
Insuficiencia cardíaca en la miocarditis 

chagásica crónica 
Modificaciones hemodinámicas 

POI' 10s DrE's. '1'. A. CAPRIS, .J. D. FERlHOSO, P. j\tRA:.\JE~DIA 
y A. .J. FEHKANDEZ MOORES 

INTRODUCCION 

La insuficiencia cardiaca constituye 
el estadio terminal de la mayoria de 
los enfermos chagásicos afectados de 
miocarditis crónica. Aparentcmente 
aquelIa podria ser explicada jnvocan- 
do la magnitud de las lesiones miocár- 
dicas que éstos presentan; sin embar- 
go, constituye un interrogantc a este 
respecto, el motivo pOl' el cur.1 esas 
mismas lesioncs pueden ser sobrelle- 
vadas sin mayores molestias pOl' lap- 
sos a veces muy prolongados. Esto úl- 
timoquedaría evidenciado pOl' 10S da- 
tos de algunos autores que admiten 
que la afección miocárdica se produci- 
ria durante la infancia en el 95 c; de 
los casos, mientras que, en cambio, los 
de insuficiencia cardiaca aparecen ha- 
bitualmente entre los 30 y los 50 años 
de edad (8, 18). 

De 10 anterìor se infiere la ;mpor- 
tancia de establecer los diferentes fac- 
tores.que pueden desencadenar la apa- 
rición de los signos de insuficienCÌ'a 
cardíaca en estos enfermos. Con esa 
finalidad, en lJublicaciones anteriores 
Se señaló la importancia que puecten 
adquirir ciertas arritmias, como la fi- 
brilación auricular y el bloquèo auri- 
culoventricular cuya corrección puede 
revertir la situación clinica a las con- 
diciones previas a su aparición (31). 

En otro sentido, esta cardiopatía 
plantea ulteriores interrogantes, sien- 
do uno de elIos, la explicación de la se- 
veri dad de los signos congestivos, ge- 
neralmente de tipo global y que ad- 
quieren a veces los caracteres del ana- 
sarca generalizado, semejante en mu- 
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chos aspectos a los de la pericarditis 
constrictiva. 

Esto último y, pOl' otra parte, las 
referencias de altemciones funciona- 
les similares en miocardiofibrosis de 
causa no chagásica (4, 7, 10, 13, 20, 
21,22, 25, 26, 28, 29) nos indujo a es- 
tudiar si en la miocarditis crónica de 
esta enfermedad podian darse condi- 
ciones hemodinámicas parecidas alas 
de esos procesos. 

En consideración a todo ello. se em- 
prendieron estos exámenes funciona- 
les destinados a esclarecer, en 10 po- 
sible, algunos de dichos interrogan- 
tes. 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 5 enfermos afectados 
de cardiopatia chagásica crónica, to- 
dos e110s con signos de insuficiencia 
cardiaca congestiva de prolongada 
evolución. Los enfermos fueron fami- 
liarizados previamente con la rutina 
del procedimiento a emplear y, el dia 
del examen, después de un ayuno de 
pOl' 10 menos 10 horas y sin medica- 
ción previa, fueron acostados en una 
camilla para exam en radiológico ha- 
ciéndoseles efectuar reposo durante 
una hora antes del comienzo del ef'tu- 
dio. 

Se realizó sondeo cardíaco, compro- 
bándose la posición del catéter me- 
diante la fluoroscopia y el registro de 
presiones. EI volumen minuto cardia- 
co se midió con el procedimiento de 
Fick directo extrayéndose la sangre 
venosa mixta de la arteria pulmonar 
v la muestra arterial de la h~lmeral; 
~l consumo de oxigeno se calculó pOl' 
medio del microanalizador de Scholan- 
del' en muestras del aire espirado re- 
colectado durante tres minutos en una 
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bolsa de Douglas. EI contenido de ga- 
ses en sangre se determinó por medio 
del aparato de Van Slyke manométri- 
co y las presiones intracavitarias con 
un "strain gauge" Stathan, registrán- 
doselas mediante un Twin- Viso San- 
born, y controlándose la frecuencia 
cardiaca por el Electrocardiograma si- 
multáneo. 

RESULTADOS 

Las cifras de volumen minuto ha- 
lladas en estos enfermos fueron de 
4.04, 2.35, 1.77, 1.72 y 5.03 litros por 
minuto, siendo los respectivos valores 
del indice cardiaco de 2.26, 1.35, 1.14, 
1.05 a 2.04 litros por minuto y metro 
cardiaca por el Electrocardiograma 
simultáneo. 
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Fig. 1. - Cifras y gradientes de presiones 
en cada enfermo de este grupo. 

señalar que en cuatro de estos enfer- 
mos las cifras de presiones no mostra- 
ron diferencias importantes en los 
distintos sectores vasculares, es decir 
que dichas presiones mostraron una 

Tabla I. - V olumen minuto y datos correlacionados en 5 enfermos con miocarditis 
crónica en insuficiencia cardíaca. 

Superficie Consumo Saturación Diferencia Volumen Indice 
Paciente corporal O2 O2 A-V O. minuto cardíaco 

(M2) (Ml./Min.) (%) (Ml./L:) (L./Min.) (L./Min./lIl[2) 

P. M. C. 1,79 308 97,5 76 4,04 2,26 

A. r. 1,73 228 95,8 97 2,35 1,35 

J. O. 1,55 179 98 109 1,77 1,14 

A. V. 1,63 224 97,5 130,6 1,72 1,05 

F. B. 1,86 324 97 62 5,3 2,04 

Por otro lado, los valores de la pre- 
sÎón venosa periférica, de auricula y 

ventriculo derechos y de arteria y "ca- 
pilares" pulmonares, mostraron ha- 
llarse definidamente por encima de 
las cifras normales en todos los pa- 
cientes (Tabla II, gráfico 1). Se debe 

nivelación en valores elevados en "ca- 
pila1r", arteria pulmonar, cavidades 
derechas y venas periféricas. A esto 
se debe agregar que los registros grá- 
ficos de las curvas de presiones en 4 

de estos enfermos presentaron un as- 
pecto particular caracterizado por una 

Tabla II. - Cifras de presiones cardíacas y vasculares en 5 enfermos con miocarditis 
crónica en insuficiencia cardíaca. 

Presión ventricular Presión arteria pulmonar Pres. art. Curva pres. 
" 

t: ~ ca 

b:D derecha (mm. Hg) (mm. Hg) s::: 
~t;; 

(mm. Hg) vent. 
i:: ~9'3-5= 

---- 
- 

~~-- 
'0 ~ s:::iI: 

" 'U;:;::o --- 'ü ~.~ ~ . ~ ~..ês 
'" ""'1-<Q)E Meseta Cisura p. ~ ~"O ~ Sisto Diast. Sisto Media Diast. p. " 5. ~ Media 

Diast. Diast. 

P. M. C. 22 86 24 78 62 69 25 84 

A. r. 21 54 20 118 + + 

J. O. 12 60 12 50 20 37 14 122 + 

A. V. 19 63 18 50 25 37 18 112 + + 

F. B. 22 46 24 52 23 32 33 92 + + 
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Fig. 2. - Curva de presiones de ventriculo derecho mostrando In "meseta" y 

cisura diastólica en un caso de miocarditis chagásica crónica con predominio 
de Iesiones fibrosas. 

depresión brusca y breve que apare- 
cía al comienzo de las pausas diastóli- 
cas la cual era seguida por un trazo 
horizontal que se mantenía al mismo 
nivel hasta la aparición del siguiente 
pico sistóIico (figura 2). Esta confi- 
guración especial, que fuera designa- 
da "en cisura y meseta diastóIica" re- 
sulta similar a la descripta pOl' distin- 
tos autores en pacientes afectndos de 
miocardiofibrosis inespecíficas cuan- 
do el proceso invadía las parerles de 
ambos ventrÍculos. 

En el enfermo restante (P.M.C.) el 
aumento de presión en la arteria y 

"capilar" pulmonar :!'ue notoriamente 
mayor que -ël registrado en las cavi- 
dades derechas y venas periféricas, 
hallazgo que resulta similar a 10 en- 
contrado pOl' los citados auto res en 
otras miocardiofibrosis cuando el pro- 
ceso radicaba predominantempnte, en 
las paredes del ventrículo izquierdo. 

DISCUSION 

Resumiendo 10 anterior, se puede 
establecer que las modificaciones he- 
modinámicas observadas en e8tos en- 
fermos consistieron en significativas 
reducciones del volumen minnto car- 
díaco, hallazgo que no difiere de 10 

descripto en otras cardiopatías que 
determinan insuficiencia del tiDo de- 
nominado "can volumen minuto dis- 
minuido". 

POl' otra parte, merecen un com en- 
tario especial las modificaciones de 
presiones intracavitarias las cuales 
mostraron algunos aspectos poco 
usuales en otras cardiopatías; í'!'. efec- 
to, en estos cinco enfermos se observó 
que lascifras regi'stradas en "cap i- 
lar" y arteria pulmonar, cavidades de- 
rechas y venas periféricas, se halla- 
ron definidamente elevadas, pero con 
la particularidad de que, en Cl.wt-ro de 
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Fig. 3. - Infiltrados linfoplasmocíticos in- 
trsticiales, fibrosis moderada y destrucción 

de las fibias miocárdicas. 

estos pacientes, ellas presentaron va- 
lores muy semejantes en distintos 
sectores vasculares. Además, 21'1 esos 
mismos enfermos, el contorno de las 
curvas de presión mostró el <1specto 
particular descripto anteriormente 
con la denominación de "en cisura y 

meseta diastólicas" (figura 2). Ca- 
be destacar que ninguno de estos ca- 
sos presentaba rHmo sin usa 1 al ser 
examinados y que ninguno p1'esentó 
las elevadas y ensanchadas ondas "a" 
descriptas en la pericarditis U otras 
miocardiofibrosis (13, 20, 21). 

El mencionado nivelamiento de las 
cifras de presión y dicha configura- 
ción de su curva de registro pres en- 
tan especial interés debido a que el10 

coincide con 10 observado en la peri- 
carditis constrictiva, según fuera des- 
cripto inicaJmente pOl' Bloomfield y 

co!. (6), pOl' Hansen y co!. (15), Saw- 
yer y co!. (31), y Bayer y col. (5). 
Más tarde, hallazgos similares fueron 
observados en otros procesos bien dis- 
tintos como la amiloidosis c~rdíaca, 
en la que fueran descriptos, entre 
otros, pOl' Fisher y co!. (12), pOl' Hert- 
zel, Wood y Burchell (16) y pOl' Gun- 
nard y co!. (14). 

POI' otra parte, es importante seña- 
lar que iguales alteraciones fueron 
observadas inicialmente, pOl' Clark, 
Valentine y Blount en la fibroclasto- 
sis subendocárdica (10), yen las mio- 
cardiofibrosis inespecíficas, pcr Bur- 
well y Rðbin (7, 28), Balchum, Mc 
Cord y Blount (4), Nye, Lovejoy y 

Yu (25), Fowler y co!. (13), Mattin- 
gly (21), Massumi y co!. (20) y pOl' 
Ríos y Fernández García (29). Sin 
embargo, se debe destacar que esa 
forma de la curva de presiones ha sido 
observada ocasionalmente en otras 

cardiopatías en in sufi cenci a congesti- 
va sin signos clínicos de fibrosis mio- 
cárdica tal como es el caso de ahmnos 
c:1rdiopatías valvulares (33). 

- 

Cabe señalar que en todos estos 
r;rocesos los estudios anatomopatoló- 
gicos mostraron, en común, lesiones 
infiltrativas y fibrosas extendidas a 

amplias zonas del miocardio, las cua- 
les determinaban considerable ?umen- 
to de consistencia y disminución de 
la distensibilidad de las paredef' ven- 
triculares. 

POI' otro lado en el aspecto clínico 
también fue llamativo el cur so de to- 
dos estos procesos y en especial el de 
la miocardiofibrosis difusa, la cual se 
particularizó porIa predominancia de 
los signos de estasis generalizada que 
la hacían asemej.ar al cuadro de la pe- 
ricarditis con stricti va crónica. 

Todas estas observaciones han 11e- 

va do a interpretar que tales entidades 
patológicas actuarían de manera se- 
mejante provocando. la rigidez y la 
pérdida de distensibilidad de las pa- 
redes cardíacas 10 que a su vez deter- 
minaría, principalmente, la interfe- 
rencia con el Heno ventricular normal 
durante las pausas diastólicas. La in- 
fluencia de esta úItima alteración re- 
sultaría corroborada pol' las experien- 
cias de Isaacs y co!. (17), en la peri- 
carditis crónica del perro en la cual, 
las lesiones circunscriptas a cada uno 
de 103 ventrículos determinaron, ex- 
clusivamente, rémora en el territorio 
venoso afluente a la cavidad afectada 
sin que se alteraran las cifras de pre- 
siones en las cavidades ventriculares 
ni en los sectores arteriales corres- 
pondientes. POI' otra parte, estos au- 
tores confirmaron los hal1azgos des- 
criptos en la enfermedad humana, en 
cuanto a la nivelación de las elevadas 

Fig. 4. - Fibrosis intersticial acentuada y 

destrucción de las fibras miocárdicas. 
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cifras de presiones intracavitarias y 

alas particularidades ya señaladas de 
sus curvas de registro gráfico. 

Según todo ello quedaría estable- 
cido que la alteración funcional pre- 
dcminante en todos estos procesos re- 
sultaría ser la inadecuada replección 
ventricular durante la diástole que, a 

su vez, sería determinante de la dis- 
minución del volumen minuto que se 
observa en todos estos cas os. 

Sin embargo, se debe admitir que 
pueda existir una importante dismi- 
nución de la contractilidad ventricu- 
lar la cual acentuarÍa aún más la de- 
ficiencia circulatoria que se observa 
en estos enfermos. 

Considerando la semejanza de los 
hallazgos anatómicos en estos distin- 
tos procesos con los habituales en la 
cardiopatía crónica de la enfermedad 
de Chagas humana (1,9,18,23,24) y 
experimental (2, 3) y teniendo en 
cuenta también la semejanza de las 
alteraciones de las cifras v curvas de 
presiones que se observaron en estos 
casos, es permisible suponer que di- 
chas modificaciones funcionaleR v clí- 
nicas son causadas en gran parte pOl' 
la rigidez fibrosa de las paredes mio- 
cárdicas que presentan algunos de es- 
tos enfermos. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Mediante el sondeo cardíaco dere- 
cho se estudiaron laR funciones cireu- 
latorias en cineo enfermos chagásicos 
con miocardiopatía, seleccionados en- 
tre un conjunto de 174 porIa severi- 
dad y la prolongada evolución de los 
signos de insuficiencia cardíaca con- 
gestiva que ellos presentaban. Los ha- 
llazgos más significativos fueron : 

I) La reducción del volumen minu- 
to y del índice cardíaco a valores me- 
nores que los habituales en pacientes 
con insuficencia. cardíaca. dehida a 

otras causas. 

\) 

II) EI aumento de las cifras de pre- 
siones de capilares y arteria pulmo- 
nar, cavidades derechas y venas pe- 
riféricas y, arlemás, el nivelamiento 
de dichas cifras en val ores TUUY si- 
milares en esos distintos sectores. 

III) La configuración de las curvas 
de presión intraventricular las cuales, 
en 4 de estos enfermos, presentaron el 
aspecto denominado "en cisura y me- 

seta diastólica", descripto primera- 
mente en la pericarditis constrictiva 
y después, en otras fibrosis del mio- 
cardio. Se atribuyen estas alteracio- 
nes a la rigidez y falta de distensibi- 
lid ad de las paredes miocárdicas de- 
terminadas pOl' las lesiones fibrosas 
de la miocarditis crónica de esta en- 
fermedad. 

SUMMARY 

Right heart cateterization was per- 
fomed in five patients with chagasic 
heart disease selected from a group 
of 174 by the severity and prolongued 
duration of congestive heart failure. 

The most significant fin dings 
were: 

I) Decrease of cardiac output and 
cardiac index values below those 
usually found in patients with heart 
failure due to other causes. 

II) Increase in wedge, pulmonary 
artery, right cavities and peripherc 
veins pressures, with very similar va- 
lues in all of them. 

III) In 4 of these patients, the con- 
figuration of intraventricular pres- 
sure curves resembled that who was 
first described in constrictive peri- 
carditis and in other. myocardial fi- 
brosis, with a rapid early diastolic dip 

followed by a high diastolic plateau. 

These findings appear to be due to 
the rigidity and lack of distensibility 
of myocardial walls secondary to the 
fibrotic changes in chronic chagasic 
myocarditis. 
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