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Biopsia endomiocardica en miocarditis chagasiga e inespecifica

Drs. José David Mota Gamboa*, Claudia de Suérez**, Jorge Garcia Tamayo***

RESUMEN

En este trabajo analizamos los hallazgos clinicos,
histolégicos y ultraestructurales de 17 casos de
miocarditis (7 inespecificas y 10 chagéasicas) estudiados
por biopsias endomiocardicas ventriculares derechas.
Los casos de miocarditis inespecifica fueron diagnos-
ticados segun los criterios de la clasificacion de Dallas.
Los 10 casos de miocarditis chagasica mostraban
serologia y antecedentes epidemioldgicos positivos para
el diagnostico de enfermedad de Chagas. Los hallazgos
histologicos y ultraestructurales fueron inespecificos y
mostraron una miocarditis crénica con fibrosis
intersticial. Hubo dificultad en aplicar los criterios de
Dallas para su clasificacion histopatoldgica. Enlos dos
grupos de pacientes se demostro la utilidad de la biopsia
endomiocardica en el diagnéstico de miocarditis.

Palabras clave: Miocarditis inespecifica. Biopsia
endomiocardica. Miocarditis cronica chagasica.

SUMMARY

We analyzed the clinical, histological and ultra-
structural findings in 17 cases of myocarditis (7 nonspe-
cific and 10 chagasics) studied by right ventricular
endomyocardial biopsies. Non specific myocarditis were
diagnosed following the Dallas’s criterion. Ten cases
with chagasic myocarditis showed positive serologic and
epidemiological histories. The histologic and ultrastruc-
tural findings were non specific and consisted in chronic
myocarditis with interstitial fibrosis. The endomyocardial
biopsy was useful in the diagnosis of myocarditis in both
groups of patients.

Key words: Non specific myocarditis. Endomyocardial
biopsy. Chagasic myocarditis.
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INTRODUCCION

Miocarditis es un término que se ha usado para
referirse alainflamacién del miocardio. No obstante,
definir histolégicamente la entidad ha sido muy
controvertido, especialmente cuando se requiere
interpretar una biopsia endomiocardica. Por esa
razén, un grupo de patélogos cardiovasculares
trataron en Dallas en 1984 (1) de definir y clasificar
la miocarditis, en un intento de unificar criterios que
permitieran reconocer la enfermedad histopatolé-
gicamente. De esta manera propusieron la definicién
siguiente: miocarditis es un proceso caracterizado
por un infiltrado inflamatorio del miocardio con
necrosis y/o degeneracién de miocitos adyacentes
no tipico de dafio isquémico relacionado con
enfermedad coronaria.

Ademas de definir la enfermedad, el grupo de
Dallas elaboré una clasificaciéon basada en la primera
biopsia para el diagndstico y en biopsias sucesivas
para evaluar la curacién o secuelas del proceso.

Unavez establecido el diagndstico de miocarditis
de acuerdo con ladensidad del infiltrado inflamatorio
se puede cuantificar como leve, moderada o severa
y, de acuerdo, a su distribucién puede catalogarse
como focal, confluente o difusa. Conviene recordar
gue el Comité de Dallas no determiné los parametros
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cuantitativos para definir el infiltrado inflamatorio
en las miocarditis.

mayor de 5 por campo de 400X es indicativa de

La anatomia patoldgica de la cardiopatia

Edwards (2,3) basado en sus chagasica en nuestro medio ha sido presentada por
observaciones, considera que una cuenta de linfocitos distintos investigadores (30-34).

El diagndstico
especifico como sabemos, se realiza con la

miocarditis.

De acuerdo con el tipo de infiltrado, Mc Allister
(4) reconoce las miocarditis como linfocitaria,
eosinofilica, de células gigantes, neutrofilica,
granulomatosa y mixta. Esta clasificacion puede
tener una clara orientacion etiolégica.

demostracién del parasito, el cual es evidente en la
etapa aguda. En la fase crénica de la enfermedad
resulta dificil localizarlo; no obstante, se estima que

es factible visualizarlo después de un examen

minucioso y realizar, por lo menos 40 cortes de una
muestra representativa de miocardio (33).

El tipo mas comdn de miocarditis, reconocida ~ En Venezuela, el uso de la biopsia endo-
por biopsia endomiocardica es la miocarditis Mmiocardica ha permitido conocer el dafio celulary

linfocitica, la cual, en la mayoria de los casos, es subcelular miocardico en pacientes seropositivos
viraly mediada por una respuesta inmune. Estaidea Sintomaticosy asintomaticos. Uno de los hallazgos
esta apoyada tanto por estudios experimentales enMas significativos fue la observacion de un material
animales (5,6) como por estudios clinicos (2,7-12). fibrilar probablemente glicoproteico presente en los
En humanos se han demostrado alteraciones de latUbulos T dilatados y que ha sido considerado simi-
respuesta inmune, especialmente en la inmunidad a'ar al material PAS positivo observado en los

nivel de las células supresoras (13-15). En base alinfocitos de pacientes chagasicos (35,36). Otra
estas presunciones se ha establecido el tratamientocontribucionimportante ha sido realizada por Ferrans

de la miocarditis con inmunosupresores, advirtién- ¥ €ol. (27) quienes detectaron un engrosamiento
dose una mejoria clinica hasta en el 50% de los Significativo de la membrana basal de los miocitos

pacientes (7-11). cardiacos y de los capilares en miocardiopatia

El diagnéstico de miocarditis por biopsia chagasica.
endomiocardica se realiza entre 17% a 29% del total ~ El objetivo de este trabajo es el demostrar la
de los pacientes clinicamente sospechosos de lautilidad de la biopsia endomiocardica en el
enfermedad. Probablemente estas cifras tan bajasdiagnostico de miocarditis inespecificay chagasica.
estan en relacién con la distribucion predominan-
temente focal del dafio histolégico y con el pequefio
tamafio del tejido examinado (16-22).

Otro punto a tenerse en cuenta es el nUmero de  Hemos estudiado 17 biopsias endomiocardicas
cortes histologicos examinados. Se estima que debenderechas correspondientes a 7 pacientes con
realizarse secciones seriadas porque cuando semiocarditis inespecificay 10 con miocarditis crénica
examina un solo corte la posibilidad de encontrar chagasica, provenientes del Servicio de Cardiologia
miocarditis, en un caso de enfermedad histo- y de Hemodinamia del Hospital Universitario de
I6gicamente comprobada, es de 25%, la probabilidad Caracas.
diagnostica aumenta a 75% cuando se estudian 5
cortes. Segun Burke (20) se necesitan estudiar por
lo menos 25 secciones histologicas, para realizar el
diagnoéstico en 100% de casos de miocarditis

comprobada. _ _ N _ especifica para la enfermedad de Chagas.
En nuestro medio la miocarditis chagasicaocupa g, |5 seccién de Patologia Cardiovascular del
el primer lugar entre las miocarditis. Segun datos de Instituto Anatomopatolégico se procesaron 17

la OMS (23) se estimo que para 1981 existian ionqjas endomiocardicas de ventriculo derecho
24 700 000 casos seropositivos en Ame,rlca Latina, obtenidas por via percutanea y con el uso del
de los cuales 4 870 000 corresponderian a Vene- bioptomo para pacientes adultos. Cada biopsia
zuela. contaba con 3 a 5 muestras de 2 a 3 mm de diametro

El empleo de nuevos metodos diagnoésticos ha que eran debidamente fijadas en formol tamponado
permitido conocer el compromiso miocardico en con mezclas de fosfato de sodio y pH 7,2. Estos
todas las fases de la enfermedad (24-29). fragmentos eran posteriormente deshidratados con

MATERIALES Y METODOS

Se consignaron los siguientes datos clinicos:
edad, sexo, antecedentes personales, insuficiencia
cardiaca, arritmias, hallazgos electrocardiograficos
y ecocardiograficos, epidemiologia y serologia
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alcoholes a concentraciones crecientes, aclarados
en xilol e incluidos posteriormente en parafina. Se
obtuvieron secciones de 3 micras de espesor, que
posteriormente fueron teflidas con hematoxilina-
eosina. Se utilizaron cortes adicionales pararealizar
coloraciones especiales como reticulina de Wilder,
el tricrémico de Mason, Gomori 0 Van Gieson, el
método PAS y otras coloraciones cuando fueron
requeridas.

Para el andlisis histolégico se estudiaron los
siguientes datos: a) cambios celulares: hipertrofia,
morfologia nuclear, degeneracion hidrépica,
pigmento de desgaste de lisosomas, atrofia, necro-
sis; b) modificaciones intersticiales: fibrosis, lipoma-
tosis, edema y otras alteraciones; c) infiltrado
inflamatorio con cuantificacién de linfocitos segun
Edwards (2,3) y aplicacion de los criterios de Dallas
(1). d) alteraciones vasculares. e) cambios histolé-
gicos en el endocardio y subendocardio. En el
estudio ultraestructural se incluyeron 10 biopsias, 5
con diagnéstico de miocarditis cronica inespecifica
y 5 con diagndéstico de miocarditis crénica chagésica.
Cada biopsia contaba con 2 a 3 fragmentos de 1 mm
de espesor los cuales eran fijados en glutaraldehido
al 2,5%, amortiguadas en buffer fosfato a pH 7,2 y
mantenidos a 4°C. Posteriormente fueron fijados en
tetraéxido de osmio al 1%, lavados y luego
deshidratados en alcohol etilico y 6xido de propileno.
Luego fueron incluidos en una mezcla de Epon. Los

pacientes oscil6 entre 23 y 52 afios con un promedio
de 32. Cuatro eran del sexo masculino y tres del
sexo femenino. Los pacientes presentaron: insufi-
ciencia cardiaca (2/7), insuficiencia cardiaca mas
arritmia (1/7), y arritmias (2/7) como Unica
manifestacion importante de la enfermedad. Dos
presentaron otros sintomas generales como fiebre,
mareos, palpitaciones y mialgias.

Los antecedentes clinicos méas sobresalientes
fueron: cuadro gripal (6/7), habitos alcohdlicos (1/
7), tabaquicos (1/7) y embarazo (1/7).

A cuatro de siete pacientes se les realizo
ecocardiograma y todos mostraron dilataciéon de las
cuatro camaras cardiacasy disminucion de la fraccion
de eyeccion.

Cuadro 1

Miocarditis crénica inespecifica.
Parametros clinicos

bloques asi obtenidos eran seccionados a 1 micra de
espesor y tefiidos con azul de toluidina para dirigir
la obtencién de cortes ultrafinos, que fueron
seccionados a 90 nm en ultramicrotomo y contras-
tados con citrato de plomo al 2% y acetato de uranilo
al 1%. La observacion se realizé en un microscopio
electrénico de transmision Hitachi 500. Se tabularon
las siguientes variantes ultraestructurales: A)
Hallazgos en los miocitos cardiacos de cambios
nucleares, miofibrilldlisis, alteraciones mitocon-
driales, lisosomas, granulos de lipofucsina, figuras
mielinicas, cambios en el reticulo sarcoplasméticoy
tabulos T. Alteraciones de sarcolemay de la mem-
brana basal del miocito. B) Cambios intersticialesy
vasculares.

Resultados miocarditis inespecifica
Hallazgos clinicos

Los aspectos clinicos de los 7 casos con
diagndstico de miocarditis cronica inespecifica se
presentan en los cuadros 1 y 2. La edad de los
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N=7
Ne° %

Insuficiencia cardiaca

congestiva (ICC) 2 28,0
Arritmias 2 28,6
ICC + arritmias 1 14,3
Otras manifestaciones 2 28,6

Cuadro 2

Miocarditis crénica inespecifica.
Fraccion de eyeccion (FE)

N=7
FE N %
20 2 28,6
37 2 14,3
45 1 14,3
DNC* 2 43,85

* dato no conocido.

Microscopia de luz

Se realizaron 7 biopsias endomiocardicas. Los
aspectos histolégicos se presentan en el Cuadro 3.

Las células miocardicas mostraron hipertrofia
con cambios nucleares en el 100% de los casos. Los
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nucleos eran pleomoérficos, binucleados y con halo
perinuclear. Se evidencié pérdida de elementos
contractiles y degeneracion hidropica citoplasmatica.

El hallazgo histolégico més importante del
analisis fue el infiltrado inflamatorio miocardico
(Figura 1y 2), el cual una vez cuantificado mostré

Se observaron células de contornos irregulares con que el nimero promedio de linfocitos oscilé entre
disrrupcidony necrosisen 57% de los casos. Algunos 5,6 y 10,60 por campos de 400X. En todos los casos

de los miocitos mostraban linfocitos adheridos a la
superficie y en uno de los casos se observo
acumulacion de pigmento lipofucsinico.

Cuadro 3

Miocarditis crénica inespecifica
Biopsia endomiocardica

Microscopia de luz
N=7
Lesién de fibra N %
Hipertrofia 7 100
Cambios nucleares 7 100
Macronucleos 7 100
Halo perinuclear 6 85,7
Vacuolizacién 7 100
Binucleacion 3 42,8
Cambios citoplasmaticos
Degeneracion hidropica 7 100
Atrofia 3 42,8
Miofibrill6lisis 7 100
Granulos lipofucsinicos 1 14,4
Necrosis celular 5 71,4
Intersticio
Fibrosis 7 100
Endo + perimisial 7 100
Fibrosis perivascular 5 71,4
Fibrosis en parches 1 14,3
Lipomatosis 3 42,8
Edema 6 85,7
Infiltrado inflamatorio 7 100
Alteraciones vasculares 5 71,4
Hiperplasia endotelial 5 71,4
Vascularizacién miocardica
prominente 5 57,1
Aumento espesor de
paredes vasculares 3 42,8
Trombosis 1 14,3

El intersticio mostr6 edema con separacion de
fibras miocardicas (6/7), lipomatosis (3/7), fibrosis
perimisial y endomisial (7/7) y fibrosis en parches
(1/7). El endocardio presenté aumento del espesor
en 3 de 7 biopsias con fibrosis leve e infiltrado
inflamatorio subendocéardico.

Gac Méd Caracas

la cuantificacion de linfocitos fue mayor de 5
linfocitos por campos de 400X. Ademés del
infiltrado linfocitario se observaron células
mononucleadas histiocitarias. EI infiltrado
inflamatorio polimorfonuclear fue escaso,

calculamos un leucocito neutréfilo por campo de
mayor aumento.
plasmocitos.

No evidenciamos eosinéfilos ni

Figura 1. Miocarditis inespecifica. Infiltrado linfocitario
y edema intersticial. HE: 400X.

r L
i -

Figura 2. Miocarditis inespecifica. Fibras hipertroficas.
Fibrosis intersticial e infiltrado inflamatorio mononuclear
escaso. Tricrémico de Gomori 400X.

Las alteraciones vasculares fueron leves y se
observaronen 71,42% de los casos, se caracterizaron
por hiperplasia endotelial, discreto aumento del
espesor de las paredes vasculares e incremento de la
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vascularizacion miocardica (57,14%) y trombosis
en uno de los casos.

Microscopia electronica

Se analizaron cinco casos con el microscopio
electronico. Los hallazgos ultraestructurales se
presentan en el Cuadro 4. Todos presentaron
hipertrofia de fibras con cambios nucleares,
alteraciones mitocondriales y miofibrillolisis (Figura
3). Otros hallazgos en menor proporcién fueron:
alteracion del sarcolema, cambio en la estructura de
la membrana basal, anormalidades de las bandas Z y
dilatacion del reticulo sarcoplasmatico. Del mismo
modo, observamos cambios degenerativos en los
miocitos caracterizados por figuras mielinicas y
granulos de lipofucsina.

El intersticio mostr6 edema y aumento de la
matriz extracelular. También se evidencio
incremento en el numero de fibras colagenas y
presencia de células inflamatorias constituidas
predominantemente por linfocitos e histiocitos.

Los vasos sanguineos mostraron endotelio
tumefacto y edema perivascular.

Cuadro 4

Miocarditis crénica inespecifica
Biopsia endomiocardica
Ultraestructura

N=5

Alteraciones del miocito N %
Cambios nucleares 5 100
Miofibrillélisis 5 100
Alteraciones mitocondriales 5 100
Dilatacién del reticulo sarcoplasmico 3 60
Aumento de granulos lipofucsinicos 3 60
Figuras mielinicas 3 60
Anormalidades de bandas Z 2 40
Dilatacién de tubos T 2 40
Alteraciones del sarcolema 2 40
Irregularidad 2 40
Disrrupcion 2 40
Discontinuidad 1 20
Aumento del espesor de la membrana
basal 2 40

Cambios intersticiales
Aumento de matriz extracelular 3 60
Incremento del colageno y fibrosis 3 60
Edema intersticial 3 60
Cambios vasculares 3 60
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Figura 3. Miocito con

Miocarditis inespecifica.
miofibrill6lisis, sarcoplasma rarefacto y mitocondrias
(M) edematosas esparcidas. Elintersticio edematoso con

célula inflamatoria mononucleada.
electronica 9 000X.

Micrografia

Miocarditis crénica chagésica

Los hallazgos clinicos aparecen reflejados en los
cuadros 5,6y 7.

Se estudiaron diez pacientes con diagnéstico de
miocarditis cronica chagasica, cinco del sexo
masculino y cinco del sexo femenino. Sus edades
variaron entre 20 y 54 afios, con una edad promedio
de 35. Todos tenian antecedentes epidemiolégicos
y prueba de Machado Guerreiro positivos.

Los pacientes presentaron insuficiencia cardiaca
congestiva (2/10), insuficiencia cardiaca méas
arritmia (2/10), arritmias (4/10), accidente cere-
brovascular embdlico (1/10). Todos los pacientes
mostraron alteraciones electrocardiograficas
(Cuadro 6) tales como trastornos de repolarizacién,
bloqueos y arritmias complejas.

Cuadro 5

Miocarditis crénica chagasica
Parametros clinicos

N =10
N %
Insuficiencia cardiaca congestiva 2 20
ICC + arritmias 2 20
Arritmias 4 40
Accidente cerebro vascular 1 10
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Cuadro 6

Miocarditis crénica chagasica
Alteraciones electrocardiograficas

Cuadro 8

Miocarditis crénica chagasica
Biopsia endomiocardica

N =10 Microscopia de luz
N =10
N %
Lesion de fibra N %
Trastorno de repolarizacion
ventricular 1 10 Hipertrofia 10 100
Hipertrofia DEAI 2 20 Cambios nucleares 10 100
BRDHH 4 40 Macronucleos 10 100
BRIHH 1 10 Halo perinuclear 5 50
Arritmia compleja 1 10 Vacuolizacion 3 30
Binucleacion 8 80
BRDHH= bloqueo de rama derecha del haz de Hiss. Cambios citoplasmaticos 10 100
BRIHH= bloqueo de rama izquierda del haz de Hiss. Necrosis celular 7 70
Atrofia 5 50
Miofibrill6lisis 9 90
Cuadro 7 Granulos lipofucsina 3 30
Aumento de glucégeno 1 10
Miocarditis cronica chagéasica Intersticio
Fraccion de eyeccion (FE) Eibrosis 9 90
Endo+perimisial 9 90
N % Fibrosis perivascular 6 60
Fibrosis en parche 3 30
FE: normal 2 20 Lipomatosis 6 60
FE: 40% 3 30 Infiltrado inflamatorio 10 100
FE: 20% 1 10 Alteraciones vasculares 7 70
FE: DNC + 4 40 Hiperplasia endotelial 7 70
Vascularizacién miocardica
+ DNC: dato no conocido. prominente 7 70
Aumento espesor de paredes
vasculares 3 30
Trombosis 1 10

Los estudios de ecocardiografia mostraron
dilatacién de todas las camaras cardiacas (3/10),
dilatacién auricular con ventriculos normales (1/
10). Lafraccion de eyeccion se observo disminuida = _g=
en cuatro y se observé en cuatro el tipico aneurisma -‘&
apical mediante estudio de eco y cineangiocar- 1'-‘.?'.
diografia. "ii.*;'.r

Microscopia de luz =24

Se estudiaron 10 biopsias endomiocardicas con ’f;,r . ﬁ"‘
microscopia de luz. Los hallazgos histolégicos se ,* , =
presentan en el Cuadro 8. Todos los casos mostraron & * =
infiltrado inflamatorio linfocitario e histiocitario .l"" e 3
con escasos polimorfonucleares y eosinéfilos (Figura .
4). En ocasiones se observaron aislados plasmocitos.
Las células inflamatorias se localizaban predomi-
nantemente en el intersticio, en zonas de fibrosis y
alrededor de fibras miocardicas lesionadas o
atroficas.

"-..'-'.. o E = ol
Figura 4. Miocarditis chagasica. Infiltrado inflamatorio

linfohistiocitario marcado con necrosis de fibras y edema
intersticial H.E. 250X.
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Las células miocardicas mostraban hipertrofia Cuadro 9
en grado variable, caracterizadas por nucleos Miocarditis crénica chagésica
pleomérficos con halo perinuclear y binucleacion. Biopsia endomiocardica
El sarcoplasma presentaba degeneracion hidrépica, Ultraestructura
pérdida de elementos contractiles (miofibrilldlisis) N=5
y pigmento lipofucsinico. Enlas zonas mas afectadas
se observé mayor actividad inflamatoria, necrosis Alteraciones del miocito N %
celular y células de contornos irregulares con .
linfocitos adheridos a la superficie. En otras areas Cgm.blc.)s'n.ugleares 4 80

. e L - Miofibrill6lisis 3 60

se o,bserva_\ron fibras atrdficas y (_jlsmmucu_)n_ del Alteraciones mitocondriales 4 80
glucégenointracelular. Otros cambios intersticiales Dilatacién del reticulo sarcoplasmico 2 40
fueron lipomatosis, fibrosis endomisial y perimisial, Aumento de granulos lipofucsinicos 3 60
fibrosis en parches y leve fibrosis perivascular. Figuras mielinicas 3 60
Algunos vasos sanguineos mostraban endotelio Anormalidades de bandas Z 2 40
prominente y leve aumento del espesor de sus Dilatacion de tubos T 3 60
paredes. Se evidenciaron areas conincrementodela  Alteraciones del sarcolema 4 80

Irregularidad 80

vascularizacién capilar miocardica en el 70% de las 4
Ruptura 3 60
1

biopsias. No se observaron nidos parasitarios.

) ) ) Discontinuidad 20
El endocardio se observo engrosado con fibrosis Aumento del espesor de la
de leve amoderaday enuno de los casos se evidenci6  membrana basal 3 60
trombosis. El subendocardio mostré fibrosis e Cambios intersticiales
infiltrado linfohistiocitario. Aumento de matriz extracelular 3 60
Incremento del colageno y fibrosis 3 60
Edema intersticial 2 40
Microscopia electrénica Cambios vasculares 2 40

Se estudiaron cinco biopsias endomiocardicas
(Cuadro 9). Una de ellas estaba constituida casi
totalmente por tejido adiposo (lipomatosis). Las =
cuatro restantes mostraron hallazgos variables:
sarcolema de trayecto irregular con invaginaciones,
membrana basal engrosada, de bordes irregulares y
rodeada por una matriz extracelular prominente -‘-'- :
(Figura 5). El reticulo sarcoplasmatico longitudinal *
y el sistema tubular T estaban dilatados (Figura 6).
Algunos tubulos mostraban material amorfo, electrén
denso en su interior. Se evidenciaron células ©
miocardicas con sarcomeras preservadasy otras con_ v
pérdida de miofilamentos finos y gruesos = = .
(miofibrill6lisis), sarcoplasma rarefacto, dismi- AL ek,
nucién de organelas y mitocondrias esparcidas con
matriz edematosa y cristolisis. Otros cambios
degenerativos fueron la presencia de figuras
mielinicas y de granulos lipofucsinicos. Los nucleos
estaban aumentados de tamafio, ocasionalmente
binucleados, con membranas invaginadas y
hendiduras nucleares.

El intersticio presentaba aumento de la matriz
extracelular con abundantes fibras colagenas. Los
capilares sanguineos mostraban membrana basal
levemente engrosada, endotelio prominente con
células de citoplasma edematoso.

Figura 5. Miocarditis chagasica. Membrana basal
engrosada. Micrografia electrénica 72 000X.

DISCUSION

La miocarditis es uno de los temas de mayor
controversia en patologia cardiovascular, sobre todo
aquellas formas donde el infiltrado inflamatorio es
predominantemente linfocitico, las cuales estan
probablemente relacionadas con infeccién viral,
enfermedades autoinmunes o colageno vasculares.
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Liebermany col. (9) presentaron una clasificaciéon
clinico-patolégica de la miocarditis en cuatro
categorias: fulminante, aguda, crénica activa y
cronica persistente. Los pacientes con miocarditis
croénica activa eran en su opinién los que mas se
beneficiaban con la terapia inmunosupresora.

En relacién con la microscopia electrénica, los
hallazgos fueron inespecificos. No observamos
inclusiones virales intracelulares ni otros hallazgos
gue nos permitieran confirmar la etiologia viral del
proceso inflamatorio.

Diferentes investigadores han demostrado
Figura 6. Miocarditis chagasica. Detalle de un miocito experimentalmente en varios modelos animales las
cardiaco con dilatacion de tubulos T (asterisco), |esiones producidas por virus cardiotropos al tejido
mitocondrias (M). Micrografia electrénica 26 400X. miocéardico (5,6,40). Braimbridge y col. en 1967
(41) lograron demostrar los postulados de Koch al
inocular tejido cardiomiopatico a ratones y sugirio
la etiologia infectiva de la cardiomiopatia dilatada.

Las divergencias entre distintos anatomopatélogos ~ S€ cree que la miocarditis por virus cardiotropos
para cuantificar la celularidad y determinar los especialmente enterovirus como los virus Coxsackie

criterios histolégicos para precisar el diagnéstico de B2 Y B3, virus de la influenza y otros, son capaces
miocarditis hizo que se establecieran los criterios de d€ Producir dafio tisular miocardico y desencadenar
Dallas (1). una respuesta inflamatoria de grado variable, que

puede ser de curso agudo con recupera@dn

. ) , integrumo hacerse cronica con deterioro progresivo

0 0

g;top5|§i()SSC|lsifnér7e3,5/oa5,4A)segun Olsen aUNge la funcion ventricular y manifestaciones muy
o segun sap ) (7). similares a la cardiomiopatia dilatada. Creemos al
Nuestros paCIenteS presental’on antecedentes deigua| que otros autores (1’14,19,40,42_46) que |a

infeccion viral previa, por lo que se planteé el mjocarditis viral debe ser un factor importante en la
diagndstico clinico de miocarditis en todos los casos; etjologia de la cardiomiopatia dilatada.

sin embargo, se indic6 la biopsia endomiocardica

para precisar el diagnéstico y excluir otras ) o o

enfermedades del miocardio especialmente la Miocarditis chagasica

cardiomiopatia dilatada. En nuestro medio se han realizado estudios
El diagnéstico de miocarditis activa en los siete €Pideémiolégicos en areas endémicas los cuales han

casos estudiados fue realizado basado en la démostrado una alta prevalencia (47,48) de la

clasificacion de Dallas (1) y los criterios de Edwards €nfermedad de Chagas encontrandose pacientes con

(2,3). La mayoria de los trabajos de miocarditis serologia positiva, tanto en Ia_ edad pe_dmtnca como

viral en la actualidad se basan en la clasificacién de €N adultos de ambos sexos. Diferentes investigadores

Dallas (1,10,11,16-20,22,38), ya que la aplicacién har} estud_iado experimgntalmente al parasito y las

de sus criterios han facilitado el diagnéstico de la €Siones tisulares que éste produce (49-55). Otros

enfermedad y el inicio de un tratamiento adecuado. han estudiado los aspectos clinicos en las dlferen_tes

Se ha implementado el uso de inmunosupresores enfases de la enfermedad (24-26,56-60). Los estudios

miocarditis con buena respuesta clinica (9,11,16,39): 'ealizados en material de autopsias (31-33,61) han
sin embargo, algunos estudios han demostrado contribuido al conocimiento de la enfermedad, tanto

mejoria de la enfermedad en un 48% de los casos sin€" 12 fase aguda, como en la fase cronica. No
tratamiento inmunosupresor (9,22). Indepen- obstante, la fase latente ha sido poco estudiada. El
dientemente del tratamiento no se puede predecir el US0 de la biopsia endomiocardica ha permitido

pronéstico de los pacientes puesto que algunos se estudiar pacientes seropositivos_ y asintomaticos.
recuperan espontaneamente y otros se deterioranCarrascoy col. en 1987 (25) estudiaron cuatro grupos
progresivamente. de pacientes seropositivos y lograron demostrar

La incidencia de miocarditis en el material de
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hallazgos anormales en el 60% de las biopsias de 5. Beck MA, Chapman NM, Mc Mannus BM, Mullican J

pacientes sin evidencias clinicas de dafio
miocardico. En otro estudio (35) se compararon las
alteraciones ultraestructurales entre la enfermedad

de Chagas y otras miocardiopatias y se demostro 6.
que en la enfermedad de Chagas la estructura mas

afectada fue el sistema sarcotubular. La biopsia
endomiocardica ha permitido estudiar los aspectos
histolégicos, ultraestructurales (24,25,27,35),
histoquimicos e inmunohistoquimicos, en enfer-
medad de Chagas (25,28,29,51). La microscopiade
luz demostré en todos nuestros casos, fibrosis,
hipertrofia celular, necrosis, alteraciones dege-
nerativas focales e infiltrado inflamatorio de grado
variable en un mismo caso, y aun en un mismo
corte, lo que dificulté la aplicacién de los criterios
de Dallas para su clasificacién histoldgica. Estas
observaciones son similares a lo descrito por otros
investigadores (33,61).

La microscopia electronica demostrd altera-
ciones significativas en las fibras miocéardicas con
cambios degenerativos y severa afectacion de los
elementos contractiles. Al mismo tiempo
verificamos el engrosamiento de la membrana basal
de los miocitos y la dilatacion del sistema tubular T,
hallazgos que fueron previamente descritos por
Ferrans y col. (27) y Carrasco y col. (24). No
obstante, no pudimos observar acumulacién de ma-
terial fibrilar glicoproteico intratubular. Creemos
que con técnicas de marcaje con inmuno-
histogquimica y otras técnicas histoquimicas que

permitan reconocer estas sustancias, sea mucho

mas factible demostrarlas.
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“¢., Por qué los pacientes usan medicinas alternativas?
Resultados de un estudio nacional”

“El presente estudio fue diseflado para suministrar El alivio de los sintomas es el principal beneficio
un analisis global de los factores que influyen en la reportado (la eficacia percibida de la medicina
decisién de usar diversas formas de cuidados alternativa es citada casi dos veces mas a menudo
alternativos de la salud. Basados en los resultados que otros beneficios comunicados). Un hallazgo
de analisis de regresién logistica multiple, los central es que los usuarios de cuidados alternativos
usuarios de medicinas alternativas (40% de los de salud no estan mas insatisfechos con, ni son mas
encuestados) pueden ser generalmente caracterizadosncrédulos de los cuidados convencionales que los
como sigue: tienden a ser mejor educados y a no usuarios.
mantener una orientacion filoséfica hacia la salud Entre aquellos categorizados como confiados

que puede ser descrita como holistica (esto es, creerprimariamente de los cuidados alternativos de salud
en la importancia del cuerpo, mente, y espiritu enla _menos del 5% de la poblacion revisada—, emerge
salud). Tienen mas tendencia a haber pasado poryp patron diferente. A diferencia de aquellos que
algln tipo de experiencia de transformacion que ha ysan |as terapias alternativas junto con, 0 como un
cambiado su vision del mundo en alguna manera syplemento a las formas convencionales de cuidados
significante y, tienden a ser clasificados en un valor médicos, estos individuos estaban mas inclinados a
de subcultura, como creativos culturales. Los gstar insatisfechos con, y estaban mas desconfiados
usuarios de cuidados alternativos de salud son, e |os cuidados estandar, asi como mas deseosos de
también, mas propensos areportar peores estados denantener un control exclusivo de sus decisiones
salud que los no usuarios. sobre su salud” (Astin JA. JAMA 1998:279:1548-
1553).
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