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RESUMEN

Esta presentacion tiene por objeto destacar la posibilidad gue existe, en un enfermo asmatico, de desarrollar una

miocarditis eosinofilica aguda.

La invasién masiva de eosindfilos en el miocardio, como ko muestra la anatomia patoldgica, es la causa de la necrosis de

. las fibras miocardicas y consecuentemente de una severa disfuncion del musculo cardiaco. En grados extremos, vy en forma mds o

menos aguda, |z insuficiencia cardizca congestiva desencadenada es la causa del ¢bito del enfermo.
Bt eosingfilo es considerado como el mediador responsable del dafo v destruccion del miocardio y, consecuentemente,

de la insuficiencia cardiaca, arritmias y/o tromboembolismo.

SUMMARY

This presentation & to emphasize the possibility, in an asmatic patient, 10 develgp an episode of acute eosinophylic

myacarditis.

The attack of eosinophilos to the myocardic ficers, as we can see in the pathologic anatomy, is the cause of their extensive
necrosfs and consequently, of asevere dysfunction of the cardiac muscle. Extremely, with More or less sharpness, the congestive

cardiac failure is the Motive of death.

The eosynoﬁhilo is considered as the Mediator responsible of the destruction of the myocardic ena conseguently, of

cardiac failure, arrythMias and/or thromboembolism.

Con motive de haber asistido a una enferma
asmatica con elevada eosinofilia, que fallecio a conse-
cuencia de una falla de bomba con severo sindrome de
bajo volumen minuto v er la que la histologia mostrd
una miocarditis eosinofilica, planteamads la asociacion
entre eosinofilia y miocardiopatia considerando sus di-
versas correlaciones clinico-histoligicas,

Originariamente fue Loeffler (4) quien primero
asocid 1z eosinofilia a una miocardiopatia restrictiva

con endocardiomiofibrosis. Luego Davies (4) describid-

la endocardiomiofibrosis (EMF) crénica con eosinofilia,
vy a partir de alli se comenzd a discutir su posible ident-
dad con la miocardiopatia de Leffler y atn con otras

entidades de diferente etiologia & vy 2).

Muestro planteo patogénico (6 y 2) puede es-
quematizarse asi: El sindrome eosinofilico continue,
cualquiera sea su origen: reactivo (asma, parasitosis,
inmurtopatia} asociado ( a infecciones como neumoni-
tis, hepatitis); leucémico, o bien idiepdtico, implica
una zccidén cardiotoxica directa sobre la fibra miocérd:-
ca através de sus peroxidasas. Comienza asi el proceso
como una miccarditis eosinofilica aguda de mavor in-
tensidad en el subendocardio con infiltracién difusa de
eosindfilos (célula princeps), células plasmaticas, linfo-
células multinucleadas y células gigantes, junto a dreas
de necrosis, arteritis eosinofilica y-trombosis vascular.
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Ciinicamente existe una eosinofilia llamativa con el
coadro semioldgico de miocarditis aguda.

El proceso pasa luego a una segunda fase evolu-
tiva de miocarditis eosinofilica cronica mostrando, ade-
mds de la necrosis de la fibra miocdrdica y las arteritis,
engrosamiento colageno de endocardio y formacion de
trombosis murales.

Finalmente, en la tercera fase se desarrolla una
fibrosis hialina del endocardio con capas de tejido de
granulacién, conformando al cabo de meses o anes el
cuadro histoldgico de fa endomiocardiofibrosis (EMF).
Pero a medida gue el proceso avanza hacia la EMF (4)
va decayendo la capacidad agresiva eosinofilica por
disminucian de la reaccién alérgica, dejando no obs-
tante, su lesion residual.

Esta relacion variable entre eosinofilia decre-
ciente v fibrosis creciente hace que podamos detectar el
proceso en distintos periodes evolutivos a saber: “'eosi-
nofilia aislada; eosinofilia asociada a diferentes grados
de miocarditis aguda o crénica, o a intensidades varia-
bles de fibrosis endomiocardica (0 EMF) ¢on o sin eosi-
nofilia.”

CUADRC |

EOQOSINOFILIA

Si el éhito no se produce en la fase aguda o
sutraguda se llega a la fase crénica y el coadro histologi-
<o corresponde siempre al de una EMF indistinguible de
la originalmente descrita por Davies acompanada de
eosinofilia, 0 la EMF de Léeffler en su fase final ya sin
eosinofilia; serian distintas formas de un mismo espec-
tro histologico. Cualguier tipo de miocarditis eosinofili-
ca evolutiva puede conducir al desarrollo de este cua-
dro histolégico de EMF.

Algunas veces se agregan otras lesiones introdu-
ciendo algunas variedades en esta afeccidn. Asi por
ejemple 1as lesiones vasculares tipo PAN con necrosis
vascular fibrinoide que se suman a la miocarditis eosi-
nofilica v/o EMF, han dado lugar a la denominacion de
“Enfermedad coldgena eosinofilica diseminada“
(DCED} (). Otro tante ha ocurrido con la llamada
“leucemia eosinofilica’ (7) por asociarse la EMF a una
eosinofilia con hiperplasia medular eonisofilica por
mielopoyesis anémala, hepatoesplenomegalia, adeno-
megalias, trombocitopenia e insuficiencia cardiaca
fatal. :

Las lesiones tipo PAN se deberian segiin Pick y
Gregory (3-6) a fendmenos de hipersensibilidad, y en
las experiencias de French (3-6) fueron reproducicas
por toxicidad a drogas.
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El enfermo asmatico puede presentareosinofilia
més 0 menos acentuada de tipo anafilictico, desarrollar
arteritis por hipersensibilidad o de tipo PANy adn dar
lugar a una miocarditis eosinofilica aguda, subaguda o
cronica pudiendo llegar a la fase terminal de EMF. Lo
dicho s« puede esquematizar de la siguiente forma:

ASMA

Easinofitia
anafilactica

Arteritis por hipersen-
sibvilidad tipe PAN

Miocarditis Aguda

o éESu baguda

Eosinofilica G
\

EMF

El cuadro clinico puede desarrollarse en dias,
meseso anos. Desde miocarditis eosinofilicas agudas
con insuficiencia cardiaca precoz e irreductible con
taquicardia que evoluciona en dias hacia la muerte,
hasta la forma crdnica en gue aparece €l cuadro tipico
de una miocardiopatia progresiva con eosinofilia, desa-
rrollo de constriccion de ventriculo izquierdo y/o dere-
cho, afectacién vatvular por lesion de cuerdas tendino-
sas y trombos murales.

El caso que se relata a continuacion muestra .
precisamente ka posibilidad del enfermo asmadtico de
desarrollar, por los mecanismos ya citados de hipersen-
sibilidad y anafilaxia, cuadro$ evolutivos rapidos de
faila de bomba por miocarditis aguda eosinofilica.

HISTORIA CLINICA Fecha Ingreso: 31/7/77

Paciente de 69 afos de edad, de sexo femenino,
hipertensa y asmatica con frecuentes episodios bron-
quiales desde los 45 anos. Hace 2 anos comienza con
sintomas de insuficiencia cardiaca izquierda, siendo
global en la actualidad. Seis meses atrds es internada
por episodio bronguial agudo; la radiograffa de tdrax
mostrd una silueta cardiaca dentro de limites normales,
el E.C.G. una schrecarga de ventricule izquierdo grado
lil v un estudio funcional respiratorio reveld una limita-
Cion ventilatoria moderada de pequefa via aérea. El
hemograma tenfa como anormalida una eosinofilia de
7%. Es dada de alta 15 dias después y continda bien
hasta el 31/7/77 en gue presenta un episodio dierreico
agudo luego de una trasgresion alimentaria que obliga a
su actual hospitalizacion. El examen fisico mostrd una
paciente afebril, con ligera disnea, edema de miembros
inferiores y sacrolumbar, sibilancias en campo pulmo-
nar izquierdo, chogue de la punta en 5 espacio inter-
costal izquierdo a 2 ¢m de la linea hemiclavicular y
soplo pansistdlico en drea mitral dos cruces en seis. A
los nueve dias del ingreso se agrega ingurgitacion yugu-
tar marcada, rales congestivos en ambas bases pulmo-
nares y hepatomegalia. A partir de este momento em-
peora rapidamente haciéndose resistente a toda tera-
péutica. Diez dias después desarrolla una severa falla
de bomba vy fallece.

El E.C.G. gue en la primera internacitén mostra-
ba una sobrecarga de V.., sufre cambios rapidos y
significativos a saber: En el trazado de fecha 2/8/77 se
ohserva una carga biventricutar con patente de fibrosis



FIGURA 1
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anteroseptal y B.L.R.1., {Fig. 1-A}. En el trazado de fecha
16/8/77 aumenta el B.I.R.l. agregando trastorno inci-
piente de rama derecha (sindrome minimo de blogueo
bilateral de rama), persiste |a imagen de fibrosis antero-
septal, aumenta la carga de V.D. y aparece un trastorno
difuso de la repolarizacién (Fig. 1-B)

FIGURA 2

El E.C.G. del dia del fallecimiento muestra una
caida muy importante del voltaje con ritmo sinusal
conservado, la sobrecarga biventricular se mantiene, el

FIGURA 3

FIGURA 4
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trastorno de la repolarizacion es més significative agre-
gdndose una extrasistolia ventricular (Fig. 2).

Simultdneamente la telerradiografia de térax re-
veld una cardiomegalia global, que no existia anterior-
mente, con aumento del dibujo vascular pulmonar (Fig.
3.

Entre los exdmenes de laboratorio merece des-
tacarse: Un hemograma con 11.500 leucocitos y 31 %
de eosindfilos; V.5.G. de 80 mm; globulina alfa 2, 1, 08
gr. % vy globulina gamma 1,83 gr%; albimina 2,72 gr
%, estudios parasitolégicos seriados y reaccion de Ma-
chado-Cuerreiro negativos.

La anatomia patoldgica nos muestra una exten-
sa y profusa infiltracién intersticial constituida esencial-
mente por eosindfilos y en menor escala, linfocitos y
células ptasmaticas. Ello = asocia a marcada destruc-
cion de las miofibrillas (Fig. 4).

A mayor aumento se visualiza e predominio
franco de eosindfilos (Fig, 5).
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