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RESUMEN
Introduccién: La “Enfermedad de vasos coronarios pequenos” incluye una serie de lesiones de la

microvasculatura de naturaleza idiopética y/o asociadas a varios tipos de miocardiopatias entre
ellas, la miocarditis chagasica. Objetivo: Senalar la importancia de las lesiones de la
microvasculatura como elemento morfolégico que expresa las alteraciones de la
microcirculacion e isquemia miocardica. Métodos: Se realiza una revision documental de trabajos
nuestros e internacionales relacionados con la histopatologia y fisiopatologia de los microvasos
miocardicos en varias tipos de miocardiopatias. Discusion: Las correlaciones clinico-patoldgicas
en autopsias y trabajos experimentales, han confirmado el papel de la
microvasculatura/microcirculacién como causa de isquemia y fibrosis miocardica en ausencia de
Mmacroangiopatia coronaria. Se hace un anélisis critico de la clasificacién propuesta por Fenoglio y
Weis. Proponemos la inclusion de la miocarditis cronica Chagasica en el grupo de lesiones
secundarias. Conclusiéon: Las alteraciones de la microcirculacion son un factor importante de
disfuncion miocardica en varias entidades cardiacas. En la Enfermedad de Chagas estas lesiones
son secundarios a la disfuncién endotelial disparada por la accidon del T cruziln memoriam: Dr.



Juan José Puigbo Garcia

PALABRAS CLAVE: Palabras Claves: Microvasculatura, vasos coronarios pequenos,
microcirculacion, isquemia, miocarditis Chagasica

PATHOLOGY OF SMALL CORONARY VESSEL DISEASE WITH SPECIAL REFERENCE TO CHAGASIC
MYOCARDITIS

SUMMARY
Introduction: The "Coronary small vessel Disease" includes a number of lesions of the

microvasculature of idiopathic nature or associated with various types of cardiomyopathies
among them, Chagas' myocarditis. Objective: Emphasize the importance of the lesions of the
microvasculature as morphological element that expresses the myocardial microcirculation
alterations. Methods: A review of our work and international related publications concerning the
histopathology and physiopathology of several types of cardiomyopathies including myocardial
micro vessels alterations especially in Chagas' myocarditis. Discussion: Clinical-pathological
correlations in autopsies and experimental studies have confirmed the importance of the
microvasculature/microcirculation as cause of myocardial ischemia and fibrosis without coronary
obstruction. A critical analysis of the classification proposed by Fenoglio and Weis is presented.
We propose the inclusion of Chagas" chronic myocarditis in the group of myocardial secondary
lesions. Conclusion: Microcirculation alterations are important factors in several entities of
myocardial dysfunction. In Chagas' disease, these lesions are secondary to the endothelial
pathology, triggered by the action of the T cruzi.

KEY WORDS: Microvasculature, small coronary vessels, microcirculation, ischemia, Chagasa€™
disease

PATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DE VASOS CORONARIOS PEQUENOS CON
ESPECIAL REFERENCIA A LA MIOCARDITIS CHAGASICA

Introduccion: La “Enfermedad de vasos coronarios pequenos” incluye una serie de lesiones de la
microvasculatura de naturaleza idiopatica y/o asociadas a varios tipos de miocardiopatias entre
ellas, la miocarditis chagasica. Objetivo: Senalar la importancia de las lesiones de la
microvasculatura como elemento morfoldégico que expresa las alteraciones de la
microcirculacion e isquemia miocardica. Métodos: Se realiza una revision documental de trabajos
nuestros e internacionales relacionados con la histopatologia y fisiopatologia de los microvasos
miocardicos en varias tipos de miocardiopatias. Discusion: Las correlaciones clinico-patoldgicas
en autopsias y trabajos experimentales, han confirmado el papel de la
microvasculatura/microcirculacién como causa de isquemia y fibrosis miocéardica en ausencia de
Mmacroangiopatia coronaria. Se hace un analisis critico de la clasificacién propuesta por Fenoglio y
Weis. Proponemos la inclusiéon de la miocarditis créonica Chagasica en el grupo de lesiones
secundarias. Conclusién: Las alteraciones de la microcirculacion son un factor importante de
disfuncidon miocardica en varias entidades cardiacas. En la Enfermedad de Chagas estas lesiones
son secundarios a la disfuncion endotelial disparada por la accién del T cruzi.

In memoriam: Dr. Juan José Puigbd Garcia

INTRODUCCION

En el 95,0% de los pacientes con clinica de enfermedad coronaria sintomatica, la ateroesclerosis
de vasos coronarios epicardicos puede ser demostrada por varios métodos imagenoldgicos



contemporaneos y morfolégicamente, en autopsias (1.2)

En las ultimas décadas, los conceptos morfolégicos de placa vulnerable, inestable y culpable, han
constituido un aporte importante en la comprension de los aspectos imagenoldgicos, de la
evolucion y del tratamiento de la enfermedad ateroesclerotica (3-6) pe igual manera, la
clasificaciéon universal de las lesiones ateroescleréticas desde el punto de vista histopatoldgico, se

hizo en base a los aspectos evolutivos de la enfermedad (7-9) Los estudios de correlacién clinico-
patoldgicos, tanto en autopsias como en estudios experimentales, han confirmado estos
conceptos. La ateroesclerosis obstructiva de los vasos epicardicos ha sido considerada como
causa de “angina de pecho” y de infarto agudo de miocardio, desde hace mas de 200 anos. Por
semantica y analisis morfoldgico, la ateroesclerosis es un proceso que no se extiende a las
arteriolas ni a los capilares del miocardio. Estos ultimos son afectados por otro tipo de patologia,

la cual sera el objetivo de esta revision (10) E| 5,0% restante de pacientes que presentan esta
sintomatologia, pueden presentar alteraciones de vasos coronarios de naturaleza diversa:
iatrogénicas, inflamatorias (arteritis), congénitas y/o degenerativas. Por otra parte, varios tipos de
patologia del miocardio pueden cursar con severas lesiones de los vasos intra-miocardicos vy
causar sintomatologia similar, como es frecuente observar en la amiloidosis cardiaca senil y otras

entidades patoldgicas an

Las lesiones de “vasos coronarios pequenos” no forman parte del amplio grupo de las
denominadas “vasculitis”, cuyas caracteristicas morfoldgicas y etiopatogénicas son bien definidas

y han sido descritas desde hace mucho tiempo (12.13)

En los casos con enfermedad de los “Vasos coronarios denominados pequenos”, los estudios
histopatologicos tanto en biopsias endomiocardicas como en autopsias han demostrado la
naturaleza de las lesiones proliferativas parietales con lesiones del endotelio, asociadas o no, a
varios tipos de enfermedades del miocardio. En la década del 50 del siglo pasado, los estudios
fisiopatolégicos demostraron la importancia de la microcirculacién miocardica para el
Mmantenimiento de una adecuada perfusiéon del miocardio. Por esta razoén, las investigaciones se
han dirigido puntualmente hacia la disfuncion de la denominada “microvasculatura’, la cual
seria la expresidon de las lesiones estructurales de los vasos coronarios pequenos. La disfuncion
de los mismos ha sido comprobada en los pacientes con varios métodos no invasivos como el
"Doppler de flujo coronario de reserva" e invasivos, como el "index de la resistencia de la

microvasculatura” y mediante coronariografia (1415),

El objetivo de esta revision es realzar la importancia de la microvasculatura como elemento
morfoldgico que expresa las alteraciones del funcionamiento de la microcirculacion miocardica
en varios tipos de miocardiopatias, especialmente en la cardiopatia isquémica y la miocarditis
Chagasica tanto aguda como croénica, por ser endémica en nuestro pais.

LA MICROVASCULATURA CORONARIA INTRAMIOCARDICA O
MICROCIRCULACION. HISTOPATOLOGIA

Consideraciones morfolégicas generales:



La microvasculatura miocardica estd constituida por un conjunto de vasos pequenos
intramiocardicos que forman una red o malla tupida especialmente densa en el subendocardio.

Es una organizacion vascular distribuida en varios espacios del miocardio, esta dirigida en una
misma direccidén para mantener una adecuada microcirculacion miocardica. Comprende todos
los vasos coronarios menores de 300 micras: arteriolas, precapilares, capilares, vénulas
postcapilares, metarteriolas y vasos anastomaoticos entre las arteriolas y las venas. La vasculatura
intramiocardica como lo mencionamos anteriormente, es compleja, debido a las numerosas
anastomosis que existen entre las ramas terminales de ambas coronarias derecha e izquierda,
entre arterias y venas (corto-circuitos arterio-venosos), linfaticos, vasos de Tebesio y otras
estructuras colaterales en todos los niveles del miocardio. El plexo subendocardico se describe
como un plexo especial, el cual estd formado por las ramas perforantes en la porcién proximal
de la coronaria descendente anterior y la coronaria izquierda circunfleja. Estas ramas penetran
en el miocardio e inmediatamente se arborizan en el mismo, adyacente a la superficie del
endocardio. Tienen una significacién clinica porque sirven de via alternativa para suplir las zonas
distales del miocardio cuando se presentan obstrucciones de las coronarias epicardicas.

En la microcirculacion ocurre la funcién mas importante: La dotacion de oxigeno y nutrientes al
intersticio tisular y la eliminacion de residuos celulares y dioxido de carbono del miocardio. Las
arteriolas son los Unicos vasos de resistencia periferica , con 90mm Hg, ya que la presidon capilar
es constante (30mmHg) y las respuestas miogénicas de las vénulas, son débiles. El sector capilar
constituye un importante componente asi como el anastomodtico y periférico de la
microcirculacion. El grupo de arteriolas y esfinteres precapilares del sector precapilar, tienen
como funcién importante regular el flujo sanguineo de capilares y vénulas. Estos vasos pueden
contraerse o relajarse por tener fibras musculares lisas. En el sector capilar propiamente dicho, se
producen los intercambios de sustancias y gases entre la sangre y los tejidos, con un didmetro
capilar entre 05 y 1T mm. Las vénulas postcapilares recogen las sangre de varios capilares y
poseen un didmetro entre 15 y 20 mm. El componente anastomoético es importante para
Mmantener la conexidn entre la arteriola originaria y la vénula de destino final. Esta comunicaciéon
alterna de vasos sanguineos no pasa por los capilares. En algunas metarteriolas, la capa de fibras
musculares de su pared, regula el paso de arterias a venas y su funcion es controlar el mayor o

menor flujo de sangre (16.17) (Figura 1).
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Figura 1. Elementos y organizacién de la microvasculatura intramiochrdica,

ENFERMEDAD DE VASOS CORONARIOS PEQUENOS EN VARIOS TIPOS DE
PATOLOGIA MIOCARDICA

Resena histoérica.

En la década del 50 del Siglo XX, Otto Shaphir demostré lesiones de Ia
miocrovasculatura/microcirculacion miocardica en casos de ateroesclerosis coronaria. Sin
embargo, sus hallazgos no tuvieron una repercusion importante entre los anatomopatoélogos
(18)

Posteriormente, otros anatomopatélogos, Richardson y Koch, en biopsias endomiocardicas,
demostraron lesiones de la microvasculatura en pacientes que presentaban cuadro clinico de

"Angina pectoris", con angiogramas coronarios hormales (19.20) A partir del ano 1979, aparece

en la literatura el término de "Enfermedad de pequenos vasos del corazdn" en los casos,
donde los anatomopatdlogos encontraron lesiones de vasos intramiocardicos en pacientes
con clinica de cardiopatia isquémica y en quienes el angiograma de coronarias epicardicas
era normal (21,22).

En la década del 80, los patdlogos tenian una idea mas clara sobre la naturaleza de las
lesiones en la microvasculatura miocardica. Weis y Fenoglio definieron la Enfermedad de
pequenos vasos coronarios o de coronarias no ateroesclerdticas, como: "Un conjunto o
condiciones patoldgicas las cuales cursan con estrechez de las ramas intramiocardicas de las
coronarias debido al engrosamiento proliferativo de los componentes parietales y alteraciones
de los capilares". En estos pacientes, la enfermedad isquémica miocardica, era clinicamente
indistinguible de la cardiopatia isquémica causada por la ateroesclerosis de las coronarias
epicardicas. Estos autores basandose en estudios de biopsias endomiocardicas concluyeron
gue la enfermedad de pequenos vasos coronarios se podia clasificar en dos grupos: 1.



Enfermedad idiopatica de vasos coronarios pequenos y 2. Enfermedad secundaria a una serie
de enfermedades miocardicas, especialmente observadas en la hipertension arterial y en la

diabetes mellitus (23) (Cuadro 1).

Clasificacion de pequefios vasos coronarios

A. Enfermedad de pequefios vasos coronarios idiopatica o primaria

B. Enfermedad de pequeiios vasos coronarios secundaria:

Diabetes mellitus
Post-radiacion

Trasplantes cardiacos
Escleroderma

Ataxia de Friedreich

QT Prolongado

Sindrome de Marfan
Enfermedad del nodo sinusal
Miocardiopatia hipertrofica
Enfermedades autcinmunes
Microembolias de ateroma

VY VYYVYYVYVYVY

Cuadro 1. Clasificacion anatomopatologica de la Enfermedad de pequerios
vasos coronarios( Fenoglio y Weis).1982

En los paises donde la Enfermedad de Chagas es endémica especialmente en Brasil y
Argentina, se han publicado numerosos trabajos en los cuales se describen lesiones de la
Mmicrovasculatura. Estas patologias fueron consideradas como una causa importante de las
lesiones morfoldgicas isquémicas, observadas en el miocardio en las formas agudas y

crénicas de la enfermedad (24-32)

En Venezuela, donde la enfermedad de Chagas es endémica y re-emergente, las lesiones
vasculares de la microvasculatura fueron descritas desde los primeros trabajos
anatomopatoldgicos publicados en el pais. Jaffé encontrd lesiones en los capilares y los
peguenos vasos, las cuales, segun este investigador, causaban fibrosis difusa, parecida o

(33) posteriormente Suarez C y

igual a la cardiopatia isquémica de origen ateroesclerético
col, demostraron lesiones de la microvasculatura en la miocarditis Chagasica, en 112 casos

autopsiados con miocarditis crénica Chagasica (MCHc) con y sin formas de amastigotes

(34), En todos los casos se apreciaron lesiones de la microvasculatura, caracterizadas por
agrupaciones de capilares dilatados, ingurgitados y lesiones focales de vénulas, arteriolas y
arterias musculares intramiocardicas, relacionados con las cicatrices de reparacion
miocardica y focos de células inflamatorias. La mayoria de estos vasos mostraron: lesiones
endoteliales, aumento de la matriz extracelular con hiperplasia tanto concéntrica como
excéntrica de la intima. La presencia de nucleos endoteliales prominentes fue la nota mas
caracteristica. Solo en tres casos, se observaron los denominados microangiomas o



microcavernomas, estructuras descritas por Doehnert y Motta, por vez primera en

Venezuela, consecuencia de severos trastornos de la circulacion intramiocardica (35),

Posteriormente en la literatura mundial, aparecieron otras denominaciones de la
Enfermedad de vasos coronarios pequenos, tales como: Lesiones vasculares arteriales de
origen degenerativo; Arterioloesclerosis del miocardio en la hipertension arterial,
Arterioesclerosis de coronarias intramurales y Arteriopatia intramiocardica o Enfermedad

36) Debemos hacer la aclaratoria, que el término

de pequenas coronarias, entre otras!
“Ateroesclerosis” solo se aplica a las arterias musculares y elasticas, eventualmente a

algunas venas mayores. (OMS, 1956).

MECANISMOS DE ISQUEMIA MIOCARDICA. SU EXPRESION CLINICO-
PATOLOGICA

Consideramos que los mecanismos de la isquemia miocardica tienen su origen morfoldgico, no
solo en las coronarias epicardicas sino también en la microcirculacién coronaria. Se comprobd
que no solo la ateroesclerosis es la causa de isquemia miocéardica, con placas inestables y/o
vulnerables, que se rompen y trombosan (denominada placa culpable) o son muy estendticas,
sino también con la Enfermedad vasoespastica de las coronarias epicardicas. El vasoespasmo
cuando es persistente, puede causar un Sindrome agudo coronario con infarto del miocardio y

(37-39) (

cuando es focal y esporadico, causar, la lamada “Angina de Prinzmetal” Figura 2).
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Figura 2. Mecanismos de isquemia miccardica por alteraciones de la
macrovasculatura / macrocirculacion. Cortes transversales de coronarias y corte
de corazdn con infarto del miocardio en evolucién (Autopsias).

Fotografias. Seccién de Patologia Cardiovascular. IAP-UCVY. C. Suarez

La disfuncién coronaria microvascular puede deberse a dos mecanismos: 1. Alteraciéon de la
dilatacién vascular, la cual puede ser a su vez, dependiente o no del endotelio vasculary 2. Al
incremento de la vasoconstriccion causada por endotelina 1, catecolaminas, acetilcolina,
serotonina entre otros. Generalmente existe una interaccion entre ambos mecanismos y entre
todos los factores de disfuncidén coronaria microvascular y macrovascular .

El compromiso de la microcirculaciéon a su vez, puede contribuir a la isquemia miocardica
ocasionada por la ateroesclerosis epicardica y también causar, el llamado Sindrome X, en el

cual no se comprueba compromiso obstructivo de vasos epicardicos. ‘En los casos clinicos de
stress agudo que cursan con elevadas cifras de catecolaminas, la constriccion severa de los
vasos coronarios pequenos puede producir una isquemia severa que se expresa con cambios
tipicos de la enfermedad de Takotsubo. Esta afeccion fue descrita por primera vez bajo este
nombre por Sato y col en 1990, quienes la denominaron de esta manera, por la semejanza
que tiene la imagen sistélica del apex del ventriculo izquierdo en el ecocardiograma, con la
vasija que lleva este nombre y que es utilizada por los japoneses para la pesca de pulpos
(Taxo, pulpo, y Tsubo, olla). Esta entidad se consolida en 2001, después de las descripciones
de Tsuchihashi, y a partir del ano 2006, fue incluida en la clasificacién internacional de las
enfermedades del miocardio, como una miocardiopatia adquirida. La enfermedad de
Takotsubo, se caracteriza por una discinesia apical cardiaca transitoria con elevacion del
segmento ST y niveles elevados de norepinefrina, dopamina, metanefrina y normetanefrina
hasta 2 a 3 veces mas altos que en las personas que no presentan este cuadro clinico. La
disfuncion sistolica regional del ventriculo izquierdo, caracteristicamente involucra el apex con



conservacion de la motilidad basal, aunque se han descrito otras formas o variantes de
discinesias en las regiones medias y basales del ventriculo izquierdo. Raramente esta
disfuncion ha cursado con la ruptura aguda del ventriculo izquierdo. Esta afecciéon miocardica
también ha sido denominada: Miocardiopatia por estrés, Sindrome del corazdén roto;
Abombamiento Apical Transitorio del ventriculo izquierdo y Miocardiopatia en Forma de
Ampolla. Los estudios de biopsias endomiocardicas han comprobado la lesiénh denominada
“contraccion en banda de los cardiomiocitos" por alteracion del metabolismo del calcio, el
cual se fija en las mitocondrias. Otros autores describieron microémbolos en las coronarias
epicardicas mas finas, tanto en la angiografia como en la histolopatologia (40-42)

Otra expresion de la disfunciéon de la microcirculacion es el Sindrome X, mencionado
anteriormente, el cual cursa con dolor de tipo coronario, sin lesiones obstructivas
comprobadas con angiografia coronaria. Su prevalencia es del 30,0% lo que representa 60.000
a 150.000 mujeres con Enfermedad coronaria no obstructiva. En el hombre la prevalencia es
menor, de 6 a 10,0%. Varios Anatomopatdlogos , entre ellos Mosseri y col, comprobaron en las
biopsias endomiocardicas de estos casos, lesiones de la microvasculatura con engrosamiento
parietal de arteriolas y arterias musculares intramiocardicas por hiperplasia fibromuscular,
hipertrofia de la capa media y proliferacion miointimal, asi como fibrosis perivascular y

s (36)

degeneracion endotelial de capilare ‘Figura 3.
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Figura 3. Consecuencias clinicas e histopatologicas de las
alteraciones de |los vasos coronarios pequefios: A. Hiperplasia
de arteriola intramural e isquemia miocardica cronica (fibrosis
miocardica) B. Imagen de |la discinesia apical transitoria
ecocardiografica y coronariografia normal. Necrosis miocardica
en banda. Hematoxilina-eosina.

MIOCARDIOPATIA CHAGASICA Y LESIONES ISQUEMICAS. IMPORTANCIA DE
LAS LESIONES MICROVASCULARES

Las primeras descripciones en Venezuela de Puigbd y col, mediante estudios clinicos,
radioldgicos, invasivos y no invasivos en pacientes con evidencia de infeccion Chagasica en
las primeras fases de la cronicidad, demostraron en forma aislada o combinada, arritmia
extrasistdlica multifocal, bloqueo de rama derecha, desviacion del AQRST hacia la
izquierda y arriba, trastornos de la repolarizacion ventricular asi como evidencias de zonas
eléctricamente inactivables en la regién de la punta del ventriculo izquierdo y trastornos
segmentario de la cinesia. En el cineangiocardiograma observaron deformidad apexiana y
adelgazamiento apical en casos con cardiopatia Chagasica en un estadio aparentemente

precoz (43) Uno de los hallazgos clinicos mas importantes fue la presencia a la palpaciéon

de un latido telesistélico a nivel del dpex en pacientes asintomaticos o arritmicos, con
reaccion de Machado-Guerreiro positiva, lo que indicaba un dano precoz miocardico. Este



signo, luego fue observado con el apexcardiograma, ecocardiograma 2D, ventriculograma

(44)

nuclear y de contraste . Los estudios paraclinicos como angiocardiografia in vivo y las

coronariografias postmortem en miocarditis

Chagasicas, no evidenciaron lesiones de la macrovasculatura coronaria epicardica en los
casos con estas caracteristicas (45).

Por otra parte, se demostroé que la disfuncion diastdlica antecedia mucho tiempo a la
disfuncion sistélica, todo lo que indicaba el papel de las lesiones microvasculares en los
cambios isquémicos patoldégicos del miocardio y por ende, una severa disfuncion de la

(46)

microcirculacion miocardica Estas observaciones coinciden con otros autores

extranjeros (47.48),

En varios trabajos se comprobd que las lesiones histoldgicas propias de isquemia en la
cardiopatia Chagasica, no eran causadas por una coronariopatia epicardica. Se considerd
gue la microcirculacién tenia un papel importante en la formacién de las mismas, es decir,
era la causa de la fibrosis tanto reactiva como reparativa, asi como de la miocitolisis
expresion de isquemia aguda. Figura 4.

chagasica. Col H-E. A. Vena colectora con severa periflebitis. B. Fibrosis
reparativa con microvasos e infiltrado inflamatorio. Col Gomaori. C. Fibrosis de
pared vascular con edema e infiltrados inflamatorios. Col..Gomori. D. Arteriola
con remodelacion parietal y estrechez luminar.Periarterisits severa. Col
H.E Fotografias Dra. Claudia de Suarez

El hallazgo
histopatolégico del predominio de la fibrosis en las zonas del subendocardio en los estudios



realizados, se explica por la distribucidon anatémica de la intensa vascularizaciéon anatémica en
estas regiones de la pared ventricular, lo que a su vez implica lesiones del tejido de conduccion

(49-51) Entre nosotros, varios estudios histopatoldgicos y ultraestructurales, demostraron el papel
de las lesiones miocardicas que involucran todos los elementos de la microvasculatura,
considerandose que la Miocardiopatia Chagasica forma parte del grupo de las enfermedades de

(52)

vasos coronarios pequenos de naturaleza inflamatoria (vasculitis Chagasica En uno de

nuestros estudios de corazones con miocarditis cronica asintomatica, provenientes de Medicina

(53) (

Forense, encontramos lesiones de la microvasculatura, en mas del 57.0% de los casos Figura

5).



Figura 5. Fotografias de un corazon con miocarditis cronica
Chagasica. A. Aspecto macroscopico de un adelgazamiento
apical con fibrosis y trombosis. B. Coronariografia normal de un
corazon con miocarditis cronica Chagasica. C. Superficie de
corte del miocardio de la zona apical de una lesion de punta
fiborosada muestra macroscopicamente, multiples areas de
fibrosis. C. D. Microfotografia del miocardio muestra intensa
alteracion celular con fragmentacién celular, fibrosis intersticial
e Infiltrado Inflamatorio denso que involucra microvasos.
Fotografias B y C, cortesia del Dr. JA Suarez. Ay D, Dra. C
Suarez.

DISCUSION

Recientemente a la luz de los conocimientos extensos fisiopatoldgicos que han surgido con las
investigaciones sobre el endotelio y sus funciones, se ha demostrado, que uno de los primeros
eventos patoldgicos que ocurre en varios tipos de enfermedades del miocardio, es la disfunciéon
endotelial. En la Miocardiopatia Chagasica, es causada por accién directa de los parasitos de T.
cruzi circulantes en el torrente sanguineo. Este planteamiento sefala, que los pardsitos en



contacto con el endotelio capilar de las pegquenas ramas de la vasa vasorum, provocan el disparo
de la cascada de fendmenos inflamatorios e inmunoldgicos, que culminan en un proceso
inflamatorio e isquémico del miocardio y su posterior cicatrizacion (53,54).

El término de “Enfermedad de vasos coronarios pequenos’, a pesar de todas las evidencias,
todavia no ha sido reconocido por la mayoria de los natomopatdlogos e investigadores ni por la
OMS. Posiblemente porque aun no se han precisado las alteraciones morfoldgicas de la
microcirculacion en los diferentes tipos de enfermedades miocardicas. Un hecho contundente,
es, que el extenso grupo de vasculitis y poliarteritis, que afectan también la microvasculatura, no
estd incluido en esta denominacidn. Por otra parte, aunque el compromiso de la
microcirculacion en las Miocardiopatias Hipertroficas y en otras afecciones del miocardio, ha sido
demostrada histopatoldégicamente por algunos autores, en muchos casos, su observacion es mas
dificil por la coincidencia de patologias. Por ejemplo, vemos como el concepto de Ia
denominada Miocardiopatia diabética, es revisada continuamente y los criterios de Grundy son
claros, cuando este investigador considera que se trata de una miocardiopatia plurimetabdlica
y/o multicausal.

En la mayoria de los casos, la diabetes mellitus cursa con hipertension arterial y ateroesclerosis
coronaria, o con una de estas afecciones, las cuales a su vez producen lesiones microvasculares
propias. Por ejemplo, la relaciéon hipertension arterial con las lesiones arteriolares (arteriolo-
esclerosis), fue bien definida e incluida en la clasificacion de la Arterioesclerosis (OMS, 1956). En
estos casos, la arteriolo-esclerosis (lesion de vasos pequenos) no solo se observa en el miocardio
de la mayoria de los hipertensos, sino también en el rinén, suprarrenales y tejido cerebral entre
otros érganos menos mencionados.

Consideramos que la clasificacion de propuesta por Fenoglio y Weis, basada en estudios de
biopsias endomiocardicas, no es definitiva, ya que excluye miocardiopatias de otras etiologias,
todas las cuales cursan con un componente importante de disfuncién de la microcirculacion
miocardica. Se sugeriria, la inclusidon de la miocarditis cronica Chagasica en dicha clasificacion.

Concluimos que las alteraciones de la microcirculacion son un factor importante de disfuncion
miocardica en varias entidades cardiacas y extracardiacas. La importancia de estas
observaciones, radica en que las lesiones de la microvasculatura, pueden en un momento dado,
causar isquemia y luego fibrosis miocardica, sin el concurso de lesiones arteriales epicardicas o
bien aumentar la isquemia pre-existente. En la mayoria de los casos de isquemia miocardica, la
demostracion fisiopatolégica de la disfuncion microcirculatoria, ha sido comprobada vy
demostrada por métodos imagenoldgicos, aunque no siempre fue  descrita
histopatolégicamente.

Este hecho es causa de cierto escepticismo entre los anatomopatdlogos, acerca del valor que
tienen las lesiones de la microvasculatura como causa de isquemia miocardica. Inclusive para los
cardidlogos e investigadores, el angor péctoris con coronarias sanas sigue siendo en nuestros
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