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Introducción: La “Enfermedad de vasos coronarios pequeños” incluye una serie de lesiones de la
microvasculatura de naturaleza idiopática y/o asociadas a varios tipos de miocardiopatías entre
ellas, la miocarditis chagásica. Objetivo: Señalar la importancia de las lesiones de la
microvasculatura como elemento morfológico que expresa las alteraciones de la microcirculación
e isquemia miocárdica. Métodos: Se realiza una revisión documental de trabajos nuestros e
internacionales relacionados con la histopatología y fisiopatología de los microvasos miocárdicos
en varias tipos de miocardiopatías. Discusión: Las correlaciones clínico–patológicas en
autopsias y trabajos experimentales, han confirmado el papel de la
microvasculatura/microcirculación como causa de isquemia y fibrosis miocárdica en ausencia de
macroangiopatía coronaria. Se hace un análisis crítico de la clasificación propuesta por Fenoglio
y Weis. Proponemos la inclusión de la miocarditis crónica Chagásica en el grupo de lesiones
secundarias. Conclusión: Las alteraciones de la microcirculación son un factor importante de
disfunción miocárdica en varias entidades cardíacas. En la Enfermedad de Chagas estas
lesiones son secundarios a la disfunción endotelial disparada por la acción del T cruzi.

In memoriam: Dr. Juan José Puigbó García 

Palabras Claves:Microvasculatura, vasos coronarios pequeños, microcirculación, isquemia,
miocarditis Chagásica 

Title 
Pathology of small coronary vessel disease with special reference to chagasic myocarditis 

Abstract  

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
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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 Word  
Microvasculature, small coronary vessels, microcirculation, ischemia, Chagas’ disease  
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Introducción 

En el 95,0% de los pacientes con clínica de enfermedad coronaria sintomática, la ateroesclerosis
de vasos coronarios epicárdicos puede ser demostrada por varios métodos imagenológicos
contemporáneos y morfológicamente, en autopsias (1,2).

En las últimas décadas, los conceptos morfológicos de placa vulnerable, inestable y culpable,
han constituido un aporte importante en la comprensión de los aspectos imagenológicos, de la
evolución y del tratamiento de la enfermedad ateroesclerótica (3-6). De igual manera, la
clasificación universal de las lesiones ateroescleróticas desde el punto de vista histopatológico,
se hizo en base a los aspectos evolutivos de la enfermedad (7-9). Los estudios de correlación
clínico–patológicos, tanto en autopsias como en estudios experimentales, han confirmado estos
conceptos. La ateroesclerosis obstructiva de los vasos epicárdicos ha sido considerada como
causa de “angina de pecho” y de infarto agudo de miocardio, desde hace más de 200 años. Por
semántica y análisis morfológico, la ateroesclerosis es un proceso que no se extiende a las
arteriolas ni a los capilares del miocardio. Estos últimos son afectados por otro tipo de patología,
la cual será el objetivo de esta revisión (10). El 5,0% restante de pacientes que presentan esta
sintomatología, pueden presentar alteraciones de vasos coronarios de naturaleza diversa:
iatrogénicas, inflamatorias (arteritis), congénitas y/o degenerativas. Por otra parte, varios tipos de
patología del miocardio pueden cursar con severas lesiones de los vasos intra-miocárdicos y
causar sintomatología similar, como es frecuente observar en la amiloidosis cardíaca senil y
otras entidades patológicas (11).

Las lesiones de “vasos coronarios pequeños” no forman parte del amplio grupo de las
denominadas “vasculitis”, cuyas características morfológicas 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 pequeños”, los estudios
histopatológicos tanto en biopsias endomiocárdicas 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
fisiopatológicos demostraron la importancia de la microcirculación miocárdica para el
mantenimiento de una adecuada perfusión del miocardio. Por esta razón, las investigaciones se
han dirigido puntualmente hacia la disfunción de la denominada “microvasculatura”, la cual sería
la expresión de las lesiones estructurales de los vasos coronarios pequeños. La disfunción 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 "Índex de la resistencia de la
microvasculatura" y mediante coronariografía (14,15).

El objetivo de esta revisión es realzar la importancia de la microvasculatura como elemento
morfológico que expresa las alteraciones del funcionamiento de la microcirculación miocárdica
en varios tipos de miocardiopatías, especialmente en la cardiopatía isquémica y la miocarditis
Chagásica tanto aguda como crónica, por ser endémica en nuestro país.

 

  

 

La microvasculatura coronaria intramiocárdica o microcirculación. Histopatología 
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Consideraciones morfológicas generales:

La microvasculatura miocárdica está constituida por un conjunto de vasos pequeños
intramiocárdicos que forman una red o malla tupida especialmente densa en el subendocardio.
Es una organización vascular distribuida en varios espacios del miocardio, está dirigida en una
misma dirección para mantener una adecuada microcirculación miocárdica. Comprende todos
los vasos coronarios menores de 300 micras: arteriolas, precapilares, capilares, vénulas
postcapilares, metarteriolas y vasos anastomóticos entre las arteriolas y las venas. La
vasculatura intramiocárdica 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), linfáticos, vasos de Tebesio y
otras estructuras colaterales en todos los niveles del miocardio. El plexo subendocárdico se
describe como un plexo especial, el cual está formado por las ramas perforantes en la porción
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 significación clínica porque sirven de vía alternativa para suplir las
zonas distales del miocardio cuando se presentan obstrucciones de las coronarias epicárdicas.

En la microcirculación ocurre la función más importante : La dotación de oxígeno y nutrientes al
intersticio tisular y la eliminación de resíduos celulares y dióxido de carbono del miocardio. Las
arteriolas son los únicos vasos de resistencia periferica , con 90mm Hg, ya que la presión capilar
es constante (30mmHg) y las respuestas miogénicas de las vénulas, son débiles. El sector
capilar constituye un importante componente asi como el anastomótico y periférico de la
microcirculación. El grupo de arteriolas y esfínteres precapilares del sector precapilar, tienen
como función importante regular el flujo sanguíneo 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
diámetro capilar entre 0,5 y 1 mm. Las vénulas postcapilares recogen las sangre de varios
capilares y poseen un diámetro entre 15 y 20 mm. El componente anastomótico es importante
para mantener la conexión entre la arteriola originaria y la vénula de destino final. Esta
comunicación 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 función es
controlar el mayor o menor flujo de sangre(16,17).(Figura 1).

 

  

  

  

Enfermedad de vasos coronarios pequeños en varios tipos de patologia miocárdica 

Reseña histórica.

En la década del 50 del Siglo XX, Otto Shaphir demostró lesiones de la
miocrovasculatura/microcirculación miocárdica en casos de ateroesclerosis coronaria. Sin
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embargo sus hallazgos no tuvieron una repercusión importante entre los anatomopatólogos (18).

Posteriormente, otros anatomopatólogos, Richardson y Koch, en biopsias endomiocárdicas,
demostraron lesiones de la microvasculatura en pacientes que presentaban cuadro clínico de
"Angina pectoris", con angiogramas coronarios normales (19,20). A partir del año 1979, aparece
en la literatura el término de "Enfermedad de pequeños vasos del corazón" en los casos, donde
los anatomopatólogos encontraron lesiones de vasos intramiocárdicos en pacientes con clínica
de cardiopatía isquémica y en quienes el angiograma de coronarias epicárdicas era normal
(21,22).

En la década del 80, los patólogos tenían una idea más clara sobre la naturaleza de las lesiones
en la microvasculatura miocárdica. Weis y Fenoglio definieron la Enfermedad de pequeños
vasos coronarios o de coronarias no ateroescleróticas, como: "Un conjunto o condiciones
patológicas las cuales cursan con estrechez de las ramas intramiocárdicas de las coronarias
debido al engrosamiento proliferativo de los componentes parietales y alteraciones de los
capilares". En estos pacientes, la enfermedad isquémica miocárdica, era clínicamente
indistinguible de la cardiopatía isquémica causada por la ateroesclerosis de las coronarias
epicárdicas. Estos autores basándose en estudios de biopsias endomiocárdicas concluyeron
que la enfermedad de pequeños vasos coronarios se podía clasificar en dos grupos: 1.
Enfermedad idiopática de vasos coronarios pequeños y 2. Enfermedad secundaria a una serie
de enfermedades miocárdicas, especialmente observadas en la hipertensión arterial y en la
diabetes mellitus (23) (Cuadro 1).

En los países 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
microvasculatura. Estas patologías fueron consideradas como una causa importante de las
lesiones morfológicas isquémicas, observadas en el miocardio en las formas agudas y crónicas
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
anatomopatológicos publicados en el país. Jaffé encontró lesiones en los capilares y los
pequeños vasos, las cuales, según este investigador, causaban fibrosis difusa, parecida o igual
a la cardiopatía isquémica de origen ateroesclerótico (33). Posteriormente Suárez C y col,
demostraron lesiones de la microvasculatura en la miocarditis Chagásica, en 112 casos
autopsiados con miocarditis crónica Chagásica (MCHc) con y sin formas de amastigotes (34). En
todos los casos se apreciaron lesiones de la microvasculatura, caracterizadas por agrupaciones
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de capilares dilatados, ingurgitados y lesiones focales de vénulas, arteriolas y arterias
musculares intramiocárdicas, relacionados con las cicatrices de reparación miocárdica y focos
de células inflamatorias. La mayoría de estos vasos mostraron: lesiones endoteliales, aumento
de la matriz extracelular con hiperplasia tanto concéntrica como excéntrica de la íntima. La
presencia de núcleos endoteliales prominentes fue la nota más característica. 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 circulación intramiocárdica (35).

Posteriormente en la literatura mundial, aparecieron otras denominaciones de la Enfermedad de
vasos coronarios pequeños, tales como: Lesiones vasculares arteriales de origen degenerativo;
Arterioloesclerosis del miocardio en la hipertensión arterial, Arterioesclerosis de coronarias
intramurales y Arteriopatía intramiocárdica o Enfermedad de pequeñas coronarias, entre otras
(36). Debemos hacer la aclaratoria, que el término “Ateroesclerosis” solo se aplica a las arterias
musculares y elásticas, eventualmente a algunas venas mayores. (OMS, 1956).

 

  

  

  

  

  

  

  

  

Mecanismos de isquemia miocárdica. Su expresión clínico-patológica 

Consideramos que los mecanismos de la isquemia miocárdica tienen su origen morfológico, no
solo en las coronarias epicárdicas sino también en la microcirculación coronaria. Se comprobó
que no solo la ateroesclerosis es la causa de isquemia miocárdica, con placas inestables y/o
vulnerables, que se rompen y trombosan (denominada placa culpable) o son muy estenóticas,
sino también con la Enfermedad vasoespástica de las coronarias epicárdicas. El vasoespasmo
cuando es persistente, puede causar un Síndrome agudo coronario con infarto del miocardio y
cuando es focal y esporádico, causar, la llamada “Angina de Prinzmetal” (37-39) (Figura 2).

La disfunción coronaria microvascular puede deberse a dos mecanismos: 1. Alteración de la
dilatación vascular, la cual puede ser a su vez, dependiente o no del endotelio vascular y 2. Al
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incremento de la vasoconstricción causada por endotelina 1, catecolaminas, acetilcolina,
serotonina entre otros. Generalmente existe una interacción entre ambos mecanismos y entre
todos los factores de disfunción coronaria microvascular y macrovascular .

El compromiso de la microcirculación a su vez, puede contribuir a la isquemia miocárdica
ocasionada por la ateroesclerosis epicárdica y también causar, el llamado Síndrome X, en el cual
no se comprueba compromiso obstructivo de vasos epicárdicos. .En los casos clínicos de stress
agudo que cursan con elevadas cifras de catecolaminas, la constricción severa de los vasos
coronarios pequeños puede producir una isquemia severa que se expresa con cambios típicos
de la enfermedad de Takotsubo. Esta afección 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 sistólica del ápex del ventrículo 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 año 2006, fue incluida en la clasificación internacional de las enfermedades del miocardio,
como una miocardiopatía adquirida. La enfermedad de Takotsubo, se caracteriza por una
discinesia apical cardiaca transitoria con elevación del segmento ST y niveles elevados de
norepinefrina, dopamina, metanefrina y normetanefrina hasta 2 a 3 veces más altos que en las
personas que no presentan este cuadro clínico. La disfunción sistólica regional del ventrículo
izquierdo, característicamente involucra el ápex con conservación de la motilidad basal, aunque
se han descrito otras formas o variantes de discinesias en las regiones medias y basales del
ventrículo izquierdo. Raramente esta disfunción ha cursado con la ruptura aguda del ventrículo
izquierdo. Esta afección miocárdica también ha sido denominada: Miocardiopatía por estrés,
Síndrome del corazón roto; Abombamiento Apical Transitorio del ventrículo izquierdo y
Miocardiopatía en Forma de Ampolla. Los estudios de biopsias endomiocárdicas han
comprobado la lesión denominada “contracción en banda de los cardiomiocitos" por alteración
del metabolismo del calcio, el cual se fija en las mitocondrias. Otros autores describieron micro-
émbolos en las coronarias epicárdicas más finas, tanto en la angiografía como en la
histolopatología (40-42).

Otra expresión de la disfunción de la microcirculación es el Síndrome X, mencionado
anteriormente, el cual cursa con dolor de tipo coronario, sin lesiones obstructivas comprobadas
con angiografía 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 Anatomopatólogos , entre ellos Mosseri y col, comprobaron en las biopsias
endomiocárdicas de estos casos, lesiones de la microvasculatura con engrosamiento parietal de
arteriolas y arterias musculares intramiocárdicas por hiperplasia fibromuscular, hipertrofia de la
capa media y proliferación miointimal, asi como fibrosis perivascular y degeneración endotelial
de capilares (36).Figura 3.
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Miocardiopatía Chagásica y lesiones isquémicas. Importancia de las lesiones
microvasculares 

Las primeras descripciones en Venezuela de Puigbó y col, mediante estudios clínicos,
radiológicos, invasivos y no invasivos en pacientes con evidencia de infección Chagásica en las
primeras fases de la cronicidad, demostraron en forma aislada o combinada, arritmia
extrasistólica multifocal, bloqueo de rama derecha, desviación del AQRST hacia la izquierda y
arriba, trastornos de la repolarización ventricular así como evidencias de zonas eléctricamente
inactivables en la región de la punta del ventrículo izquierdo y trastornos segmentario de la
cinesia. En el cineangiocardiograma observaron deformidad apexiana y adelgazamiento apical
en casos con cardiopatía Chagásica en un estadio aparentemente precoz (43). Uno de los
hallazgos clínicos más importantes fue la presencia a la palpación de un latido telesistólico a
nivel del ápex en pacientes asintomáticos o arrítmicos, con reacción de Machado-Guerreiro
positiva, lo que indicaba un daño precoz miocárdico. Este signo, luego fue observado con el
apexcardiograma, ecocardiograma 2D, ventrículograma nuclear y de contraste (44). Los estudios
paraclínicos como angiocardiografía in vivo y las coronariografías postmortem en miocarditis
Chagásicas, no evidenciaron lesiones de la macrovasculatura coronaria epicárdica en los casos
con estas características (45).
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  Por otra parte, se demostró que la disfunción diastólica antecedía mucho tiempo a la disfunción
sistólica, todo lo que indicaba el papel de las lesiones microvasculares en los cambios
isquémicos patológicos del miocardio y por ende, una severa disfunción de la microcirculación
miocárdica (46). Estas observaciones coinciden con otros autores extranjeros (47,48).

En varios trabajos se comprobó que las lesiones histológicas propias de isquemia en la
cardiopatía Chagásica, no eran causadas por una coronariopatía epicárdica. Se consideró que la
microcirculación tenía un papel importante en la formación de las mismas, es decir, era la causa
de la fibrosis tanto reactiva como reparativa, así como de la miocitolisis expresión de isquemia
aguda. Figura 4.

El hallazgo histopatológico del predominio de la fibrosis en las zonas del subendocardio en los
estudios realizados, se explica por la distribución anatómica de la intensa vascularización
anatómica en estas regiones de la pared ventricular, lo que a su vez implica lesiones del tejido
de conducción (49-51). Entre nosotros, varios estudios histopatológicos y ultraestructurales,
demostraron el papel de las lesiones miocárdicas que involucran todos los elementos de la
microvasculatura, considerándose que la Miocardiopatía Chagásica forma parte del grupo de las
enfermedades de vasos coronarios pequeños de naturaleza inflamatoria (vasculitis Chagásica)
(52). En uno de nuestros estudios de corazones con miocarditis crónica asintomática,
provenientes de Medicina Forense, encontramos lesiones de la microvasculatura, en más del
57.0% de los casos (53) (Figura 5).
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Discusión 

Recientemente a la luz de los conocimientos extensos fisiopatológicos que han surgido con las
investigaciones sobre el endotelio y sus funciones, se ha demostrado, que uno de los primeros
eventos patológicos que ocurre en varios tipos de enfermedades del miocardio, es la disfunción
endotelial. En la Miocardiopatía Chagásica, es causada por acción directa de los parásitos de T.
cruzi circulantes en el torrente sanguíneo. Este planteamiento señala, que los parásitos en
contacto con el endotelio capilar de las pequeñas ramas de la vasa vasorum, provocan el
disparo de la cascada de fenómenos inflamatorios e inmunológicos, que culminan en un proceso
inflamatorio e isquémico del miocardio y su posterior cicatrización (53,54).
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El término de “Enfermedad de vasos coronarios pequeños”, a pesar de todas las evidencias,
todavía no ha sido reconocido por la mayoría de los anatomopatólogos e investigadores ni por la
OMS. Posiblemente porque aún no se han precisado las alteraciones morfológicas de la
microcirculación en los diferentes tipos de enfermedades miocárdicas. Un hecho contundente,
es, que el extenso grupo de vasculitis y poliarteritis, que afectan también la microvasculatura, no
está incluido en esta denominación. Por otra parte, aunque el compromiso de la microcirculación
en las Miocardiopatías Hipertróficas y en otras afecciones del miocardio, ha sido demostrada
histopatológicamente por algunos autores, en muchos casos, su observación es más difícil por la
coincidencia de patologías. Por ejemplo, vemos como el concepto de la denominada
Miocardiopatía diabética, es revisada continuamente y los criterios de Grundy son claros, cuando
este investigador considera que se trata de una miocardiopatía plurimetabólica y/o multicausal.
En la mayoría de los casos, la diabetes mellitus cursa con hipertensión arterial y ateroesclerosis
coronaria, o con una de estas afecciones, las cuales a su vez producen lesiones
microvasculares propias. Por ejemplo, la relación hipertensión arterial con las lesiones
arteriolares (arteriolo-esclerosis), fue bien definida e incluida en la clasificación de la
Arterioesclerosis (OMS, 1956). En estos casos, la arteriolo-esclerosis (lesión de vasos
pequeños) no solo se observa en el miocardio de la mayoría de los hipertensos, sino también en
el riñón, suprarrenales y tejido cerebral entre otros órganos menos mencionados.

Consideramos que la clasificación de propuesta por Fenoglio y Weis, basada en estudios de
biopsias endomiocárdicas, no es definitiva, ya que excluye miocardiopatías de otras etiologías,
todas las cuales cursan con un componente importante de disfunción de la microcirculación
miocárdica. Se sugeriría, la inclusión de la miocarditis crónica Chagásica en dicha clasificación.

Concluimos que las alteraciones de la microcirculación son un factor importante de disfunción
miocárdica en varias entidades cardíacas y extracardíacas. La importancia de estas
observaciones, radica en que las lesiones de la microvasculatura, pueden en un momento dado,
causar isquemia y luego fibrosis miocárdica, sin el concurso de lesiones arteriales epicárdicas o
bien aumentar la isquemia pre-existente. En la mayoría de los casos de isquemia miocárdica, la
demostración fisiopatológica de la disfunción microcirculatoria, ha sido comprobada y
demostrada por métodos imagenológicos, aunque no siempre fue descrita histopatológicamente.

Este hecho es causa de cierto escepticismo entre los anatomopatólogos, acerca del valor que
tienen las lesiones de la microvasculatura como causa de isquemia miocárdica. Inclusive para
los cardiólogos e investigadores, el angor péctoris con coronarias sanas sigue siendo en
nuestros días un dilema (54) .
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NOTA: Toda la información que se brinda en este artículo es de cará cter investigativo y con fines académicos y de
actualización para estudiantes y profesionales de la salud. En ningún caso es de carácter general ni sustituye el asesoramiento
de un médico. Ante cualquier duda que pueda tener sobre su estado de salud, consulte con su médico o especialista.


