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Objetivo

El objetivo del siguiente trabajo es pre-
sentar una clasificacién tentativa de los es-
tadios evolutivos de la miocardiopatia cha-
gasica crénica, la cual podria ser de utilidad
para un mejor conocimiento y evaluacién de
la historia natural de la afeccién.

Fuentes de obtencion del material

Las fuentes de obtencién del material que
han servido de base para lograr los resulta-
dos y la clasificacion propuesta han sido las
siguientes:

1.—Estudios clinico-epidemiolégicos realiza-
dos en zonas rurales con alta endemici-
.dad chagéasica que comprenden: un es-
tudio transversal‘® (Belén, 1961 y El
Eneal, 1964) y un estudio longitudinal
(Belén) de una duracién de 6 afios has-

ta el presente 1% 13,

2.—Estudios realizados en el Hospital Uni-
versitario de Caracas que comprende
evaluacién cardiovascular completa de
40 pacientes.

3.—Estudios anatomo-patolégicos verifica-
dos en 210 casos ¢; material provenien-
te del Instituto de Anatomia Patolégica
de la Universidad Central de Venezuela,
y estudio de correlacién anatomo-clinica
en 19 casos de miocardiopatia chagisica
crénica y otras formas de miocardiopa-
tias de etiologia desconocida ",

Evolucién

La miocardiopatia chagéasica crénica se
presenta en general en adultos jovenes. Es
rara por debajo de los 15 afios, frecuente por
encima de los 80 afios y se puede observar en
ocasiones en edades avanzadas. La evolucién
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es en general eminentemente crénica y gra-
dual tomando muchos afios hasta llegar a
la fase de insuficiencia cardiaca final a me-
nos que sea interrumpida por muerte repen-
tina con frecuencia debida a un trastorno
del ritmo. Los estudios epidemiolégicos ofre-
cen la oportunidad de un mejor conocimien-
to de la historia natural de la afeccién, en
particular de los estadios iniciales. Los estu-
dios hospitalarios se realizan en general so-
bre formas avanzadas del padecimiento.

1.—Clinica: Al comienzo los pacientes pue-
den ser asintomaiticos o tener escasos sinto-
mas. Las palpitaciones constituyen un sin-
toma precoz. En las etapas iniciales en el
examen fisico no se encuentra cardiomega-
lia, la cual es importante y generalizada en
las etapas avanzadas. Otros signos fisicos
son el desdoblamiento del 2° ruido (en cerca
de la tercera parte de los casos), la presen-
cia de extrasistoles, y en etapas avanzadas
aparecen soplos funcionales atrioventricula-
res y signos en relacion con insuficiencia
cardiaca. A lo largo de esta evolucién clinica
se pueden presentar trastornos paroxisticos
del ritmo ecardiaco, sindrome de Stokes-
Adams, accidentes tromboembélicos sistémi-
cos o pulmonares, insuficiencia cardiaca con-
gestiva y eventualmente muerte repentinas, .

2.—Radiologia: La silueta cardiovascular
es normal al comienzo, pudiendo presentar
trastornos localizados de la cinesia, luego
ocurre un agrandamiento bilateral discreto
con predominio del crecimiento del ventricu-
lo izquierdo que se convierte luego en mode-
rado y finalmente en extremo con gran di-
latacién de las cavidades derechas. El quimo-
grama es de utilidad para registrar las alte-
raciones cinéticas que aparecen en etapas
precoces * 4 11,

3.—Electrocardiografia: Las manifesta-
ciones eléctricas iniciales y su forma de pro-
gresién son: a) trastornos de la repolari-
zacién ventricular que son marcadas, exten-
sas y persistentes. Estos trastornos pueden
permanecer estacionarios (en raras ocasio-
nes), incrementarse o a ellos agregarse una
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zona eléctricamente inactivable; b) trastor-
nos de conduccién, en particular bloqueo com-
pleto de la rama derecha. La evolucién se
realiza por agregarse un trastorno de la re-
polarizacién ventricularr un trastorno del
ritmo, una zona eléctricamente inactivable o
incrementarse el grado del trastorno de con-
duccién; ¢) mas rara vez aparece un tras-
torno del ritmo aislado al que puede agre-
garse ulteriormente otras alteraciones elec-
trocardiograficas; d) la desviacion del eje
eléctrico hacia la izquierda en forma aislada
o asociada a otros signos de crecimiento ven-
tricular izquierdo o a un bloqueo de la rama
derecha del Haz de His; e) las manifesta-
ciones eléctricas avanzadas estidn constitui-
das por la aparicién de zonas eléctricamente
inactivables extensas, bloqueos no clasifica-
bles y trastornos complejos del ritmo car-
diaco 6, 18, 11, 13, s

Se ha descrito con anterioridad ** un pa-
trén evolutivo frecuente integrado por los
siguientes elementos: 1) existencia previa
o aparicién de desviaciéon del AQRSF hacia
la izquierda y arriba con o sin aumento de
voltaje sugestivo de crecimiento ventricular
izquierdo; 2) morfologia de tipo qR en
aVL (R mayor de 11 mm con deflexién in-
trinsecoide retrasada); 8) existencia previa
o aparicién de bloqueo completo o incomple-
to de la rama derecha con ondas T negati-
vas, puntiagudas ¥ simétricas en V1 y V2;
4) aparicién o aumento de un trastorno de
la repolarizacién de V2 a V6; 5) ausencia
de complejos transicionales y presencia de
complejos qRs de V2 a V6 (rotacién anti-
horaria). Estos cambios combinados son su-
gestivos de crecimiento ventricular izquierdo
vy probablemente constituyen evidencia eléc-
trica de cambios anatémicos de la punta del
ventriculo izquierdo que ocurren con fre-
cuencia en la miocardiopatia chagisica cré-
nica. De acuerdo con Rosembaum ** algunos
de estos fenémenos eléctricos tales como la
desviacién del AQRSF hacia la izquierda po-
dria explicarse por la existencia de un hemi-
bloqueo anterior izquierdo.

4.—Vectocardiografia: Al comienzo el vec-
tocardiograma muestra como alteracion mas
frecuente el bloqueo de la rama derecha sin
desplazamiento marcado del asa QRS, luego
aparecen zonas eléctricamente inactivables
constituyendo el desplazamiento superior del
asa QRS el hallazgo caracteristico mas usual

10, 14
.

5.—Hemodinamia: En las etapas inicia-
les * no existen perturbaciones hemodinimi-
cas de significacion: las presiones en reposo
v bajo condiciones de esfuerzo se encuentran
normales asi como el indice cardiaco y la

respuesta de la presién arterial a la manio-
bra de Valsalva. Posteriormente, disminuye
el indice cardiaco, aparece hipertensién ca-
pilar, hipertensiéon pulmonar discreta a mo-
derada (post-capilar y/o obstructiva) y ele-
vacion de la presion diastélica final del ven-
triculo derecho e insuficiencia valvular mi-
tral, tricuspidea o ambas 2,

6.—Cineangiocardiografia: al comienzo las
cavidades se encuentran normales o discre-
tamente aumentadas, en particular el ven-
triculo izquierdo. En el apex de esta cavidad
aparecen cambios morfolégicos (deformidad
y adelgazamiento parietal) y dinamicas
(contraccion y vaciamiento defectuosos) que
a veces se observan también en la punta del
ventriculo derecho. Luego las cavidades iz-
quierdas y derechas se dilatan progresiva-

mente. Al final el cono pulmonar y las cavida-

des derechas presentan grados severos de di-
lataciéon. Iméigenes en defecto, que traducen
la presencia de trombosis intracavitarias son
frecuentes. Estas trombosis se localizan a
nivel de la punta del ventriculo izquierdo y
de la orejuela derecha .

7.—Anatomo-patologia: En la miocardio-
patia cronica, a diferencia de la fase aguda,
la fibrosis miocardica es importante y hay
una disminuecion o ausencia aparente del pa-
rasitismo intracelular. Ademas existe infil-
tracién con predominio de células mononu-
cleares. Desde el punto de vista macroscépi-
co la lesion caracteristica - » # ¢ es un tipico
adelgazamiento parietal ventricular localiza-
do en la punta del ventriculo izquierdo, a
veces en el derecho. Desde el punto de vista
histoldgico 1a miocitolisis extensa constituye
un hallazgo frecuente y caracteristico?, *".
Se han descrito dos tipos patolégicos que
pueden ser relacionados a etapas evolutivas
de la enfermedad '*. El primer tipo se ca-
racteriza por predominio de la hipertrofia
sobre la dilatacién del ventriculo izquierdo,
ausencia de trabeculacién acentuada, lesién
apical circunscrita y poco extensa, sin trom-
bosis y cavidad ventricular izquierda de for-
ma cénica en la opacificacién post-mortem.
El segundo tipo presenta dilatacién predo-
minante sobre la hipertrofia del ventriculo
izquierdo, trabeculaciéon exagerada, lesion
apical extensa con trombosis y cavidad ven-
tricular izquierda de forma ovalada en el
estudio radiolégico post-mortem.

El analisis de estos casos y los resultados
obtenidos en casos de muerte siibita sugieren
que se trata de dos aspectos patolégicos evo-
lutivos que presentan tendencia a asociarse
con algunos datos clinicos y electrocardiogra-
ficos ',
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La evolucién de la miocardiopatia chaga-
sica erénica apreciada desde el punto de vista
epidemiolégico, clinico, fisiolégico y anato-
mopatolégico puede ser objeto de un proceso
de integracién que permite tentativamente
establecer tres diferentes estadios evolutivos
de la cardiopatia chagasica crénica.

RESUMEN

1.—Los estudios epidemioldgicos realizados
hasta el presente han permitido lograr
un mejor conocimiento de la historia
natural de la miocardiopatia chagéisica
crénica.

2.—El estudio intrahospitalario ha suminis-
trado los datos para una mejor valora-
cién de las alteraciones clinicas y fun-
cionales producidas por la miocardiopa-
tia de esta etiologia.

3.—Los estudios anatomopatolégicos han su-
ministrado la base para establecer cri-

terios que permiten su d1ferenc1ac1on,

con otras formas etlologlcas de miocar-
diopatias..

4.—Se presenta una clasificacién evolutiva

en tres estadios que toma como base la

ESTADIO 1. Fig. 1.
Disminucién de las pulsaciones cardiacas a nivel
del borde libre del ventriculo izquierdo.

integracién de los diferentes datos su-
ministrados por los estudios epidemio-
l6gicos, clinicos, funcionales y anatomo-
patolégicos. Esta clasificaciéon ha sido
de utilidad en e] estudio longitudinal de
la afeccidn.

SUMMARY

1.—Epidemiological studies carried out to
date has allowed us to have a better
understanding of the natural history of
Chagas’ chronic cardiomyopathy.

2.—Study of hospital cases has given us a
better knowledge of the clinical and
functional disorders produced by the
aforementioned disease.

3.—Pathological criterias have been estab-
lished in order to differentiate Chagas’
chronic cardiomyopathy from other car-
diomyopathies of unknown etiology.

4.—The course of the disease has been clas-
sified in three stages. The clasification
takes into account the integration of
epidemiological, clinical, functional and
pathological data which has proven to
be useful in follow-up studies.

— Ausencw. e cardiomegalia.
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Fig. 2. — Blogqueo completo de la rama derccha sin Fig. 4. — Taquicardia parox’ist.ica ventricular
desviacion acentuada del AQRSF. (caso de muerte sibita).

Fig. 8. — Lesién apical caracteristica. Cavidad cé-
nica. Predominio de la hipertrofia sobre la dilata-
cion.
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ESTADIO 2. Fig. 5. — Cardiomegalia moderada. Dis-
minucion de las pulsaciones cardiacas del ventriculo
tzquierdo.

B. 6. C.- 22 ahes
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Fig. 6. — ECG: Blogqueo de rama derecha con des-
plazamiento superior del asa QRS. VCG: Misma
conclusion.
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ESTADIO 8. Fig. 7. — Cardiomegalia acentuada. Sig-
nog de dilataciéon venosa, edema intersticial, alveo-
lar pulmonar y derrame pleural derecho. (Caso con
insuficiencia cardiaca congestiva).

S.M.- 42 afos

v.c.G. §¢ 2139 1

Fig. 8. —ECG: AQRS -50° Blogqueo de rama de-
recha. Disturbio en la repolarizacion ventricular.
Posible agrandamiento del wventriculo izquierdo y
probable zona eléctrica inactivable en cara antero-
lateral y dpex del ventriculo izquierdo. VCG: De-
formidad del asa QRS debido a zona inactivable en
cara anterolateral y dpex del ventriculo izquierdo.
Presencia del vector septal. La morfologia r S’ en

V1 y V2 del ECG es debida al desplazamiento del e

asa QRS hacia la derecha causado por la presencia o ' e -

de la zona inactivable. Aumento del vector 2 en los Fig. 9. — ECG: Disturbio de la conducciéon y extrd-

planos sagital y frontal. Disturbio en la repolari- sistoles frecuentes. (Caso con insuficiencia cardiaca
zacion ventricular. congestiva).
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CLASIFICACION EVOLUTIVA
1° ESTADIO

CLINICA RAYOS X-QUIMO ECG VECTO
—Asintomaético o sintomas|—No hay cardiomegalia. |1. Ausencia de desviacién|—Iguales datos ECG.
:elaclongcios -tcon tras- __Hipocinesia segmentaria| 9¢l AQRSF. _Ausencia de desplaza-
ornos del ritmo. ocasional. 2. Bloqueo de rama dere- miento marcado del asa
-—No hay cardiomegalia cha. QRS.
ni insuficiencia cardia- 8. ’I:rast.:c’)rno de la repola-
ca, rizacién.
4. Trastorno del ritmo.
5. Combinadas.
HEMODINAMIA CINE ANATOMIA CAUSAS
PATOLOGICA FRECUENTES
DE MUERTE

Gasto cardiaco normal.

Alteraciones morfolégicas
y dindmicas con predomi-
nio apical de ambos ven-
triculos.

—Lesién apical caracte-
ristica.

—Predominio de la hiper-
trofia sobre la dilata-
cién.

—Cavidad cénica.

—Miocitolisis extensa.

Muerte Subita.
(Trastorno del ritmo).

CLASIFICACION EVOLUTIVA
2¢ ESTADIO

CLINICA

RAYOS X-QUIMO

ECG

VECTO

—Sintomas habitualmente.
—Signos de crecimiento
moderado del corazén.

—Cardiomegalia discreta
a moderada.

Desviacién del

AQRSF - 30°.

— 1.

—Iguales datos.
— Desplazamiento superior
del asa y deformidad.

o con discreta disminu-
cién.

cas y dindmicas acen-
tuadas.

-—Dilatacién de cavidades
(Ventriculo Izquierdo).

—Hipocinesia segmenta-|_, 2. Trastorno de la re
—Aparicién de la insufi-| ria; Latido paradéjico. polarizacién o tras-
ciencia cardiaca en con- torno del ritmo.
diciones de Stress o tras- —> 3. Trastorno del ritmo.
torno del ritmo. V Bloqueo de rama de-
recha.
—> 4. Zona eléctrica in-
activable.
HEMODINAMIA CINE ANATOMIA CAUSAS
PATOLOGICA FRECUENTES
DE MUERTE
—Gasto cardiaco normall—Alteraciones morfolégi- Mixta, —Muerte Subita, .
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CLASIFICACION EVOLUTIVA
3er. ESTADIO

CLINICA

RAYOS X-QUIMO ECG VECTO
—Signos de marcado cre-|—Cardiomegalia extrema. __Zonas eléctricas inactl-
cimiento cardiaco. __Hipocinesia vables extensas.
—Insuficiencia di i I .
congestivac.l cardiaca generalizada. —Arritmias complejas
o . 3 severas.
—Insuficiencia tricuspidea
o mitral funcional.
—Fenémenos trombo-
embolicos.
HEMODINAMIA CINE ANATOMIA CAUSAS
PATOLOGICA FRECUENTES
DE MUERTE
—Gasto cardiaco bajo. —Dilatacién extrema de|—Lesién apical extensa |—Insuficiencia cardiaca.
v;%élslsa de 1\;Ir.ltsufllc1entc1.a lavs cam‘a’ras cardiacas. més tro'm.bosm. ‘ __Accidentes trombo-
alar (Mitral o tri-l Dilatacién extrema del|—Predominio de la dilata- embélicos.
CI}II.SDIdea).” cono de la pulmonar. cién de las cavidades.
—Hipertensién pulmonar| po. . o 40 —Miocitolisis extensa.
discreta a moderada P
N vaciamiento.
eventual.
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