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La introduccién de métodos de imaginologia cardiovas-
cular ha mejorado sustancialmente la sensibilidad y la
especificidad diagnésticas de alteraciones estructurales
y funcionales en numerosas afecciones cardiacas. La
enfermedad de Chagas atn constituye un problema
de salud puablica en Latinoamérica. (1) Se han inves-
tigado varios métodos de imaginologia en pacientes
chagasicos con la intencién de estudiar su utilidad en
el diagnéstico, en el seguimiento, como predictores de
morbimortalidad y en resultados de terapéutica. La
presente revision tiene por objeto mostrar los hallazgos
mas recientes, en especial en ecocardiografia Doppler
por ser los mas numerosos. También se revisa breve-
mente su uso con técnicas nucleares y de resonancia
magnética.

CLASIFICACION CLiNICA

La enfermedad de Chagas se puede manifestar inicial-
mente en una forma aguda y mas cominmente en su
forma crénica. La forma aguda puede expresarse como
un sindrome febril inespecifico con una duracién de 2
a 8 semanas, haciéndose clinicamente manifiesta en
menos del 1% de los sujetos infectados. (2, 3) La mio-
carditis chagasica aguda es infrecuente; aparece solo
en el 1% a 5% de los pacientes que desarrollan la fase
aguda (1 a 5 de cada 10.000 sujetos infectados). (2) En
general, la infestacién natural a través de reduvideos
ocurre en forma inadvertida y pasa a la forma crénica
con expresion clinica varias décadas més tarde.

Los sujetos con miocardiopatia crénica chagasica
(MCC) pueden ser asintomaticos o sintomaticos. La
mayor parte de los investigadores combinan hallazgos
clinicos, del electrocardiograma (ECG) y la presencia
o ausencia de cardiomegalia o disfuncién sistélica en
cuatro grupos de afectacion cardiaca creciente (Tabla 1,
Figura 1). Aproximadamente unas tres cuartas partes
de los sujetos seropositivos son asintomaticos. Con
ECG normal se considera que se encuentran en la fase
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“indeterminada” de la enfermedad (estadio A). La pre-
sencia de anormalidades en el ECG implica progresion
de la enfermedad (estadio B). Por definicién, en ambos
grupos no hay cardiomegalia ni disfuncién sistélica del
ventriculo izquierdo (VI). Sin embargo, el 10% o menos
pueden tener trastornos contractiles regionales del
VI. Los sujetos sintomaticos con dano cardiaco leve a
moderado en clase funcional II o ITI de la NYHA estan
en estadio C, y pueden presentar arritmias, embolia,
muerte stbita y/o insuficiencia cardiaca (IC) reversible.
(1-8) E1 ECG es anormal en la gran mayoria. El corazén
esta dilatado y las funciones sistélica y diastélica son
anormales. Cerca de la mitad pueden tener trastornos
contractiles regionales del VI, especialmente a nivel del
apex. (1, 3-6, 9, 10) La regurgitacion valvular mitral y
tricuspidea de grado variable es comun. La sobrevida a
los 10 anos de los pacientes con dano cardiaco moderado
(estadio C) puede ser mayor del 50% y hasta del 85%,
pero aquellos con dafo avanzado, en clase funcional
IV de la NYHA (estadio D), no tratados, tienen una
mortalidad muy alta, mayor del 50% a los 2 anos. La
angiografia coronaria en todos los grupos es casi inva-
riablemente normal o muestra lesiones obstructivas
no significativas.

ENFERMEDAD DE CHAGAS AGUDA

Una de las series ecocardiograficas de mayor nimero
de pacientes con enfermedad de Chagas aguda incluye
58 pacientes, entre los cuales mas de la mitad tenian
ecocardiogramas anormales. (11) Se observé derrame
pericéardico en casi la mitad (42%). En 10 de 12 pacien-
tes con insuficiencia cardiaca el derrame pericardico
eramoderado a grave. Como dato de interés se encontré
que casi las dos terceras partes (63%) tenian fraccién
de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) normal; solo
el 6% tenia dilatacién del VI. El ECG fue anormal en el
41%. Cinco pacientes fallecieron, cuatro de ellos en IC.
Se documenté miocarditis aguda chagasica por biopsia
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Tabla 1. Hallazgos clinicos, elec-
trocardiograficos y ecocardio-
graficos en la miocardiopatia

- - NYHA
cronica chagéasica

Estado*
ECG**

BCRD (%)

HBSAI (%)

CPV (%)

BAV 1-2 (%)
Tamafo cardfaco
Aneurisma VI (%)
Lesion posterobasal VI (%)
Fraccion de eyeccion VI
Funcion diastolica

Sobrevida 5 anos (%)

Asintomatico Sintomatico

| I1-111 Y
A B C D
Normal Anormal Anormal
- 9-18 34-40
- 9-15 23-39
- 3-9 12-75
- 2-5 9-14
Normal Aumentado
1,6-8,6 47-64
5,3-22 16-30
Normal Disminuida
NL NL, RP RP, SN, RR, RI
~98 ~ 85 ~30

Los porcentajes representan el rango de los promedios de diferentes series. ECG: Electrocardiograma. VI: Ventriculo
izquierdo. BCRD: Bloqueo completo de rama derecha. HBSAI: Hemibloqueo subdivisién anterior izquierda. CPV: Con-
tracciones prematuras ventriculares. BAV 1-2: Bloqueo auriculoventricular de primero o segundo grado. NL: Normal.
RP: Relajacién prolongada. SN: Seudonormal: RR: Restrictivo reversible. Rl: Restrictivo irreversible. Modificado de
Acquatella (6). Reproducido con modificaciones. Copyright 2007 American Heart Association.

Fig. 1. Miocardiopatia cro-
nica chagasica. Esquema de

la evolucion por décadas de
las lesiones estructurales de

las paredes ventriculares por
ecocardiografia. Desde la fase
indeterminada aparentemente
normal (izquierda) hasta la
forma de dilatacion biventri-
cular (derecha), en ocasiones
con trombos apicales. Los
segmentos en negro indican

regiones fibrosas de cicatriz.
Reproducido con autorizacion.

- DILATACION
NORMAL '}%‘22{‘ AN,E;EEE" A BIVENTRICULAR
I~ \
ASINTOMATICO ~75% SINTOMATICO ~ 25%

Copyright©2011, Gaceta Médi-
ca de Caracas.

miocardica en 26 y por necropsia en 3 ninos. En otros
dos trabajos (12, 13) se hall6 derrame pericardico en 7
de 8 pacientes, tres de los cuales tenian taponamiento
pericardico.

La infestacién chagasica oral puede originar una
forma aguda de evolucién clinica mas grave por la
enorme carga parasitaria. En 107 escolares y maestros
de una escuela de Caracas infectados por ingestion de
jugo de guayaba contaminado, (14) el 75% tuvieron
sintomas, el 59% cambios en el ECG, se demostré
parasitemia en el 44% y el 20% necesitaron hospitali-
zacién. Solo un nino de 5 anos falleci6 por IC. En 18
ecocardiogramas efectuados, la mitad presentaban
derrame pericardico en general leve, pero 2/18 tuvieron
taponamiento. La funcién sistélica fue normal en todos.
El inicio temprano de parasiticidas probablemente
evité una evolucion peor en esta serie. La imagen de la
Figura 2 corresponde a una paciente adulta con tapo-
namiento pericardico que necesité pericardiocentesis

de urgencia. La exploracién ecocardiografica puede ser
de enorme valor en todo paciente sintomatico durante
la fase aguda.

ENFERMEDAD DE CHAGAS CRONICA

La mayoria de las autopsias de las series iniciales se
realizaron en sujetos que fallecieron en las fases ter-
minales avanzadas de la enfermedad, con dilatacién
biventricular. (1-4) Un trabajo pionero (15) llamé la
atencion sobre la alta frecuencia de aneurisma chaga-
sico del VI en estos pacientes. Estos resultados fueron
confirmados por otros, (16, 17) incluyendo una serie
grande de 1.078 autopsias, (18) en donde el aneurisma
apical se encontré en mas de la mitad de los casos,
con mas frecuencia en el sexo masculino y con tasas
similares en todos los grupos etarios. (18) En el 82%
se encontro ectasia del VI, 9% en el apex del ventriculo
derecho (VD). En otras series las tasas han variado
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Fig. 2. Enfermedad de Chagas aguda. Imagen de cuatro camaras de
una mujer con miocarditis aguda chagasica con derrame pericardico
y taponamiento que requirié punciéon con drenaje. El tamano de las
cavidades y la funcion sistolica fueron normales. Puede observarse
la compresion de la pared libre de la auricula derecha. VD: Ven-
triculo derecho. VI: Ventriculo izquierdo. AD: Auricula derecha. Al:
Auricula izquierda. Flecha: Indica la compresion de la pared libre
de la AD. Reproducido con autorizacion. Copyright©2011, Gaceta
Médica de Caracas.

desde el 30% hasta el 92%. (3, 15, 17) Otras lesiones
segmentarias del VI, como en la cara posteroinferior,
se han comunicado desde un 21% (16) hasta un 33%
(3) (Figura 3). (9)

HALLAZGOS EN ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

Anormalidades anatémicas

En sujetos asintomaticos puede ser dificil diferenciar
un segmento apical delgado normal de una cicatriz
apical delgada. Ello podria explicar las diferentes tasas
de anormalidad apical encontradas entre las diferentes
publicaciones. (19-26) La opacificacion de la cavidad del
VI con contraste combinada con imaginologia arménica
puede ser util en casos dificiles. (19) El tamano del
aneurisma puede ser pequeio, como en “sacabocado”,
hasta un aneurisma indistinguible del causado por un
infarto miocardico.

El promedio de prevalencia del aneurisma del VI por
eco bidimensional en 920 sujetos asintomaticos (indi-
ferenciados) o con minimo dafno cardiaco provenientes
de varias series fue del 8,5% (rango desde 1,6% hasta
8,6%) (19, 22, 24) y del 55% (rango desde 47% hasta
64%) (22-24, 26) en 242 pacientes con dano cardiaco
moderado a grave (véase Tabla 1). En un trabajo que
incluy6 1.053 pacientes, (25) las tasas fueron menos
frecuentes, del 2% en pacientes con ECG normal y del
24% en pacientes con ECG anormal. Por medio de un

Fig. 3. Ecocardiograma en modo M y corte cardiaco longitudinal
post mortem de un paciente de 42 anos con miocardiopatia crénica
chagasica en su forma avanzada de insuficiencia cardiaca. A. Modo
M a baja velocidad que muestra la preservacion relativa contractil
septal (S); contrasta con la pared no contractil posteroinferior
delgada (PW). B. Corte cardiaco eje largo que muestra la cicatriz
posteroinferior fibrotica adelgazada con la relativa preservacion
de la pared septal. El ventriculo derecho esta dilatado. Las arterias
coronarias fueron normales. (9) Reproducido con autorizacion.
Copyright 1980, American Heart Association.

analisis de regresion logistica, el aneurisma del VI fue
predictor independiente de trombo mural. (25)

Una complicacién importante en la MCC la
constituyen los eventos cardioembdlicos, a menudo
originados por trombos apicales (Figura 4). En una
serie de 75 pacientes (26) estudiados por eco de su-
perficie y transesofagico (ETE) con un seguimiento
promedio de 2 anos, el 47% tenian aneurisma apical,
el 23% tenian trombos apicales, con una asociacion
significativa entre ambos para accidentes cerebro-
vasculares (p < 0,01). Los trombos intracardiacos
fueron mas frecuentes en los pacientes con disfunciéon
ventricular. Adicionalmente, el ETE permite detectar
trombos auriculares.

Por ecocardiografia pueden detectarse trastornos
contractiles segmentarios de las paredes del VI. Lo
mas comun es en la pared posteroinferior: prevalencia
promedio del 20% (rango del 5,3% hasta el 22%) (19,
22, 24, 27) en 1.164 sujetos asintomaéticos o con dano
cardiaco leve y del 23% (rango 16-30%) (22-24) en 280
pacientes sintomaticos o con IC (véase Figura 3).
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Fig. 4. A. Ventana apical de
4 camaras en tiempo real que
muestra discinesia apical (fle-
cha) con preservacion contrac-
til de las porciones medias y
basales del septo y de la pared
lateral del ventriculo izquierdo.
B. Ventana apical de 2 cdmaras
que muestra un tipico aneuris-
ma apical con un gran trombo
(flecha superior). El segmento
inferobasal (flecha inferior)
estaba acinético. El segmento
inferior-medio y la cara anterior
mostraban contraccion normal.
La ventana apical de 2 cama-
ras puede mostrar mejor el
aneurisma apical del ventriculo
izquierdo. El paciente sufrio una
embolia en el brazo derecho
como manifestacion inicial.
Modificado con autorizacion.
Copyright©2011, Gaceta Mé-
dica de Caracas.

Funcion sistélica

Los pacientes con la forma indeterminada casi inva-
riablemente tienen funcién sist6lica normal, (19, 21,
28-30) aunque algunos pueden tener ecocardiogramas
anormales. (19) Entre 505 sujetos con ECG normales
y una FEVI promedio del 67%, el 13% tenian lesiones
segmentariasy el 0,8% tenian disfuncién sistélica. Por
el contrario, 257 personas con ECG anormales y una
fraccién de eyeccién normal promedio del 68%, el 33%
tenian trastornos contractiles segmentarios y el 8% te-
nian disfuncién sistélica. Ambos grupos tenian dimen-
siones biventriculares normales en el fin de diastole.
(19) Recientemente se ha utilizado la técnica de imagen
de Doppler tisular (conocida en inglés como DTI), que
permite estimar los cambios de velocidad miocardica
durante el ciclo cardiaco. Los sujetos que tienen ECG y
ecocardiogramas normales pueden, sin embargo, tener
un aumento del tiempo de contraccién isovolimica del
VI (31, 32) y del VD (33) como expresion de trastornos
contractiles precoces. Por consiguiente, un ECG normal
no descarta la existencia de otras anormalidades cuyo
significado futuro actualmente no se conoce. En pa-
cientes con ECG anormales, la funcion sist6lica global
tiene implicaciones pronésticas importantes. En una
cohorte de 538 pacientes (30) agrupados en cuatro es-
tadios progresivos de enfermedad (A a D), (7) las tasas
de sobrevida fueron significativamente diferentes a los
5 anos, del 98%, 91%, 45% y 13%, segun si la FEVI era
normal, levemente disminuida o tenian IC reversible
o irreversible, respectivamente.

La disfuncién sist6lica puede desenmascararse
por medio de estrés farmacolégico, tanto en pacientes
asintomaticos como en sintomaticos. Se ha observado
una disminucién de la respuesta cronotroépica, de
contractilidad global y regional durante ecocardio-

grafia de estrés con dobutamina. (34) Un grupo tuvo
una respuesta bifasica (respuesta inicial de aumento
contractil seguido de hipocinesia con dosis altas de
dobutamina), predominantemente en los segmentos
posteroinferiores del VI, sugestivo de miocardio viable
pero disfuncional. Los posibles mecanismos que expli-
quen esta respuesta son varios y complejos, e incluyen
disfuncién betaadrenérgica, disfuncién endotelial,
isquemia y dano estructural miocardico. (34) Otros
trabajos han encontrado una pendiente disminuida
entre la relaciéon de la dimensién/fin sistélica durante
la infusién de adrenalina, (35) sugestiva de una reduc-
ci6én de la contractilidad del VI en sujetos con la forma
indeterminada de la enfermedad, o con dano miocardico
leve o en portadores de la forma digestiva.

Funcién diastolica
El dano miocardico croénico (1, 3, 4, 22) puede dificul-
tar la relajacion ventricular y el llenado diastdlico. La
disminucion de la distensibilidad ventricular izquierda
conduce a un aumento de la presién auricular izquier-
da, a cambios en las velocidades de flujo venoso trans-
mitral y venosos pulmonares y a prolongacién de los
intervalos de tiempo sistélico y diastélico (Figura 5).
La presencia de disfuncién diastélica junto con niveles
aumentados de BNP permitié detectar dano miocar-
dico inicial. (36) La combinacién del Doppler pulsado
(PW) de la valvula mitral, junto con las velocidades
del Doppler tisular (DTI) del anillo mitral (relacién
E/E’) permiten estimar cuatro estadios progresivos de
deterioro de disfuncién diastélica: relajacion anormal,
seudonormal y llenados restrictivos reversible y no
reversible. (37)

Un grupo de 169 pacientes con MCC (22) fueron
divididos de acuerdo con estos cuatro estadios. Se en-



188

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 81 N°2 / ABRIL 2013

Tmpo. desac. VM 288 ms
Vel. E apical VM
Vel 56.3 cm/s
GP 1 mmHg|
Vel. A apical VM

71.6 cmls

2mmHg
08

Fig. 5. A. Doppler pulsado mi-
tral que muestra un patréon de
llenado del ventriculo izquierdo
tipo relajacién prolongada,
sugestivo de disfuncion diasto-
lica leve. Relacion E/A de 0,8.
B. Imagen de Doppler tisular
obtenida a nivel de la porcion
mas basal de la cara lateral
que muestra prolongacion de
los tiempos de relajacion y
contraccion isovolumica, dismi-
nucion de la onda de llenado
E’ para una relacion E/E" de 8.
Modificado con autorizacién.
Copyright©2011, Gaceta Mé-
dica de Caracas.
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contro disfuncién diastolica en la quinta parte de los pa-
cientes, con una fuerte correlaciéon entre la peor funcién
diastélica, con aumentos de las dimensiones auricular
y ventricular izquierdas, y con una disminucién de la
FEVI. Una disminucién de la onda E’ septal DTT menor
de 11 cm/s y de la relacién septal E/E’ con un punto de
corte de 7,2 fue altamente sensible, moderadamente
especifica y de alto valor predictivo negativo para la
deteccién de cualquier grado de disfuncion diastélica
(véase Figura 5). En otro estudio con 89 pacientes,
(38) el grupo con funcién diastélica seudonormal tenia
dimensiones mayores de fin de didstole y de sistole,
peor puntaje de motilidad segmentaria parietal y menor
FEVI al compararlo con el grupo de llenado normal.
El DTI pudo diferenciar a los pacientes con MCC con
funcién diastélica normal de aquellos con patrén seu-
donormal y aumento de las presiones de llenado del VI.
En otros trabajos que utilizaron trazados simultdneos
de ecocardiogramas en modo M, fonocardiogramas y
apexcardiogramas, (39, 40) se observé una prolongaciéon
significativa de los tiempos de relajacién isovoltmica y
de llenado ventricular tanto en sujetos asintomaticos
con funcién sistélica normal como en pacientes sinto-
maticos. De hecho, las anormalidades diastélicas suelen
preceder a la disfuncion sistélica. (38-40)

Otras técnicas

El indice de rendimiento miocardico (myocardial per-
formance index: MPI, o indice de Tei) evalta la funcién
global ventricular combinando los tiempos de duracién
de la sistole y de la diastole por Doppler pulsado. (41)
En un estudio de MPI comparativo de 88 pacientes
con MCC con 45 controles no chagasicos (42) se en-
contraron valores altos anormales del MPI del VI (>
0,32) en el 36% de los asintomaticos, en el 100% de los
sintomaticos y solo en el 2% de los sujetos control. Los
sujetos asintomaticos chagasicos con ECG anormales
presentaban MPI anormales, pero los sujetos control
sanos con los mismos cambios del ECG no tenian MPI
anormales. Los pacientes sintométicos con valores de
MPI del VD y del VI marcadamente anormales sugie-
ren presencia de disfuncién miocardica grave. En otro
trabajo (43) se empled strain miocardico (Figura 6) para

Fig. 6. Analisis de contractilidad miocardica por strain. La pared
septal (curva blanca) muestra un acortamiento sistélico normal,
mientras que la pared posterior (gris) tiene una disfuncion con-
tractil. Esta técnica y otras recientes ofrecen la oportunidad de
detectar anormalidades ante de la aparicion de disfuncién sistoli-
ca. (43) Reproducido con autorizacion. Copyright 2005, Arquivos
Brasileiros de Cardiologia.

evaluar la funcién radial y longitudinal contractil del
VI en sujetos con la forma indeterminada y en pacien-
tes con FEVI superior o inferior al 50% y en sujetos
control normales. Los porcentajes de acortamiento
miocérdico segmentario tanto radial como longitudinal
fueron significativamente mayores en los controles
sanos que en los sujetos con MCC. Los pacientes con
la forma indeterminada presentaban valores mayores
que los pacientes con MCC con FEVI disminuida, pero
la diferencia no fue estadisticamente significativa en
comparacion con los sujetos control sanos. Esta técni-
ca permite cuantificar cambios sutiles de disfuncién
contractil no detectados visualmente.

La reciente introduccion de la ecocardiografia tri-
dimensional ha facilitado la evaluacién en el tiempo
de la contractilidad de cada segmento del VI en forma
simultanea, permitiendo detectar trastornos de la
sincronia (Figura 7).
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Ventriculo derecho

Por medio de angiografia radioisotépica biventricular
se observd disfuncion sistdlica limitada al VD como
la tinica anormalidad. (44, 45) En un estudio por eco-
cardiografia Doppler bidimensional en 74 pacientes
se encontré que la disfuncién del VD fue secundaria
a la gravedad del dano del VI y a los niveles elevados
de presiéon pulmonar, mas que por dano intrinseco del
VD. (46) Adicionalmente se evalué la funcién del VD
por medio del indice de Tei en 158 pacientes dilatados
con dimensién diastélica final del VI > 31 mm/area
superficie corporal y FEVI < 55%. (47) Por analisis
multivariado se encontr6 que el indice de Tei del VD
anade un valor predictivo de mortalidad independiente
posajuste por FEVI y grado funcional de la NYHA. Se
concluy6 que la disfuncién grave del VD trae consigo
un mal prondstico en la MCC. (47) Mas arriba se indicé
que el DTI del VD permite detectar dano miocardico

en sujetos con la forma indeterminada con funcién
sistélica normal. (33) En general, los pacientes con
MCC desarrollan inicialmente sintomas izquierdos
y en etapas avanzadas, sintomas de IC biventricular.

Variables ecocardiograficas pronésticas

Se seleccionaron publicaciones de estudios ecocar-
diograficos de pacientes con MCC que estimaron
pronoéstico por el método de analisis multivariado de
sobrevida de Cox (Tabla 2 y Figura 8). Las poblaciones
estudiadas incluian sujetos con una amplia gama de
gravedad de la enfermedad desde ninguna, (19, 29)
hasta leve a moderada (19, 20, 25, 48, 49) y gravemente
sintomatica. (50, 51)

En las dos series que incluian sujetos asintomaticos
con ECG normales a su ingreso no hubo muertes. En
la serie de 159 pacientes no hubo eventos, (29) la FEVI
permaneci6 normal en todos y los ECG no se modifica-

Fig. 7. A. Ecocardiograma tridi-
mensional del paciente de la Fi-
gura 5. Varios procesamientos
electronicos permiten efectuar
cortes (crop) para estudiar
otras vistas. B. Contractilidad
regional. Esta técnica permite
medir el grado contractil de
cada segmento a lo largo del
tiempo y detectar asincronia.

Tabla 2. Resultados de analisis

de sobrevida de series ecocar- (n)
diograficas
lanni (29) 159
Viotti (19) 849
Salles (48, 49) 738
Xavier (25) 1.053
Bestetti (50) 56

Rodriguez Salas (20) 283

Mady (51) 104
Rassi (52) 424

Pacientes Seguimiento

Mortalidad Eventos (%) Predictores
promedio (%) MS IC EM mortalidad*
(meses) p < 0,05
99 0 0 0 0 -
118 0,6 - - - DSVI, FEVI,
Grupo
58 8 74 22 DSVI, QTd
66 10 57 22 4 FEVI
24 28 69 31 - FEVI
48 38 37 44 6 Grupo,
FAc, SMSE
30 48 64 36 - FEVI, VO,max
95 31 63 15 9 NYHA,CARD,
FEVI, TVNS,
QRS, M

MS: Muerte subita. IC: Insuficiencia cardiaca. EM: Embolia. DSVI: Dimension sistolica del ventriculo izquierdo. FEVI:
Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. Grupo: Grupo clinico de cada serie. QTd: Dispersion del intervalo QT
electrocardiografico. FAc: Fraccion de acortamiento eco en modo M. SMSE: Separacion mitroseptal E eco en modo M.
VO,max: Consumo maximo de oxigeno en prueba de esfuerzo en cinta sinfin. CARD: Cardiomegalia. TVNS: Taquicardia
ventricular no sostenida. QRS: Bajo voltaje. M: Sexo masculino. Los decimales estan redondeados. * Analisis multi-
variados. Modificado de Acquatella. (6) Reproducido con autorizacion. Copyright 2007 American Heart Association.
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Fig. 8. Correlacion inversa esta-
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(vivos) y N (fallecidos); B = Bes-
tetti (5), grupos Y (vivos) y N
(fallecidos); R = Rodriguez-Salas
(20), grupos A (asintomaticos)
y S (sintomaticos); X = Xavier
(25), grupos Y y N (aneurisma
si 0 no) (6). Mortality: Morta-
lidad. LVEF: FEVI. Para otros
detalles, véase el texto. (6)
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Reproducido con autorizacion.
Copyright 2007, American
Heart Association.

ron en cerca del 80%; en la siguiente serie, (19) entre
505 sujetos asintomaticos con ECG normal, no hubo
muertes y solo presentaron eventos el 8%. Pero dentro
de 257 asintomaticos con ECG inicialmente anormal
la mortalidad fue del 1% y el 26% presentaron eventos
clinicos. En el resto de 87 pacientes con ECG inicial
anormal, cardiomegalia, sin IC, la mortalidad fue del
14% y el 52% tuvieron eventos clinicos. Por analisis
univariado y multivariado (19) fueron predictores de
mortalidad los cambios del grupo clinico, la dimensién
sistolica final del VI y la FEVI, en tanto que anormali-
dades del ECG originadas por Chagas, las dimensiones
diastoélicas y sistolicas del VI y la FEVI fueron predic-
toras de eventos.

Los siguientes trabajos incluyen pacientes con IC.
En una serie de 738 pacientes, (48, 49) por analisis de
sobrevida univariado de Cox se encontraron diferencias
significativas entre sobrevivientes y no sobrevivientes
en las dimensiones de final de didstole y final de sistole,
FEVI, masa del VI, disfuncién sist6lica moderada a
grave y aneurisma apical. En el anélisis multivariado,
la dispersién del intervalo QT del ECG (QTd) y la
dimensién sistélica final del VI fueron las variables
predictoras independientes mas significativas en todos
los puntos finales. (48, 49) En otro trabajo que incluyé
1.053 sujetos clasificados segtn si presentaban o no
aneurisma apical, (25) por analisis univariado se en-
contro que los pacientes con aneurisma tenian tasas de
mortalidad significativamente mayores (total, cardiaca
y stbita), IC, cardiomegalia radiolégica, ECG anormal,
FEVI inferior al 45%, trombo apical y aumentos de las
dimensiones del VI de fin de sistole y de fin de diastole,
pero en el analisis multivariado solo la FEVI fue la

Unica variable predictora de mortalidad. El aneurisma
apical no tuvo significaciéon posajuste por FEVI.

Las siguientes series incluyeron pacientes con IC
avanzada. En una serie de 56 pacientes en grado fun-
cional IITy IV de la NYHA, (50) por analisis univariado
fueron predictores de mortalidad la FEVI, la dimensién
diastélica del VI, el grado funcional IV de la NYHA y
el uso de digital; pero por anéalisis multivariado solo la
FEVI fue el inico factor de riesgo. En otro estudio (20)
de 283 pacientes agrupados segiin fueran asintomati-
cos o sintomaticos, los valores predictivos de muerte en
el analisis univariado fueron las dimensiones de fin de
diastole y de sistole del VI, el porcentaje de acortamien-
to del VI, la separacién mitroseptal onda E, la relacion
radio-grosor del VI, la masa del VI y otras variables no
ecocardiograficas. Por analisis de regresiéon multiple,
los factores predictores de riesgo de mortalidad fueron
la clase funcional de la NYHA inicial, la separacion
mitroseptal onda E y la fraccién de acortamiento. Fi-
nalmente, dos series estudiaron solo pacientes con IC.
En una, con 56 pacientes con grado funcional ITI-IV de
laNYHA, (50) el tinico factor significativo fue la FEVI.
En otra serie de 104 sujetos masculinos (51) en grado
funcional II, IIT y IV de la NYHA, la FEVI y el VO, __
fueron las variables estadisticamente significativas
entre sobrevivientes y no sobrevivientes por analisis
multivariado. Por consiguiente, en estas series, la
disfuncion sistélica y el aumento de las dimensiones
cardiacas fueron las variables mas significativas de
prediccién de morbilidad y mortalidad.

Se ha propuesto recientemente (52) un sistema de
puntaje combinando variables clinicas y ecocardiogra-
ficas. En 424 pacientes ambulatorios seguidos por un
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promedio de 7,9 anos hubo 130 decesos. Por analisis
de Cox se identificaron seis factores prondsticos de
riesgo de muerte y a cada uno se le asigné un puntaje
de acuerdo con el coeficiente de regresiéon: 5 puntos a
grado funcional ITI-IV de la NYHA y/o cardiomegalia
radioldgica, 3 puntos a fraccion de eyeccion ecocardio-
grafica baja y/o taquicardia ventricular no sostenida en
Holter de 24 horas y 2 puntos a bajo voltaje QRS y/o
sexo masculino. Riesgo bajo: 0-6 puntos, intermedio
7-11 puntos, alto 12-20 puntos. Las mortalidades a los
10 anos fueron de 10%, 44% y de 84%, respectivamente.

En un estudio comparativo de factores predictores
de mortalidad entre 224 pacientes con MCC y 63 su-
jetos con miocardiopatia dilatada idiopatica (MD), (53)
con un seguimiento de casi 40 meses, fallecieron 104
pacientes y 9 fueron sometidos a trasplante cardiaco.
Por analisis multivariado de Cox, los factores inde-
pendientes predictores de eventos cardiacos fueron la
clase funcional de la NYHA, la FEVI, el indice de Tei
del VD, el volumen indice de la Al en ml/m? y la etio-
logia chagasica. En un subgrupo con reduccién grave
de la FEVI, a < 30%, la sobrevida en los pacientes con
MCC fue del 55% y del 26% al ano y a los 3 anos, en
tanto que en los sujetos con MD fue del 82% y del 67%,
respectivamente.

Auricula izquierda

El aumento del volumen de la auricula izquierda (AI)
ha demostrado que es un marcador prondstico en la
IC causada por diversas cardiopatias como expresion
del aumento de presion de fin de sistole del VI. En una
serie de 192 pacientes con MCC con un seguimiento
promedio de casi dos anos y medio, (54) el volumen in-
dexado de la AT aumenté el valor predictivo prondstico
en forma independiente junto con la clase funcional
de la NYHA, la FEVI, la funcién del VD y la relacién
Doppler de E/E’. El punto de corte asociado con exceso
de mortalidad fue de 51 ml/m? (p < 0,001).

En un estudio reciente comparativo (55) se evalu6
la funcién de la Al por eco tridimensional en 30 pa-
cientes con MCC, en 30 pacientes con miocardiopatia
dilatada (MD) y en 20 sujetos normales. Se estimaron
los volimenes maximos (Vol _, Al/m?), los volimenes
minimos (Vol_. Al/m?) y los volimenes preauriculares
de contraccion para calcular la fraccién de vaciamiento
total y la fraccién de vaciamiento activo de la Al. La
FEVI y la gravedad de la regurgitacion mitral fueron
similares en ambos grupos de miocardiopatia. Los pa-
cientes con MCC tenian Vol _, Al/m?” significativamente
mayores que los pacientes con MD, y ambos mayores
que el grupo control. La fraccion de vaciamiento total
de la Al fue significativamente menor en el grupo de
MCC que en el grupo con MD, y ambos menores que
en el grupo control. Lo mismo ocurri6 con la fracciéon
activa de vaciamiento de la Al. Ademas, la relacién
E/E’ fue mayor en los pacientes con MCC que en los
pacientes con MD. Por anélisis de regresion multiple
el tnico factor predictor independiente de la peor

fraccion activa de vaciamiento de la Al fue la relacion
E/E’. Estos hallazgos sugieren que en la MCC hay un
grado mayor de afectacién auricular, probablemente
relacionado con un aumento mayor de las presiones
de llenado del VI. (55)

OTRAS TECNICAS DE IMAGEN

Nuclear

En un estudio de angiografia radioisotépica (56) efec-
tuado en 30 pacientes con MCC se observé que la admi-
nistracién de dipiridamol, 20 mg IV, aumenté la FEVI
y la fraccién de eyeccién del VD y mejoré la disfunciéon
contractil de segmentos hipocinéticos, especialmente
de las paredes apicales y de la cara inferior del VI y del
VD. El uso crénico de dipiridamol oral podria mantener
esa respuesta.

Por medio de cintigrafia radioisot6pica con talio 201
(57) se observé una correlacion entre anormalidades
de perfusién miocardica y la gravedad de la disfuncién
sistélica del VI, aun en los estadios iniciales de la enfer-
medad con la FEVI normal por ecocardiografia. Con
el uso de 2T MIBG por tomografia computarizada por
emision de fotén tnico (SPECT), (58) se observaron
defectos de captacion segmentarios en el 33% de los
12 sujetos asintomaticos, en el 77% de 13 pacientes
con ECG anormales y trastornos segmentarios por
ecocardiografia, y en el 92% de 12 pacientes con dano
cardiaco grave. Adicionalmente hubo una asociacién
topografica marcada entre la perfusion, la inervacion
y las anormalidades contractiles en todos los grupos.
Los defectos predominaron en la cara inferior, en la
posterolateral y en el dpex del VI.

En 36 pacientes se efectué un estudio de segui-
miento con tomografia computarizada por emisién de
fotén tnico (SPECT talio 201) en reposo y bajo estrés
para detectar trastornos de perfusién miocardica (59)
(Figura 9). Se realiz6é una revaluacién prospectiva a
los 5,6 = 1,5 anos con la intencién de apreciar cam-
bios en la FEVI y en el area de perfusién. Se observé
un deterioro y una correlacion significativa entre una
reduccion porcentual de la FEVI desde un 55% a un
50% asociada con un aumento del defecto de perfusién
desde un 19% a un 27% aproximadamente. En forma
adicional, 20 pacientes con angiografia coronaria
normal mostraban defectos de perfusién reversibles
del VI. Hubo una progresion de los defectos reversi-
bles segmentarios iniciales a defectos en reposo en
las dos terceras partes de los pacientes, en tanto que
los segmentos sin trastornos reversibles iniciales solo
progresaron en un 9%. Es interesante senalar que los
segmentos afectados fueron de manera predominante
los de la cara inferior y del 4pex del VI, en forma simi-
lar a los observados por ecocardiografia. (6, 19, 22-24,
27) Estos hallazgos apoyan estudios previos (34) que
implican trastornos de la microcirculacién en la MCC
probablemente por disfuncién endotelial observados
bajo efectos de infusién intracoronaria de acetilcolina.
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Resonancia magnética
En 10 pacientes con MCC se estudi6 la captacion de
galio 67 por resonancia magnética (RM) (60) para
evaluar el grado de inflamacién miocardica junto con
biopsia endomiocardica del ventriculo derecho y FEVI
ecocardiografica. Se compararon con 10 pacientes con
miocardiopatia dilatada (MD). En 8 de 10 pacientes con
MCC hubo aumento de intensidad de la senal, sugestivo
de proceso inflamatorio de miocarditis, y en 1 de 10 fue
dudoso. Solo en 1 de 10 sujetos con MD fue anormal.
Para cuantificar el grado de fibrosis miocardica
(FM) por medio de la técnica de realce tardio miocar-
dico por contraste con gadolinio, (61) se estudiaron
51 pacientes, clasificados en tres grupos. Grupo I: 15
pacientes asintomaticos (indiferenciados), grupo II: 26
pacientes con dano cardiaco y grupo III: 10 pacientes

con taquicardia ventricular (Figura 10). Se observé
FM en el 68,6% del total de los casos. La gravedad
vari6 en cada grupo: 20% en el grupo I, 84,6% en el
grupo II y 100% en el grupo III, y la extensién fue
desde 0,9 = 2,3% a 16,0 = 12,3% hasta 25,4 = 9,8%
en cada grupo, respectivamente. Hubo también una
correlacion estadisticamente significativa con el grado
funcional de la NYHA, y entre la FEVI y el trastorno
contractil segmentario. La RM permite detectar tem-
pranamente la evolucién de la MCC por la presencia
de FM, su extension y gravedad y tiene relacién con
otros parametros de afectacion miocardica de la MCC.

Aplicaciones en el manejo de pacientes
La ecocardiografia Doppler del corazén se ha incorpo-
rado a los estudios clinicos de la enfermedad de Cha-
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@

Defect area = 34%

Fig. 9. Mapas polares de per-
fusion miocardica con talio
201 durante estrés (stress) y
redistribucion (redistribution),
inicial (A) y de seguimiento (B)
a los 6,5 anos. La fraccion de
eyeccion inicial disminuyé des-
de el 36% al 31%. Los defectos
de perfusion comprometen
el apex y las paredes septal,
inferoseptal, inferior e infero-
lateral en el estudio inicial. En
el estudio tardio los defectos
de perfusion son mas extensos.
(59) Reproducido con autoriza-
cion. Copyright 2009, American
College of Cardiology.

Fig. 10. Resonancia magnética
con técnica de resalto tardio
miocardico por medio del con-
traste con gadolinio (flechas)
en cortes del eje menor del ven-
triculo izquierdo en pacientes
con miocardiopatia cronica cha-
gasica (61) indicativos de areas
de fibrosis miocardica. Grupos
clinicos: IND, indeterminado;
CHD: enfermedad de Chagas;
VT: taquicardia ventricular.
Reproducido con autorizacion.
Copyright©2005, American
College of Cardiology.
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gas. Asi, la estimacion de la FEVI, como ya se senald,
mostré que es de gran valor prondstico en los anélisis
de sobrevida de los pacientes, (19, 20, 25, 29, 48-51),
en combinacion con estudios nucleares (57-59) o de
resonancia magnética con galio 67 para detectar infla-
macién miocardica, (60) o con contraste con gadolinio
en la deteccién de FM. (61)

La evaluacion ecocardiografica de disfuncién sist6-
licay diast6lica ha mostrado correlacion con los niveles
de péptido natriurético cerebral (BNP) en pacientes
con MCC con o sin IC. (36, 62) Se ha empleado en el
seguimiento de pacientes con implantes de marcapasos
(63) o implantes de desfibriladores con cardioversion
automaticos (64), en el estudio de medicamentos como
el enalapril en la funcién diastdlica, (65) o el parasi-
ticida benznidazol. (66) Esta tltima droga se evalué
en un ensayo no aleatorizado en 566 pacientes; (66)
mostré una disminucién de la tasa de mortalidad en
pacientes tratados en comparacién con los no tratados
(1,1% vs. 4,2%, respectivamente). Los tnicos valores
independientes predictivos de deterioro de estado
clinico fueron una FEVI ecocardiografica baja y el
aumento de la dimension final del VI, aunque esta
altima variable fue no significativa cuando se ajustd
a la FEVI. Actualmente se encuentra en curso un
estudio aleatorizado grande que evalaa el efecto del
benznidazol en la MCC. (67)

Limitaciones

Varios de los hallazgos ecocardiograficos y de imagino-
logia descriptos no son especificos y pueden observarse
en otras miocardiopatias (isquémica y no isquémicas).
Se necesitan més estudios comparativos para estimar
la sensibilidad y la especificidad de estas anormalida-
des. Estudios con las nuevas técnicas de strain rate,
speckle tracking y en especial con ecocardiografia
tridimensional podrian ofrecer nueva informacién de
utilidad diagnéstica y prondstica. Por otra parte, la
FEVIidealmente debe efectuarse por eco bidimensional
o tridimensional en vez del tradicional ecocardiograma
en modo M, que no permite evaluar las anormalida-
des frecuentes del apex ventricular. No hay estudios
que comparen directamente si hay diferencias en la
expresion del dano cardiaco entre las regiones al sur
o al norte del rio Amazonas, como ocurre con el dano
digestivo, desconocido al norte de América del Sur o
en Centroamérica.

CONCLUSIONES

Los pacientes con miocarditis aguda chagasica deben
ser evaluados de rutina mediante ecocardiografia, y
en especial si presentan sintomas y signos de IC para
excluir la presencia de derrame pericardico y en par-
ticular taponamiento cardiaco. En la fase crénica, los
sujetos con ECG normal tienen a largo plazo un buen
pronoéstico, la mayor parte tienen una funcion sistélica
normal pero pueden tener anormalidades contractiles
y de la funcién diastdlica, cuyo significado clinico de

progresion de la enfermedad actualmente se desconoce.
Los pacientes crénicos sintomaticos pueden tener como
Unica anormalidad desde un pequeno aneurisma api-
cal aislado hasta un corazoén dilatado globalmente sin
cicatrices segmentarias. Entre los diagndsticos diferen-
ciales de miocardiopatia debe considerarse una posible
etiologia chagasica en pacientes con historia epidemio-
logica y serologia positiva, con anormalidades ECG
sugestivas y con aneurisma apical. Una disminucién
de la FEVI y un aumento en las dimensiones internas
del VI han mostrado que tienen valor predictivo como
factores de riesgo de morbimortalidad en los diferentes
estudios de sobrevida de esta enfermedad. Las diversas
modalidades de imagen se complementan mutuamente
en el diagnostico, el pronostico y el seguimiento de
estos pacientes.
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