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Caso 4/2009 - Varon de 55 Anos con Cardiomiopatia de la
Enfermedad de Chagas que Evoluciono con Disnea Progresiva, Dolor
Toracico e Infiltrado Intersticial Pulmonar

Angela Cristina Matera Bolonhez, Murilo Capreti da Silva, Rodrigo Caruso Chate, Paulo Sampaio Gutierrez

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSP Sdo Paulo, SP - Brasil

Varén de 55 anos de edad, albadil jubilado, natural de
Itapetim (PE) requiri6 atencion médica en razén de falta de
aire (4/11/2005).

Refiere que desde hace tres afos viene presentando disnea
de intensidad progresiva, desencadenada a principio por
grandes esfuerzos. Desde hace un ano viene presentando falta
de aire con esfuerzos moderados, asociada a palpitaciones
taquicérdicas. Requirié atencién médica en Unidad Bésica de
Salud, recibié prescripcién de medicamentos de los que no se
acuerda. Mejoré tras hacer uso de ellos. Recibi6 informacién
previa de ser portador de enfermedad de Chagas.

El paciente hacfa uso de carvedilol 3,125 mg dos veces
al dia y, diariamente, de digoxina 0,25 mg, espironolactona
25 mg, acido acetilsalicilico 100 mg, hidroclorotiazida 25mg
asociada a amilorida 2,5 mg % cp.

El examen fisico revel6 peso de 74,8 kg, altura de 1,64 m,
indice de masa corpdrea 27,8 kg/m?, pulso de 78 latidos por
minuto, presién arterial de 110/80 mmHg. El examen de los
pulmones estaba normal. El examen del corazén revel6 ruidos
ritmicos, ruidos normales, sin ruidos accesorios, sin estallidos
o soplos cardiacos. El examen del abdomen fue normal. No
habfa edema de miembros.

El electrocardiograma (1/11/2005) revel6 ritmo sinusal y
ondas R de baja amplitud en derivaciones de extremidades
y en derivaciones precordiales, ademds de disturbio de
la conduccién intraventricular del estimulo y sobrecarga
ventricular y atrial izquierdos (Figura 1).

La radiograffa de térax revel6 cardiomegalia +++/4.

Palabras clave

Enfermedad de Chagas, disnea, bloqueo de rama,
disfuncién ventricular.
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Se llevé a cabo el diagnéstico de insuficiencia cardiaca por
cardiomiopatia de la enfermedad de Chagas.

Se hizo el ajuste de la medicacién con suspensién del acido
acetilsalicilico y la asociacion hidroclorotiazida/amilorida,
aumento de la dosis de carvedilol para 6,25 mg 2x/dia,
anadiendo también enalapril 10 mg 2x/dia.

La prueba para deteccién de anticuerpos anti Trypanosoma
cruzi (3/11/2005) evidencié suero reactivo.

El radiocardiograma (“gated blood pool”) (14/6/2006)
con hematies marcadas con “*"Tecnécio revel6 ritmo
de blanqueamiento ventricular del trazador alterado
bilateralmente y tronco de arteria pulmonar abombado.
El tiempo promedio de transito pulmonar fue superior a
20 segundos. El atrio y el ventriculo derechos se hallaron
aumentados de volumen. Habia hipocinesia difusa acentuada
del ventriculo derecho. El ventriculo izquierdo estaba
aumentado en grado acentuado y habia hipocinesia difusa
acentuada y discinesia de la regién inferoapical del ventriculo
izquierdo. La regién inferoapical del ventriculo izquierdo se
movia en oposicion de fase con relacion a las demds paredes.
La fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo se estimé en
el 13% y del ventriculo derecho en el 24%.

La evaluacién laboratorial (13/07/2006) revelé hemoglobina
18,1 g/dl, hematocrito el 54%, VCM 100 fl, CHCM 34 g/dI,
5400000 eritrocitos por mm?, 6900 leucocitos por mm?
(neutrofilos el 72%, eosinofilos el 2%, linfocitos el 18%,
monocitos el 8%), sodio 137 mEq/l, potasio 5,1 mEq/l, urea
82 mg/dl, creatinina 1,1 mg/d|, aspartato aminotransferasa 36
U/l alanina aminotransferasa 56 U/, acido drico 7,3 mg/dl,
albdmina 3,7 g/dl, bilirrubina total 1,36 mg/dl (directa 0,68
mg/d|, indirecta 0,68 mg/dl), tiempo de protrombina 19,3 seg
(INR 1,45), proteinuria de 24 h 0,14g (normal hasta 0,15).
El examen parasitolégico de heces (Hoffman, Rugai) fue
negativo, antigeno carcinoembrionario 2,8 ng/ml (referencia
hasta 5,0 ng/ml).

Se someti6 al paciente a cateterismo cardiaco, (3/8/2006) el
que revel6 hipertension pulmonar moderada (Tabla 1), y que
no evidencio lesiones obstructivas en arterias coronarias.

El centellograma pulmonar por ventilacién/perfusién
(12/9/2006) se consideré como de baja probabilidad el riesgo
de embolia pulmonar.

El 6/10/2006, el paciente se quej6é de cansancio a los
esfuerzos y de edema de miembros inferiores. Se aumento6 la
dosis de los diuréticos para furosemida 80 mg, diarios, ademas
de la medicacién que él ya ventia recibiendo.
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Fig. 1 - ECG - ritmo sinusal y ondas R de baja amplitud en el plano frontal y en derivaciones precordiales, disturbio de la conduccion intraventricular del estimulo y

sobrecarga ventricular y atrial izquierdas.

Presiones (mm Hg)  Sistélica Diiansi::(i):r 2 Diaf?rt‘gllica Promedio
Basal

Tronco pulmonar 64 33 45
Capilar pulmonar - - - 26
Ventriculo izquierdo 110 18 26

Aorta 110 70 - 83
Gasto cardiaco (I/min) 3,0
Resistencia vascular pulmonar (U Wood) 8,3
Administracion de Nitroprusiato de sodio IV y de O, por mascara

Atrio derecho 4
Ventriculo derecho 40 3 6

Tronco pulmonar 40 30 25
Capilar pulmonar 21
Gasto cardiaco (I/min) 41
Resistencia vascular pulmonar (U Wood) 22

El 3/11/2006, la urea fue de 81 mg/dl, la creatinina fue de
1,55 mg/dl y el potasio sérico de 4,9 mEq/I.

En uno de los retornos ambulatorios (4/12/2006) el
individuo se quejo de falta de aire, episodios de vértigo y
desde hace 15 dfas con pre sincope. Manifesté queja también
de hinchazén en las piernas y en el abdomen. Venia en uso de
hidralazina 25 mg 2x/dfa, furosemida 40 mg 2x/dia, ademés de
la espironolactona, carvedilol, enalapril y digoxina. Se orient

para ajuste de dieta, actividad y medicacién: se reduzco la
dosis de diuréticos.

El ecocardiograma (3/1/2007) revelé aorta 32 mm,
atrio izquierdo 52 mm, ventriculo derecho 30 mm, septo
interventricular 8 mm, pared posterior de ventriculo izquierdo
8 mm, diametro diastélico del ventriculo izquierdo 76 mm,
diametro sistélico del ventriculo izquierdo 66 mm, fraccién de
eyeccién del ventriculo izquierdo (Teicholz) el 27%. El estudio
con Doppler revelé estandares de flujo compatibles con
estandar restrictivo, con reversion tras maniobra de Valsalva. Se
consideraron las valvulas cardiacas como normales. La presién
sistélica en la arteria pulmonar se estimé en 55 mmHg.

Después del ajuste de la medicacién en diciembre, hubo
mejora de los sintomas (12/1/2007).

La evaluacién laboratorial en la evolucién revel6 glucemia
de ayuno 106 mg/dl (18/9/2007), péptido natriurético tipo B
1021 pg/ml (referencia: <100 pg/ml), colesterol 220 mg/d|,
HDL-colesterol 39 mg/dl, LDL-colesterol 157 mg/dl, TSH
2,87 mUl/ml, T, libre1,7 ng/dl, glucemia 106 mg/dl y la
hemoglobina glicosilada el 6,1%, CA 19,9 2,6 U/ml (referencia
hasta 37 U/ml) (29/10/2007).

El ultrasonido de abdomen (12/5/2008) revelé aorta
ateromatosa e imagenes nodulares hiperecogénicas hepaticas
que se consideraron compatibles con hemangiomas.

El 3/6/2008, el paciente present6 tos con expectoracion
color amarillo, ademas de la disnea. Buscé atencién en una
Unidad Basica de Salud, tras medicado con levofloxacina 500
mg Tx/dia. Se observé una mejora clinica.

En la evolucién, requirié atencién médica (3/7/2008) por
culpa de dolor precordial persistente a 2 dias, que empeoraba
con la inspiracién profunda o con la tos, que se irradiaba hacia
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el dorso, ademas de tos con expectoracién sanguinolenta.

Hacia tratamiento diario con carvedilol 50 mg, enalapril 40
mg, digoxina 0,125 mg, furosemida 40 mg, hidroclorotiazida
25 mg, espironolactona 25 mgy omeprazol.

El examen fisico revel6 pulso de 80 latidos por minuto,
presion arterial de 80/40 mmHg. En el restante del examen
fisico no habia registro de datos diagndsticos.

El 3/7/2008, el electrocardiograma no evidencié alteracion
significativa con relacién al electrocardiograma anterior.

La radiografia de térax (3/7/2008) revel6 imagen sugestiva
de infiltrado reticulo alveolar difuso en los pulmones.

La tomografia de térax (3/7/2008) revel6 estructuras
vasculares mediastinicas de calibre normal y contornos
regulares, cardiomegalia, linfonodos mediastinicos menores
que 10 mm, micronédulos calcificados esparcidos por ambos
pulmones, nédulo no calcificado, de bordes afilados que
miden 1,6 x 1,4cm en el segmento basal medial del LID,
micronédulos de distribucién centrolobular difusos por ambos
pulmones y espesor de septos interlobulares a la derecha.
Opacidad con atenuacién en vidrio fosco predominando
en las porciones medias y base del pulmén derecho,
consolidacién en la base del pulmén derecho.

Se llevaron a cabo las hipétesis diagnésticas de linfangitis,
estasis o sarcoidosis.

La cultura de esputo para micobactérias y la investigacion
de bacilos alcohol-dcido resistentes (4/7/2009) fueron
negativas.

Se le medicé al paciente con claritromicina 500 mg via
endovenosa a cada 12 horas, ceftriaxona 1gvia endovenosa a
cada 12 horas, ademas de la medicaci6n cardiovascular de que
hacia uso. Se asoci6 a la administracién de dobutamina.

El 7/7/2008, present6 cuadro descrito como edema agudo
de pulmén, que mejor6 con el uso de diuréticos, ventilacion
no invasiva y vasodilatadores.

El dia siguiente, el 8/7/2008, sufri6 parada cardiaca en
actividad eléctrica sin pulso, no revertida con maniobras de
reanimacion.

Comentarios - Radidlogo de torax del InCor

En la tomograffa de térax llevada a cabo sin contraste
iodado intravenoso, se identificaba nédulo pulmonar no
calcificado, de contornos lobulados, en el lobo inferior
derecho, cuyo aspecto tomogréfico favorecia la posibilidad de
neoplasia primaria (Figura 2). En el pulmén derecho, se hallaba
asociado el espesor de los intersticios peribroncovascular
y septal, por veces con aspecto liso y en algunas regiones
con estandar micronodular, levantando la posibilidad de
linfangitis carcinomatosa (Figuras 2 a 4). Todavia estaban
destacados miltiples pequenos nédulos no calcificados
diseminados por todos los campos pulmonares, que, en este
contexto clinico, son compatibles con lesiones secundarias
(Figuras 2 a 4). Los cortes tomograficos revelaban atn focos
de consolidacién pulmonar con base pleural esparcidos
bilateralmente - ademés de opacidades en vidrio fosco que
los circundaban -, predominando en los segmentos basales
del lobo inferior derecho (Figura 5), consistentes con dreas
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de infarto y hemorragia pulmonar en el contexto clinico de
tromboembolismo agudo.

Dr. Rodrigo Caruso Chate

Aspectos clinicos

Se trata de un paciente del sexo masculino, 55 anos de
edad, que en noviembre de 2005 requirié atencion por
disnea con empeoramiento progresivo desde habia 3 afios,
asociada a palpitaciones taquicdrdicas, con serologia positiva
para enfermedad de Chagas. El examen fisico fue normal, el
electrocardiograma (ECG) mostré bloqueo de rama izquierda
y ondas R de baja amplitud, y la radiografia de térax evidencié
aumento de area cardiaca (cardiomegalia 3+/4+), compatible
con insuficiencia cardiaca de probable etiologia por
enfermedad de Chagas, en su forma de miocardiopatia crénica

4

Fig. 2 - Corte tomografico de las bases pulmonares evidenciando nédulo no
calcificado de contornos lobulados en el lobo inferior derecho, compatible con
neoplasia pulmonar primaria. Se puede notar el espesor de los intersticios
septal y peribroncovascular adyacente al nédulo en el lobo inferior derecho,
indicando linfangitis carcinomatosa. La imagen evidencia todavia miltiples
pequefios nddulos pulmonares diseminados bilateralmente, consistentes con
lesiones secundarias.

Fig. 3 - Corte tomografico obtenido en el plano de la carina demostrando
espesor de los intersticios septal y peribroncovascular en el pulmén derecho,
compatible con linfangitis carcinomatosa. Todavia se observan diversos
nodulos de pequefias dimensiones diseminados por ambos pulmones,
consistentes con lesiones secundarias.
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Fig. 4 - Corte tomogréfico en el nivel de los lobos pulmonares superiores,
revelando multiples pequefios nddulos diseminados bilateralmente,
consistentes con lesiones secundarias. Las opacidades lineares identificadas
en el lobo superior derecho corresponden a septos interlobulares con
espesamiento, compatible con linfangitis carcinomatosa.

Fig. 5 - Corte tomografico de las bases pulmonares evidenciando
consolidaciones cuneiformes con base pleural en el lobo inferior derecho, y
opacidades en vidrio fosco circundandolos, consistentes con areas de infarto
y hemorragia pulmonar.

dilatada. El paciente hacia uso de bajas dosis de carvedilol
ademas de digoxina, acido acetilsalicilico, espironolactona,
hidroclorotiazida y amilorida. Se ajustaron las medicaciones
con introduccién de inhibidor de la enzima conversora de la
angiotensina (enalapril) y tuvo inicio el seguimiento.

Fue posible efectuar algunas consideraciones respecto a
la etiologfa de la insuficiencia cardiaca. La enfermedad de
Chagas en su forma crénica se caracterizaba por la diversidad.
Hay pacientes asintomaticos en la forma indeterminada, los
asintomdticos con alteraciones electrocardiogréficas y los
sintomaticos con grados variados de disfuncién ventricular.
Hay disturbios severos de conduccién atrioventricular e
intraventricular, aquellos con fenémenos tromboembdlicos y
con arritmias ventriculares de grados variados'. Los disturbios
de conduccion del estimulo son, sin duda, las alteraciones
mds frecuentes. La alteracion cldsica descrita es el bloqueo
completo de la rama derecha, asociado o no al bloqueo
anterosuperior de la rama izquierda®®. En la practica clinica,
antecedentes sugestivos de la enfermedad y el encuentro

de este hallazgo sugieren, de forma significante, la etiologfa
en nuestro medio. El bloqueo de rama izquierda (BRE),
frecuentemente observado en la miocardiopatia dilatada,
esta presente en la cardiopatia chagdsica, sin embargo con
incidencia muy baja. Estudios revelaron un hallazgo de BRE en
estos pacientes con o sin disfuncién entre cero y 3,1%*°.

El tiempo de evolucién de la enfermedad de Chagas
es mayor que en todas las otras etiologias, con duracion
muchas veces superior a 20 anos, de modo que el corazén
puede optimizar todos los mecanismos compensatorios,
manteniendo a los pacientes asintomdticos u oligosintomaticos
durante afos o incluso décadas. Cuando el paciente
descompensa, es porque el dafo miocardico suplanté todos
los mecanismos compensatorios, convirtiendo la enfermedad
en més severa'.

El pronéstico de forma crénica de la cardiomiopatia
chagasica se halla relacionado al grado de disfuncién
ventricular evaluado por la fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FE), y cuanto menor la FE, peor el pronéstico (como
en otras cardiomiopatias). Hay asimismo correlaciéon con la
clase funcional y el consumo de oxigeno'*. Ademas de eso,
la enfermedad se muestra mds agresiva en varones, razén esta
todavia desconocida’.

En este paciente, ya en la primera consulta, al analizar el
ECC y la radiografia de térax, se pudo observar compromiso
miocdrdico acentuado en razén de la enfermedad de Chagas,
evidenciado por el disturbio de conduccion interventricular,
de la baja amplitud de las ondas R y aumento importante
del area cardiaca. Estos hallazgos, asociados a los sintomas
del paciente, nos llevan a inferir la presencia de una
miocardiopatia dilatada severa.

La radiocardiografia realizada en el seguimiento evidencié
hipocinesia acentuada de ventriculo izquierdo (FE:13%), con
discinesia de la regién inferoapical; y de ventriculo derecho
(FE:24%), con tronco de arteria pulmonar abombada. Asi que
se confirmé disfuncién sistélica acentuada con hipertensién
pulmonar (HP) secundaria.

Teniendo en cuenta los eximenes laboratoriales, nos llama
la atencién la hemoglobina elevada (18g/dl) que se puede
justificar mediante la hipertensién pulmonar, y por el discreto
descenso en la funcién renal posiblemente por los diuréticos
o debido al bajo gasto cardiaco.

El paciente se someti6 a cateterismo cardiaco, con
mediciones de las presiones que revelé hipertensién
pulmonar moderada, sin lesiones coronarias obstructivas,
lo que excluyd la enfermedad arterial coronaria. Hubo
reversibilidad parcial de la HP con nitroprusiato y méscara
y oxigeno. La resistencia vascular pulmonar de 6,3 U Wood
fue para 2,2 U Wood. Todavia en la investigacion de la HP
se realizé centellografia de perfusién pulmonar con baja
probabilidad de embolia pulmonar.

En cuanto a las complicaciones tromboembdlicas,
principalmente para los pulmones, ellas pueden ser las primeras
manifestaciones de la enfermedad. Los déficits regionales
pueden determinar trombosis, incluso con funcién global
preservada. Pacientes con mayor riesgo son aquellos con
disfuncién miocdrdica severa, fibrilacion atrial, lesion apical del
VI, presencia de trombos intracavitarios y embolia previa®.
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En la evolucién, 11 meses tras la primera consulta, el
paciente presenté empeoramiento de la clase funcional,
siendo aumentada la dosis del diurético. Evolucion6 con
discreto empeoramiento de la funcién renal. Después de dos
meses en nueva consulta present6 sintomas de bajo gasto
cardiaco, como vértigos y presincope.

En esta fase de la enfermedad, y con la utilizacién del
score elaborado por Rassi et al® para evaluar el riesgo de
6bito en pacientes con enfermedad de Chagas, que toma en
consideracién la clase funcional Il y IV (NYHA) (5 puntos),
evidencia de cardiomegalia en la radiografia de térax (5
puntos), disfuncion sistélica del VI en el ecocardiograma (3
puntos), taquicardia ventricular no sostenida en el Holter (3
puntos), bajo voltaje del QRS en el ECG (2 puntos) y sexo
masculino (2 puntos). Este paciente tiene una puntuacién de
17, y se incluye en el grupo de alto riesgo, con mortalidad
del 63% en 5 anos y el 84% en 10 anos?. Por lo tanto, este
paciente estaba evolucionando hacia el estadio D de la
insuficiencia cardiaca y se podria aventar la posibilidad de
transplante cardfaco.

El transplante cardiaco se recomienda a pacientes
sintomaticos con ICC clase Il o IV (NYHA) en la vigencia de
terapéutica medicamentosa adecuadamente optimizada con
expectativa de vida inferior a un afo y sin posibilidad de otro
tratamiento clinico o quirdrgico convencional.

La hipertension pulmonar es un factor que impide el
transplante cardiaco y representa la principal causa de
disfuncién de VD del injerto en el postoperatorio inmediato.
La resistencia vascular pulmonar superior a 2,5 U Woods viene
siendo sefalada como un importante factor de riesgo, teniendo
en cuenta que la mortalidad aumenta progresivamente arriba
de estos valores. Asi, en este caso, no hay contraindicacién
para el transplante cardiaco.

El paciente realiz6 un ecocardiograma en enero de
2007 que evidencié aumento acentuado de atrio izquierdo
(52mm), VI con didmetro diastélico de 76 y sistélico de 66
mm, FE del 27%, con presién sistélica de arteria pulmonar
de 55 mm Hg.

En la tercera consulta, tras reduccién de los diuréticos, el
paciente evolucioné con mejora de los sintomas, y al buscar una
evaluacién para un posible transplante, el paciente se sometio
a una serie de exdmenes. Entre éstos, el BNP de 1021 pg/ml
llama la atenci6n para cuadro e insuficiencia cardiaca avanzada
y descompensada a pesar de la terapia optimizada.

El ultrasonido de abdomen revel6 aorta ateromatosa
e imagenes nodulares hiperecogénicas compatibles con
hemangiomas.

Enjunio de 2008, el paciente present cuadro de neumonia,
y se trat6 con levofloxacino, presentando consecuente mejora.
Tras un mes, evolucioné con dolor precordial persistente
con duracién de dos dias, que empeoraba con la inspiracién
profunda y tos, irradiando hacia el dorso, ademas de
hemoptisis e hipotension arterial. El electrocardiograma no
evidencié alteraciones con relacién al primero y la radiografia
de térax revel6 una imagen sugestiva de infiltrado reticulo-
alveolar difusa en los pulmones.

En este momento, las hipétesis para este cuadro
son hemorragia alveolar secundaria a la hipertensién
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pulmonar, bronconeumonia complicada, tuberculosis y al
tromboembolismo pulmonar (TEP). Este Gltimo debe siempre
estar entre los diagndsticos diferenciales de esos tipos de
enfermos en la atencion en el hospital de urgencias.

Dos razones dificultan notadamente el diagnéstico clinico de
TEP, Primero, los hallazgos clinicos dependen tanto del tamario
del émbolo como del status cardiopulmonar preexistente.
Segundo, los sintomas y signos del TEP no son especificos
de esta enfermedad. Entre los sintomas que presentan los
pacientes con TEP ocurre disnea entre cerca de un 75% y un
85%, dolor a la inspiracién entre aproximadamente un 65%
y un 75% y tos en el 53% de ellos.

En un estudio® que evalué trombosis cardiaca y embolia
en 111 pacientes fallecidos por cardiopatia chagdsica crénica,
del Instituto do Coracao, se observé embolia en el 60% de
ellos, de los que el 65% era pulmonar. La embolia sistémica
se hall6 en el 38% de los casos, y el area renal estaba afectada
en el 70% de los episodios. Se concluyé que la incidencia de
trombosis y embolia es alta en los enfermos con disfuncién
miocdrdica severa, y que hay una relacién entre ambas,
aunque no absoluta.

Este enfermo se sometié a la tomografia de térax para
que se elucidara los hallazgos de la radiografia y se aclarara
el diagnéstico.

La tomografia de térax evidencié linfonodos mediastinicos;
micronédulos calcificados esparcidos por ambos pulmones;
nédulo no calcificado de bordes que midian 1,6x1,4cm en el
segmento basal medial del lobo inferior derecho; espesor de
los septos interlobulares a la derecha; opacidad con atenuacién
de vidrio fosco predominando en las porciones promedios y
base del pulmén derecho consolidacién en la base del pulmén
derecho. Ante este resultado, se hicieron las hipétesis que
siguen a continuacion: linfangitis pulmonar carcinomatosa,
estasis o sarcoidosis. La hipétesis de tuberculosis se descart6
con culturas de esputo e investigacién de BAAR negativas.

La linfangitis carcinomatosa es mas cominmente
originada de neoplasias primarias de mama, pulmén,
estbmago, colon, préstata y pancreas. Se debe llevar a
cabo el diagnéstico diferencial con otras enfermedades
que tienen predileccién por diseminacién linfatica, como
sarcoidosis, linfomas, leucemias, paracoccidioidomicosis,
sarcoma de Kaposi, linfangiomatosis pulmonar difusa y
linfangiectasia. El aspecto mas frecuentemente observado
en la linfangitis carcinomatosa es el espesor de los septos
interlobulares y de las vainas broncovasculares, pudiendo
ser liso o nodular. Otros hallazgos comunes son nédulos
distribuidos a lo largo de los linfaticos (superficie pleural,
vainas broncovasculares, septos interlobulares y regién
centrolobular). Con frecuencia hay derrame pleural
asociado. Una caracteristica importante es la preservacién
de la arquitectura pulmonar normal, sin evidencias de
distorsién parenquimatosa (fibrosis). En pacientes con
disfuncién miocardica, principalmente de ventriculo
derecho, la distincién con cuadro de congestion queda
dificultada en los exdmenes de iméagenes. Histol6gicamente,
los hallazgos basicos en la linfangitis carcinomatosa son
el espesor de los septos interlobulares y del intersticio
peribroncovascular, por infiltracién de células neoplasicas
dentro de los vasos linfaticos. Se debe tener en cuenta, sin
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embargo, que también puede ocurrir espesor intersticial
por fibrosis asociada a reaccion desmopldsica, por edema
ocasionado por la obstruccién linfatica o congestion, o adn
por una combinacién de todos estos factores®.

La sarcoidosis es una enfermedad sistémica de causa
indeterminada, caracterizada por granulomas no caseosos.
Afecta mas cominmente a mujeres que a varones, y tiene
inicio en la tercera o cuarta década. Aunque pueda afectar
cualquier érgano, esta enfermedad tiene su morbimortalidad
relacionada principalmente al ataque pulmonar, presente
desde el 80% hasta el 90% de los pacientes. El estandar
nodular es el mas frecuente en la sarcoidosis pulmonar.
Los nédulos son generalmente pequefos y presentan
distribucién perilinfatica, con envolvimiento de los haces
peribroncovasculares, septos interlobulares, regiones
centrolobulares subpleurales y a lo largo de las hendiduras.
Nodulos cavitados o de grandes dimensiones, por veces
simulando neoplasias, se pueden encontrar en cerca de un
15% al 25% de los casos. Otros hallazgos tomograficos en la
sarcoidosis son la opacidad en vidrio fosco, las opacidades
parenquimatosas, el aprisionamiento aéreo, las fibrosis y
las bronquiectasias. El diagndstico necesita demostracion
histolégica de granulomas no caseosos en la bi6psia'®.

La congestién pulmonar crénica por aumento de la presion
hidrostatica puede revelar alteraciones en la tomografia del
térax, como bronquios de paredes engrosadas y aparente
aumento del calibre de vasos pulmonares centrales y
periféricos. Debido al mantenimiento del aumento de
la presion intersticial hay el surgimiento de los septos
interlobulares, los que estan engrosados por infiltracion
liquida. Otro aspecto encontrado en el edema intersticial es
la presencia de opacidades en vidrio fosco' 2.

Ante el expuesto, y con base en la descripcién de la
tomografia de térax, ninguna de las tres hipétesis anteriores
se puede desconsiderar, visto que serdn necesarios datos
histolégicos.

En la evolucién, el paciente recibié nuevamente
antibidticos y dobutamina. EI 07 de julio, presenté cuadro de
congestion pulmonar, que mejor6é con mediciones clinicas,
y el dfa siguiente sufrié parada cardiorrespiratoria (PCR) en
actividad eléctrica sin pulso (AESP), sin éxito, las maniobras
de reanimacion.

Entre las hipétesis de PCR en AESP y de acuerdo con las
consideraciones anteriores concluimos que la causa mortis
fue tromboembolia pulmonar.

Dra. Angela Cristina Matera Bolonhez
y Dr. Murilo Capreti Silva

Hipétesis diagnéstica principal: tromboembolismo
pulmonar; miocardiopatia dilatada chagasica.

Otras hipétesis: linfangitis pulmonar carcinomatosa
secundaria a la neoplasia pulmonar primaria; congestion
pulmonar crénica; y menos probable sarcoidosis pulmonar.

Necropsia

En el examen morfolégico del corazén se observé
corazén aumentado de volumen, globoso (Figura 6A), con

areas de engrosamiento pericardico (“manchas lacteas”), y
miocarditis cronica focal diseminada (Figura 6B), algunas de las
caracteristicas clasicas de la forma miocardiopatia chagasica;
sin embargo, no habia medicién de la punta del ventriculo
izquierdo y no se detectaron nidos de Trypanosoma cruzi
(como, ademas, frecuentemente no lo son).

Enelrifndny en los pulmones habia tromboembolismo (Figura
7), con infarto reciente, considerando que el compromiso de
éstos Gltimos fue el factor final desencadenante de la muerte
del paciente. No se hallaron fuentes de émbolos.

Los pulmones presentaban también adenocarcinoma
con diseminacién en patrén miliar para el propio érgano,
bilateralmente (Figura 8A y B). No se puede descartar que
esta enfermedad haya influenciado la formacién de trombos,
porque se vieron vasos con compromiso neoplésico en las
regiones de edema e infarto. Se pone en contra esa posibilidad
la existencia de codgulo en vaso renal, conllevando infarto,

Fig. 6 - A- Seccién longitudinal del corazén donde se muestra aspecto globoide
con cavidades dilatadas. No hay medicion de la punta de los ventriculos. B
- Corte histolégico del corazén con proceso inflamatorio a mononucleares
(tincién con hematoxilina y eosina, aumento de la objetiva 20x).

Fig. 7 - Corte histologico de pulmén con vaso ocluido por trombo (tincion con
hematoxilina y eosina, aumento de la objetiva 5x).
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Fig. 8- A- Corte histologico de pulmén evidenciado mdltiples nédulos neoplésicos. B - Mayor aumento de la neoplasia, siendo asi caracterizada como adenocarcinoma

(tincion con hematoxilina y eosina, aumentos de las objetivas 2,5 y 20x).

sin neoplasia. Sin embargo, incluso ahf la trombosis puede
ser una manifestacién paraneoplasica.

Dr. Paulo Sampaio Gutierrez

Diagnésticos principales: 1) Enfermedad de Chagas,
forma crénica cardiaca; 2) Adenocarcinoma del pulmén, con
diseminacién miliar.

“Causa mortis”: tromboembolismo pulmonar.

Dr. Paulo Sampaio Gutierrez

Comentario

El cuadro clinico de este paciente, portador de enfermedad
de Chagas, forma crénica cardiaca, resulté complicado debido
a la asociacion al adenocarcinoma de pulmoén.

La asociacion de enfermedad de Chagas con neoplasia es
rara. Entre las 240 necropsias con esa enfermedad infecciosa
en el Instituto do Coragdo, los casos, ademas del presente,
correspondian a un paciente con mesotelioma, dos mujeres
con historia clinica de tratamiento previo de cancer de mamay
un linfoma en paciente sometido con antelacién a transplante
cardiaco. De toda forma, esa poblacién no es representativa.
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