morir los pesos cardiacos
mayoria de los casos (pancardmscronlcachagasma).promedios en el grupo B, tanto en las muertes

Era evidente que Unicamente el estudio de
autopsias forenses ofrecia la oportunidad de revelar
la clave de los patrones morfoldgicos de la MCCH
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naturales como en las violentas, siempre fueron
mayores que en los del grupo A. Es importante
sefialar que la distribucion de los patrones
morfoldgicos del VI no fue la esperada: en primer
lugar, no pudimos clasificar todos los ventriculos
izquierdos en tipo 1y 2 ya que los habia con patrén

individuos portadores de la enfermedad de Chagas,
guienes no presentan aumento importante del peso
cardiaco y constituyen una poblaciéon diseminada en
todo el pais y en otras zonas de América, con riesgo
de presentar una reagudizacion de la enfermedad en
condiciones inmunosuprimidas como el SIDA o en

ambiguo. Por estarazén, dividimos la muestra total los casos de tratamiento del cancer u otras enfer-
en dos grandes grupos segun el peso cardiaco. En elmedades, que ameritan terapia esteroidea, incluidas
grupo A con pesos normales la poblacién era mas las miocarditis agudas virales (39-41).

joven (X 37,8 afios) que las del grupo B con pesos  por otra parte debe conciencizarse este hecho
cardiacos aumentados (X 50 afios). Algunos autores como problema de salud publica para realizar un
concuerdan con estas observaciones y demuestrancontrol mas minucioso en todos los bancos de sangre
que la aparicion de la sintomatologiaenla MCCH es (g| pais debido a que existen medidas para este tipo
mas tardia en nuestro medio, con un promedio de (e pesquisa (42,43). No creemos que el hecho de
edad de la muerte por encima de los 50 afios (33). haperse realizado este trabajo con una poblacion de
Segln nuestros hallazgos concluimos que, 10S hace 34 afios, haya modificado el riesgo en salud
corazones de las fases clinicas | y Il son normales en publica, por el contrario creemos que el problema
peso y forma (grupo A) con el tipo de patron ven- puede eventualmente agudizarse porque en estos
tricular izquierdo normal o inclasificable. Lostipos  (timos afios se ha comprobado una reemergencia de
1 y 2 corresponden a corazones aumentados de|z enfermedad en areas endémicas (44). Es de
tamafio de la fase Ill. Los de tipo 1 sin insuficiencia puntualizar que no encontramos ningdn caso agudo
cardiaca y los de tipo 2 con insuficiencia cardiaca. (e Chagas como esperaban algunos patélogos de
Los corazones de peso cardiaco normal (grupo A) aquella época (45). Actualmente se ha demostrado
s6lo con adelgazamientos apicales del VI son que el paréasito persiste en el miocardio durante todo
similares a los casos observados por Rotondaro y g| tiempo sin ser alcanzado por la terapia parasiticida
col. en Argentina (34). (46). Este hecho explica en gran parte la razén por
Otra forma de conocer las alteraciones mio- la cual encontramos parasitos en el miocardio de
cardicas en la fase indeterminada era mediante la pacientes mayores de 70 afios en autopsias no
biopsia endomiocardica. En Venezuela, desde 1978 forenses.
se practicaron biopsias endomiocardicas con miras  E| conocimiento de la naturaleza de las altera-
aestudiar las alteraciones tempranas en el miocardio cignes tisulares a nivel subcelular sirvié para
de pacientes chagasicos. Fueron demostradasdemostrar una progresion de las lesiones en extension
lesiones ultraestructurales e histoquimicas en el 60% |5 cuales al alcanzar un dintel de gravedad, conducen

de los pacientes asintomaticos (35). Estos trabajos 4 |esiones organicas (tipos de remodelacion) (Figura
fueron basicos para confirmar la existencia de 1),

lesiones histolégicas en pacientes en fase asinto-
matica y los consideramos como clasicos porque
son los unicos realizados en Venezuela. Igualmente
estudios hemodinamicos, demostraron aumento
progresivo de la masa ventricular con deterioro
creciente de la funcion diastélica (36). En Brasil
también se hicieron trabajos con biopsias endomio-
cardicas en zonas rurales endémicas donde no

existian facilidades para realizar autopsias (37,38).

Las limitaciones de la biopsia endomiocéardica por

su pequefiez no permiten evaluar los patrones |
morfolégicos de los corazones, por ello consideramos P Er T e
que solo el estudio del corazén completo es el ideal - ===
para los fines propuestos.

Los hallazgos de nuestro trabajo nos llevan a
concluir que existe un grupo no despreciable de

FASE CRITSIT A
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— |
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Figura 12. Patrones morfolégicos de la MCCH segln su
evolucion.
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Con nuestros resultados y los de los inves-
tigadores de nuestro pais podemos proponer una
nueva hipétesis sobre la evolucién de la MCCH. Si
relacionaramos los aspectos subcelulares, celulares o,
y organicos del corazén (tipos morfolégicos) con
las fases clinicas, comprobamos que la distribucién
de los tipos de corazén no fue la propuesta en la
hipotesis inicial.

10.

CONCLUSIONES
En la fase asintomatica predominaron los
individuos con corazones de peso y aspecto normales

aunque con lesiones histopatoldgicas severas 11.

caracteristicas de la MCCH (grupo A). Los corazones
con cardiomegalia (grupo B) presentaron tres tipos
de remodelacién ventricular los cuales corresponden
a los estadios Il clinicos de la enfermedad siendo el
tipo 2 el de mayor gravedad.
poblacién forense sirvié para establecer los patrones

morfoldgicos de la MCCH en la fase indeterminada 13.

de la enfermedad.
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