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Cardiologia pedidtrica

Compromiso cardiaco en el SIDA pediatrico
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RESUMEN
El objetivo de este trabajo es el de comunicar los hallazgos de autopsia a nivel cardiaco en
ninos fallecidos por SIDA, habida cuenta de la falta de descripciones en nuestro pals. Las
secciones histologicas de 17 corazones, provenientes de pacientes de 4 meses a 9 anos de edad
(11 varones) se procesaron para inmunohistoquimica (metodo TUNEL, PCNA, tipificacion de
celulas inmunocompetentes, p24) y se tineron con hematoxilina y eosina, Azan, Ziehl-Nielsen,
Grocott, Gram y Giemsa. En todos los casos se hallo compromiso miocardico, pero solo se llego
a detectar el agente causal de miocarditis por citomegalovirus en 3 casos, chagasica en 1 y
pericarditis por candida en 1 caso. Se encontro hipertrofia de los miocitos en 7 casos; edema
intersticial en 9, venas de endotelio alto (VEA) en 8 y dilatacion venosa importante en 2 casos.
La binucleacion y/o trinucleacion de algunas celulas miocardicas se observo en 12 y en 2 casos,
necrosis subendocardica reciente. La inmunotincion anti-HIV fue negativa en miocardio en to-
dos los casos. En los 13 casos mayores de 6 meses se encontraron celulas miocardicas PCNA
positivas en 2; uno de ellos presento binucleacion y VEA. La presencia de VEA se relaciono con
apoptosis 2/4+. En nuestra serie no encontramos ninguna alteracion en las arterias coronarias.
Esta seria la primera comunicacion sobre VEA en miocardio en relacion con el SIDA. Los ha-
llazgos de este trabajo no difieren de lo citado en la literatura salvo por la ausencia de
coronariopatias, la presencia de VEA y de binucleacion y trinucleacion en los miocitos, lo cual
abre un nuevo interrogante sobre su significacion.
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INTRODUCCION
Se ha estimado que en los Estados Unidos 5.000

pacientes por ano pueden presentar complicacio-
nes cardfacas resultantes de la infeccion por HIV;
(1) desafortunadamente, no hay datos epidemio-
ldgicos provenientes de los paises en vias de desa-
rrollo.

Las primeras comunicaciones sobre enfermedad
cardiaca en SIDA pediatrico, especialmente cardio-
miopatfa, aparecieron en la literatura en 1988. (2)

El compromiso cardiaco en la infeccion por HIV
no fue reconocido, o lo fue en forma tardfa debido
a que no se buscaba y a que presenta una sintoma-
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tologia similar a la de las mucho mas comunes com-
plicaciones respiratorias.Ademas, los mayores tiem-
pos de sobrevida han permitido que las complica-
ciones tardfas se expresaran clinicamente, incluso
la enfermedad cardiaca. (3, 4)

Cualquier agente que cause infeccion disemina-
da en los pacientes con SIDA puede afectar al
miocardio; sin embargo, las manifestaciones clini-
cas generalmente quedan desplazadas por las de
otros organos como el cerebro o los pulmones y es
por ello que es muy frecuente el hallazgo en la au-
topsia de compromiso cardiaco y no lo es tanto en
la clinica. En dos tercios de las autopsias de pacien-
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tes con SIDA se encuentran alteraciones cardfacas;
(5) en contraste, se estima que el compromiso
cardiovascular solo se evidencia en el 6,5% a 6,8%
de las personas HIV positivas. (6) Desafortunada-
mente, el seguimiento longitudinal de ninos infec-
tados por transmision vertical revela que el siste-
ma cardiovascular puede verse afectado en mas del
90% de los casos. (7)

La miocarditis se diagnostico escasamente du-
rante el curso clfnico por medio de biopsias
endomiocardicas, (8) pero es un hallazgo necros-
copico frecuente en el SIDA y puede contribuir al
desarrollo de la dilatation biventricular. (9)

Por lo tanto, debido al persistente incremento del
numero de casos de pacientes con SIDA y compro-
miso miocardico, es imprescindible el conocimien-
to de las alteraciones clinicopatologicas para obte-
ner mayor information sobre los mecanismos
fisiopatogenicos de esta modalidad de la enferme-
dad. (10) El objetivo de este trabajo es el de comu-
nicar los hallazgos de autopsia a nivel cardfaco en
17 ninos fallecidos por SIDA, habida cuenta de la
falta de descripciones existentes en nuestro pals.
Para ello se utilizaron tecnicas de inm.unohistoquf-
mica para PCNA (protein cellular nuclear antigen),
apoptosis (metodo TUNEL = DNA nick end labell-
ing), tipificacion de celulas inmunocompetentes,
antfgeno especffico de HIV (p24) y tecnicas de colo-
racion de rutina para bacterias, hongos y parasitos.

MATERIAL Y METODO
Se estudiaron las secciones histologicas de 17

corazones pertenecientes a pacientes de entre 4
meses y 9 anos de edad, que fallecieron por SIDA;
11 de ellos eran varones. Los diagnosticos de muer-
te fueron bronconeumonfa (4), enfermedad de
Chagas (1), toxoplasmosis (1), sepsis o neumonfa
por citomegalovirus (4), sepsis (5) y candidiasis (2).
En las historias clfnicas todos los pacientes tenfan
ECG normales y en los dos unicos pacientes en los
que se realizaron ecocardiogramas, estos no mos-
traron alteraciones.

Estudios necroscopicos
Se efectuo una autopsia completa en todos los

pacientes, con enfasis sobre el corazon. Las seccio-
nes de miocardio se procesaron de rutina para
microscopia optica y se incluyeron en parafina. Se
cortaron en forma seriada (4 prn de espesor) y se
montaron 3 a 4 cortes por vidrio. Estos se procesa-
ron consecutivamente para inmunohistoqufmica,
para el metodo TUNEL para apoptosis y se tineron
con hematoxilina y eosina, Azan y coloraciones es-
pecfficas (Ziehl-Nielsen, Grocott, Gram y Giemsa)
para identificar micobacterias, hongos, bacterias y
parasitos, respectivamente. Todos los cortes fueron
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examinados por dos observadores que no conocfan
la historia clfnica de los pacientes.

Inmunohistoqufmica
Para la inmunofenotipificacion celular del infil-

trado mononuclear se utilizaron tecnicas inmuno-
enzimaticas con anticuerpos monoclonales.

La tincion con inmunoperoxidasa en los cortes de
parafina se realizaron con anticuerpos monoclonales
para CD20 (linfocitos B) (C375, D.B.A. Italia S.R.L.,
en dilucion 1:50 sin tratamiento), CD68 (macrofagos)
(C577, D.B.A. Italia S.R.L., en dilucion 1:100, con di-
gestion bajo tripsina), CD4 (T helper) (NCL-CD4-1F6,
Novocastra, Newcastle Tyne NE128EW, Reino Uni-
do, en dilucion 1:10, con tratamiento de microondas),
CD8 (T citotoxicos) (NCL-CD8-4B11, Novocastra, en
dilucion 1:40, con tratamiento de microondas). El an-
ticuerpo secundario se empleo por 30' en una dilu-
cion de 1:400. La tincion inmunocitoqufmica se rea-
lizo con el metodo de la peroxidasa-antiperoxidasa
y la tecnica del complejo avidina-biotina (ABC Kit,
Vectastain, Vector Laboratories Inc., Burlingane, CA
94010, EE.UU.).

Para el anticuerpo p24, los cortes desparafinados y
rehidratados se lavaron con fosfato tamponado (PBS)
y luego de inactivarles la peroxidasa endogena se co-
locaron en horno de microondas. Luego se incubaron
los cortes toda la noche con el anticuerpo monoclonal
primario NCL-H1Vp24 (anti-HIV, Novocastra, New-
castle Tyne NE128EW, Reino Unido) en una dilucion
de 1:40. El anticuerpo secundario se aplico por 30' en
1:400. La tincion se realizo con el metodo de la
peroxidasa-antiperoxidasa y la tecnica del complejo
avidina-biotina (ABC Kit, Vectastain, Vector Labo-
ratories Inc., Burlingane, CA 94010, EE.UU.).

Para todos, el sustrato cromogeno fue la dia-

minobenzidina (DAB, Vector Laboratories Inc.,

Burlingane, CA 94010, EE.UU.) y como coloration

de contraste se utilizo hematoxilina light.

PCNA
Los cortes se desparafinaron y se colocaron

en TRIS-CICH-tamponado en solution salina (TBS
- pH = 7,6). Luego de bloquear la peroxidasa

endogena con H 202 al 3%, los preparados se incu-

baron toda la noche con el antisuero primario. Se

tino con el metodo de la peroxidasa-antiperoxidasa

y con avidina-biotina (complejo ABC), usandose

diaminobenzidina como sustrato cromogeno. Los
cortes se tineron con anticuerpos monoclonales de

PCNA (DAKO) en una dilucion de 1:200 y se con-

trastaron con hematoxilina light.
El fndice de PCNA se definio como el numero

de miocitos con tincion nuclear fuerte e inequfvo-
ca, correspondiente a celulas en Ease S, dividido el
numero total de celulas contadas, expresado como
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porcentaje y se utilizo como marcador de prolifera-
cion celular.

DNA nick end labeling
La visualizacion inmunohistoqufmica de las ce-

lulas apoptoticas se realiz6 con el metodo TUNEL
(TdT-mediated dUTP-biotin nick end labeling), el cual
identifica la fragmentacion precoz del ADN en el
nucleo basandose en la union especifica de las ter-
minales desoxinucleotidil transferasa (TdT) a las ter-
minales 3'- OH del ADN. Los desparafinados se in-
cubaron 15 minutos a temperatura ambiente con
20 ug/ml de proteinasa K (Sigma, St Louis, EE.UU.).
Luego de inactivar la peroxidasa endogena con
peroxido de hidr6geno al 2% por 5 minutos a tem-
peratura ambiente, cada corte se incubo a tempera-
tura ambiente por 10 minutos con buffer TdT (30 mM
Tris CIH buffer, pH 7,2, 140 mM de cacodilato de
potasio, 1 mM de cloruro de cobalto). La enzima TdT
cataliza la adicion de desoxirribonucleotido a la ter-
minal 3'- OH ends del ADN y se utilizo para incor-
porar desoxiuridina conjugada con digoxigenina
(dUTP) a los extremos de los fragmentos del ADN.
Se agregaron a los cortes TdT y dUTP en TDT buffer
(0,3 U/ml, 0,01 mM/ml, respectivamente) y se incu-
baron en camara humeda a 37°C por 60 minutos.
Como control negativo se use agua destilada en vez
de TdT. La reaccion se terming colocando los vidrios
en buffer TB (300 mM CINa, 20 mM citrato de sodio)
por 30 minutos a 37°C. La sepal del terminal marca-
do se detecto con el anticuerpo conjugado con
peroxidasa, que genera un producto marron a partir
del sustrato cromogeno diaminobenzidina. Luego del
TUNEL se realizo la tincion de contraste sumergien-
do los preparados en verde de metilo al 1% (w:v) en
solucion 0,1 M de acetato de sodio, pH 4,0, por 10
minutos a temperatura ambiente.

Indice apoptotico
El conteo celular se realizo con un microscopio

optico. Las celulas TUNEL+ presentaron nucleos
marron oscuro, mientras que los nucleos de las ce-
lulas no apoptoticas se colorearon de azul verdoso
con la tincion de contraste del verde de metilo. Por
cada especimen, se examinaron 4 cortes con bajo
aumento (x 100) para estimar el porcentaje del area
ocupada por celulas apoptoticas. Posteriormente,
por cada corte se observaron 10 campos al azar
(x 500), para calcular asi el indice apoptotico, que
se expresa como el porcentaje de celulas TUNEL+
utilizando la formula: (nimero de celulas TUNEL+/
numero total de celulas contadas) x 100.

RESULTADOS
Las principales caracteristicas clinicas y los hallaz-

gos anatomopatologicos se detallan en la Tabla 1.
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Hubo compromiso miocardico en el 100% de los
casos, pero solamente en 5 (29,5%) se enconta6 un
agente causal especffico de miocarditis, por citome-
galovirus en 3 casos (Figura 1A), miocarditis chaga-
sica en 1 (Figura 1B) y de pericarditis por candida
en 1 caso.

La binucleacion y/o trinucleaci6n de algunas
celulas miocardicas se observo en 12 casos y en 2
necrosis recientes en posici6n subendocardica que
se relacion6 con choque septicemico.

Con respecto a la inmunotincion anti-HIV, esta
fue negativa en miocardio en todos los casos y po-
sitiva en un caso en tejido adiposo.

La inmunomarcacion para CD8 (linfocitos T
citot6xicos), CD4 (linfocitos T helper), CD20 (lin-
focitos B; Figura 1B) y CD68 (macr6fagos; Figura
1C) fue escasa en todos los casos, coincidente con el
grave estado inmunitario que presentaban los pa-
cientes. Esto se corroboro claramente en los casos
de miocarditis chagasica aguda, en los que los ni-
dos de amastigotas rotos presentaban escasa reac-
cion linfomacrofagica (Figura 1D), al contrario de
lo que ocurre en pacientes no sidoticos.

Siempre se hallo compromiso miocardico, repre-
sentado por hipertrofia de los miocitos en 7 casos,
edema intersticial en 9, venas de endotelio alto
(VEA) en 8 y dilatacion venosa importante en 2 (Fi-
gura 1E).

Teniendo en cuenta que hasta los 6 meses de edad
es posible encontrar celulas PCNA positivas en el
coraz6n, los cuatro casos que no superaban esta
edad no se tuvieron en cuenta (todos tuvieron in-
tersticios positivos y miocitos marcados). En los 13
casos restantes se encontraron celulas miocardicas
PCNA positivas en 2 casos (Figura 1F); uno de ellos
presento binucleacion y VEA. En 4 casos, el inters-
ticio miocardico fue positivo para PCNA y en 7 fue
negativo.

Existi6 apoptosis 3/4 cruces en 4 casos, uno con
miocarditis chagasica y 3 con miocarditis por cito-
megalovirus. La presencia de VEA se relaciono con
apoptosis 2/4 cruces.

DISCUSION
El mecanismo de transmision mas frecuente es

la infeccion perinatal (transmision vertical) de re-
cien nacidos de madres infectadas, ya sea en el
momento del parto o en la lactancia, seguida en
menor proporcion por la administracion de trans-
fusiones o derivados hematicos contaminados. (11)
Si bien esta fuera de los objetivos del presente tra-
bajo, en nuestra serie, en 8 casos existia el antece-
dente de padres drogadictos y uno era portador de
hemofilia A (politransfundido).

Los resultados obtenidos en este trabajo indican
que la miocarditis por HIV es de muy diffcil com-



a: anos, m: meses. VEA: venulas de endotelio alto.

probaci6n clfnica; en cambio, las patologias infeccio-
sas oportunistas que se injertan en pacientes con de-
terioro grave del sistema inmunitario son frecuentes
y segim nuestra experiencia se ubican entre el 22% y
el 30% de las autopsias. Nuestros hallazgos senalan
que, en nuestro medio, las patologias agregadas mas
frecuentes son las miocarditis por cito-megalovirus
y secundariamente la chagasica. Teniendo en cuenta
que muchos de estos pacientes no presentan altera-
ciones clinicas atribuibles al aparato cardiovascular,
estas patologias deberian investigarse especialmen-
te, tanto con metodos invasivos como no invasivos
en pacientes con SIDA. El diagn6stico clinico ade-
cuado de estas enfermedades oportunistas permiti-
ra mejorar el enfoque terapeutico.

Las alteraciones de las arterias coronarias son
relativamente infrecuentes en pacientes sid6ticos
adultos, pero se han descripto a menudo en ninos.
(8, 11) Incluyen fibrosis intimal, proliferaci6n mioin-
timal, fragmentaci6n del tejido elastico, fibrosis de
la media y aterosclerosis; sin embargo, en nuestra
serie no encontramos ninguna arteriopatia coro-
naria. Otros hallazgos frecuentes fueron la hiper-
trofia miocardica en 7/17 casos, binucleaci6n (de-
bida a un ciclo de replicaci6n seguida por una divi-
si6n celular acitocinetica) en 11/17, VEA en 8/17 y
dilataci6n venosa pronunciada en 2 casos.

Las VEA son venulas poscapilares especializadas,
halladas en los 6rganos linfoideos y en tejidos infla-
mados cr6nicamente, descubiertas por Thome en

104 RE VISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, MARZO-ABRIL 2002, VOL. 70, N° 2

Tabla 1
Principales caracterfsticas clinicas yhallazgos anatomopatologicos en los 17 corazones sidosos

Nro Edad Sexo Epidemiologia Clfnica Corazon

1 3 a M Histoplasmosis Hipertrofia. Miocarditis focal. Edema interfascicular. Foco

2 5 m F Madre HIV+ Chagas, desnutrici6n, alveolitis

de linfocitos. Binucleaci6n. Venas con endotelio alto (VEA)

Miocarditis chagasica (nidos de amastigotas)
3 6 m M Padres Sepsis por CMV Neumonitis Miocarditis por CMV. Binucleaci6n

4 4 m M
drogadictos
Padre Sepsis enterica Edema. VEA

5 4 m M
drogadicto
Madre HIV+ Neumonfa por CMV, sepsis Necrosis reciente y organizada. CMV

6 2 a 7 m M Padres Toxoplasmosis cerebral, Necrosis subendocardica. Edema intersticial leve.

7 9 m M
drogadictos
Madre

bronconeumonia
Sepsis por CMV, colitis,

Binucleaci6n en oruga. VEA. Intersticio celular
Miocarditis por CMV. Edema interfascicular. Binucleaci6n

8 7 a F
drogadicta
Madre HIV+

bronconeumonfa
Enteropatfa por criptococos, Edema interfibrilar, bandas de contracci6n. Fibrosis. In-

9 4 a F Padres

bronconeumonfa, hepatitis,
encefalopatfa por Toxoplasma

Falla hepatica, miocardiopatfa

tersticio celular. Binucleaci6n y trinucleaci6n

Hipertrofia, focos linfocitarios intersticiales, algunas ar-

10 3 a F

drogadictos

Sepsis, gastroenteritis,

terias con engrosamiento parietal. Binucleaci6n. Edema.
Necrosis focal. Eosin6filos en Intersticio
Bandas de contracci6n. Intersticio celular, dilataci6n

11 4 a M
bronconeumonfa

Sepsis, pericarditis,
venosa. Binucleaci6n. Necrosis unicelular y focal
Pericarditis por Candida. Hipertrofia. Binucleaci6n.

12 5 a M Madre HIV+

bronconeumonfa, depleci6n
linfoide

Enfermedad pulmonar cr6nica

Lipofucsina. Intersticio celular. VEA

Edema intersticial. Dilataci6n venosa
13 3 a M Padres Enterocolitis,bronconeumonIa, Hipertrofia. Binucleaci6n. VEA. Hemorragia epicardica

14 9 a F

sidosos

Madre c/TBC

depleci6n esplenica, atrofia
timica

Enteritis, depleci6n linfoide, Binucleaci6n evidente. VEA. Edema intersticial

15 3 a F

y SIDA neumonfas gigantocelular,
hepatoesplenomegalia

Depleci6n linfoide, neumonia Hipertrofia. Binucleaci6n ocasional. Venas con endotelio

16 7 a M Madre HIV+

gigantocelular, TBC,
toxoplasmosis cerebral

Enterocolitis, depleci6n linfoide,

alto

Hipertrofia, binucleaci6n escasa, VEA

17 15 m M Madre HIV+

bronconeumonfa, cardiomegalia,
candidiasis, encefalitis, herpes
z6ster diseminado, CMV

Encefalopatfa, candidiasis, Hipertrofia. Edema intersticial
desnutricion
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1898. (12) Estas son las unicas celulas endoteliales
que expresan constitutivamente moleculas de adhe-
sion, las cuales se unen a linfocitos (no neutrofilos) y
dirigen el trafico de estas celulas desde la sangre al
tejido linfoideo. Las celulas endoteliales en otros va-
sos solamente expresan moleculas de adhesion cuan-
do son activadas por la presencia de dano tisular lo-
cal o de microoganismos. En estos casos, las molecu-
las se expresan solamente en las venulas poscapilares,
previniendo la anoxia tisular que podrfa resultar de
la acumulacion de un gran numero de leucocitos en
los vasos capilares o arteriolares. (13, 14) El numero
de VEA puede cambiar en respuesta al microambien-
te; por ejemplo, luego de una estimulaci6n antigenica
y en areas de inflamacion se produce un aumento de
las VEA. In vitro, el interferon y hace que el endotelio
indiferenciado se tome en VEA. Gracias a este tipo
de estructura, los linfocitos son " llamados" a un area
en particular para combatir infecciones, reacciones
autoinmunes, etc. (15)

Cabral y colaboradores (16) comunicaron por pri-
mera vez la existencia de VEA en el coraz6n en re-
laci6n con la cardiomiopatia chagasica; el presente
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Fig. 1. A. Miocarditis por citomegalovirus. H&E x 400. B. Nidos de amastigotas y linfocitos reactivos con anti-CD20 positiva x 400. C.
Inmunohistoquimica anti-CD68 positiva x 100. D. Nidos de amastigotas en miocardio sin signos inflamatorios H&E x 400. E. Gran dilata-
cion venosa. H&E x 200. E Nucleo de miocitos PCNA positivo x 600.

caso constituye la segunda vez que se encuentran
VEA en miocardio y la primera mencion en rela-
cion con el SIDA. Este hallazgo merecera futuras
investigaciones.

La tinci6n con PCNA demostro la presencia de
un intersticio "activo" en los corazones sidosos, he-
cho no sorprendente ya que en un estudio sobre
biopsias endomiocardicas en 15 pacientes HIV+, las
secuencias del virus se detectaron por PCR mas fre-
cuentemente en las celulas dendriticas intersticiales
que en los miocitos, lo cual sugiere que tendrian un
papel fisiopatologico importante. (17)

La fisiopatogenia de la miocarditis provocada por
el HIV aun permanece sin conocerse perfectamente;
sin embargo, algunos trabajos (4,5) han sugerido un
efecto citopatogenico directo del HIV. El virus, sus
protefnas o ambos son detectados escasamente en
cultivo, hibridacion in situ o en Southern blots de
corazones de pacientes con SIDA con compromiso
cardiaco y sin e1. (11) Otras causas posibles de mio-
carditis, ademas del HIV y las infecciones oportu-
nistas, son las enfermedades inmuno-mediadas, las
inducidas por drogas y multifactoriales.
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En la mayor parte de los casos la infeccion opor-
tunista del corazon esta asociada con la infeccion
sistemica. En nuestro t nico caso, el virus se detecto
en tejido adiposo.

Una revision de la literatura muestra que en 100
autopsias secuenciales se demostraron lesiones
miocardicas en el 47% y en el 38% se observaron
signos de miocarditis activa y se hallaron agentes
oportunistas, como toxoplasma, citornegalovirus,
micobacterias y hongos. (18)

En 60 autopsias consecutivas (19) se observo
miocarditis (de acuerdo con los criterion de Dallas)
en el 42% de los casos y en 7 de ellos se demostro
un probable agente patogeno (toxoplasma, citome-
galovirus, hongos). Se encontro fibrosis miocardica
difusa en el 67% de los casos y en el 38% habfa dila-
tacion y/o hipertrofia del ventrfculo derecho. (19)

Una limitacion para la interpretacion correcta de
los resultados del presente trabajo es que si bien el
bajo numero de celulas inflamatorias demostrado
con la tecnica inmunohistoquimica podria atribuir-
se al estado de depresion inmunologica de los pa-
cientes, tambien es cierto que podria haber influido
la metodologia de fijacion, ya que el bloque cardio-
pulmonar fue fijado in toto por immersion durante
un perfodo prolongado, dificultando asi la inmuno-
marcacion. Por otra parte, el hecho de no haberse
perfundido los corazones nos permite aseverar que
las llamativas dilataciones venosas observadas no
son artefactos de tecnica.

Si bien el compromiso miocardito detallado en
este trabajo no difiere, en lineas generales, con los
encontrados internacionalmente, salvo por la ausen-
cia de coronariopatfas, la presencia de VEA y de
binucleacion y trinucleacion en los miocitos abre un
nuevo interrogante sobre la significacion de estos
hallazgos.

SUMMARY

CARDIAC INVOLVEMENT IN
PEDIATRIC AIDS

The objective of this study was to report the myo-
cardial findings in autopsies of children with AIDS,
due to the lack of this kind of information descrip-
tions in our country. Seventeen children dead due
to from AIDS were studied (4 months to 9 years; 11
males). Myocardial sections were processed for
immunohistochemistry (TUNEL me-thod, PCNA,
cellular immunotypification and p24), and were
stained with hematoxilin-eosin, Azan, Ziehl-Niel-
sen, Grocott, Gram, and Giemsa.
Myocardial involvement was observed in all cases,
but specific diagnosis of myocarditis was obtained
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only in 3 cases by CMV, T cruzi in 1 and Candida
pericarditis in another case.
Hypertrophy was found in 7 cases; interstitial
edema in 9; high endothelial venules (HEV) in 8,
and prominent venous dilation in 2 cases. Bi and/
or trinucleation of myocardial cells was seen in 12
cases and recent subendocardial necrosis in 2
cases. Anti-HIV immunostaining was negative in
all cases. In the group older than 6 months (13
cases) PCNA positive myocardial cells were found
in 2 cases (with binucleation and HEV\ 1 case).
Presence of HEV was related to apoptosis 2/4+. In
our casuistry we did not find any coronary involve-
ment. This is the first report describing HEV in
myocardium in relation to AIDS. Our findings do
not differ from those reported in the literature with
the exception of the absence of coronary involve-
ment, the presence of HEV and bi and/or
trinucleation in myocites which opens new ques-
tions about its relevance.

Key words AIDS - Heart - Pediatric - High endothelial
venules - Binucleation
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