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Con el objeto de evaluar dos de las determinantes de la función ventricular, Ia pre y poscarga en Ia eIÚer- 
medad de Chagas como indicadores de daño miocárdico, se estudiaron 79 pacientes, 32 normales y 47 
chagásicos (edad plOmedio 331:9 años), a los cuales se les realizó eco-M, 2-D, fonomecanocardiograma y 

regjstro simuItáneo de la tensión arterial. Para estimar la precarga se utilizó el índice de diámetro dias- 

tólico del VI (IDDVI) obtenido del cociente entre el DDVI y Ia superficie corporal. Como índice de Ia 

poscarga se ca1cul6 el estrés de fin de sístole (SFS) y de pica de sístole (SPS), además de evaluar Ia res- 
puesta hipertrófica con el índice de masa (1M) y Ia relación radio espesor (R/h). La función siltólica se 

evaluó con la velocidad de acortamiento circunferencial (VAC). Los pacientes se dividieron en cuatro 

grupos (G): G-A: normales; los pacientes chagásicos en G-B: ECG y Rx nonnales; G-C: ECG anormal, 
Rx y función sistólica normal; G-D: ECG anormal, con 0 sin Rx anormal y f1inción sistólicadjsminuida. 
Resultados: Precarga: se observó aumentada (IDDVI) en el G-D (3,531:0,25 vs 2,761: 0,31; p < 0,01). 
Poscarga: estuvo incrementada en el G-C (SFS, 78 1: 33 vs 56 1: 12; P < 0,05) y en el G-D (SFS, 161 1: 75 
vs 56 1: 12; P < 0,01). EI SFS tuvo una buena correlación con el índice de diámetro sistólico de VI (r = 

0,75) y la VAC (r = 0,78), siendo regular la correlación entre SPS e IDDVI (r = 0,38). VAC: mostró un 
lento y progresivo deterioro en el G-C (I ,10:t 0,23 vs 1,21 :t 0,18; NS) y en el G-D (O,68:t 0,23 vs 1,211: 
0,18; p < 0,01), R/h elM: aumentaron progresivamente sjguiendo los cambios del IDDVI. Conc/usiones: 

I) Los pacientes que como única evidencia de daño miocárdico tenían ECG anormal tuvieron la poscarga 
significativamente aumentada, acompañándose de una leve dilminución de Ia función siltólica (NS) y 

aumento de Ia precarga (NS), 2) En el gropo con funci6n sistóIica disminuida (G-D), el incremento de 
la poscarga fue mayor, acompañándose de precarga aumentada sin respuesta hipertrófica adecuada. 
3) La estrecha correlación entre la V AC y el SFS plante a la alternativa del tratamiento vasodilatador, 
especialmente en el G-D, para mejorar Ia función sistólica deprimida. 

En la enfermedad de Chagas (ECh) el daño 
miocárdico se expresa por la aparición de 

arritmias, trastornos de conducción, dilatación 
de las cavidades y aparición de insuficiencia 
cardíaca.1-4 

Si bien ha sido muy estudiada la etapa de 
cardiopatía manifiesta,5.8 no ha ocurrido 10 

mismo con la etapa indeterminada de la enfer- 
medad, en la cualla muerte súbita puede ocurrir 
en ausencia de cardiopatía aparente, 

La in troducción de métodos sofisticados 
como la biopsia endomiocárdica abrió una nue- 
va perspectiva en este último grupo de pacien- 

tes, al demostrar alteraciones histoquímicas y 

ultraestructurales, como ha sido publicado 
recientemen te, 

9-11 

La economecanocardiografía también ha 
aportado datos en estos pacientes,l2, 13 

corre- 
lacionándose con los hallazgos de la biopsia 
endomiocárdica, siendo la función diastólica 
la primera en alterarse. De este modo, frente 
a un paciente con serología positiva, asinto- 
mático, con ECG y Rx de tórax normal, los 

métodos no invasivos detectarían alteraciones 
diastólicas que se correlacionarían con daño 
uItraestrucrural de miocardio. 

Todos los pacientes con ECG anormal tienen 
alteraciones en la biopsia endomiocárdica,9 
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pudiendo presentar cardiomegalia en la Rx 
y/o dilatación del VI en el ecocardiograma. 
La detección de dilatación ventricular (inde- 
pendientemente del método utilizado) expresa 
la puesta en march a de mecanismos compensa- 
dores (Frank-Starling) para compensar la dismi- 
nución de la contractilidad y normalizar la 
descarga sistólica. Otro mecanismo compen- 
sador es la vasoconstricción periférica a través 
de la descarga de catecolaminas. 10 cual se torna 
en mecanismo "descompensador" y es el sus- 
trato del tratamiento con vasodilatadores en la 
insuficiencia cardíaca. 14 -18 Dentro de las deter- 
minantes de la función ventricular, la dilata- 
ción ventricular traduce aumento de la precarga, 
y la vasoconstricción periférica: incrementa la 
tensión parietal durante la sístole, denominán- 
dose a esto último poscarga. 

EI objetivo del presente trabajo ha sido la 
estimación de la pre y poscarga a través de un 
método no invasivo como la ecocardiografía 
en la miocardiopatía chagásica crónica. 

MATERIAL Y METODO 
Se estudiaron 79 pacientes, de los cuales 32 

tenían serología negativa para ECh, no tenían 
cardiopatía demostrable y fueron considerados 

grupo control; 15 eran mujeres y 17 hombres, 
con edad promedio de 27 :!: 9 años. 

Los 47 pacientes restantes tenían serología 
positiva para ECh, presentando por 10 menos 
dos de las siguientes reacciones: fijación de com- 
plemento, test de inmunofluorescencia y reac- 
ción de hemoaglutinación. No tenían antece- 
dentes de HT A, cardiopatía isquémica, valvulo- 
patías, enfermedades sistémicas ni marcapasos" 
Jefinitivo. De este grupo, 22 eran mujeres y 
25 hombres, con edad promedio de 41 :!: 11 años. 

Se confeccionó la historia c1ínica de todos 
los pacientes, que fueron evaluados con interro- 
gatorio, examen clínico completo, ECG de 12 

derivaciones, radiografía de tórax de fren te, 
fonomecanocardiograma, eco M y bidimensio- 
nal. Se utilizó un equipo Toshiba Sonolayer 
SSH-60 A provisto de transductor bidimensio- 
nal modelo PSB-37 A de 3m75 MHZ, micró- 
fono modelo HSM-05 A con selector de filtros. 
de bajas, altas y median as frecuencias y trans- 
ductor de pulso modelo TPW-O 1 A. Los regis- 

tros fueron realizados en video-tape con graba- 

dor JVC BR-64007R Y en vtdeo-prznt con Sono- 
printer TP-8300 en tiempo real, utilizando la 
velocidad de 100 mm/seg. 

Se realizó el fonocardiograma con registro 
simultáneo de pulso carotídeo, derivación 011 

para el ECG, siendo ubicado el micrófono en 

Fig. 1. Registro de ecocardiograma bidimensional (derecha) 
mosrrando el eje corto paraesternal izquierdo, a nivel de los 
músculos papilares, a través del cual se obtiene eI modo-M (iz- 
quierda) simultáneamente con eI registro del carotidograma, 
fonocardiograma (FCG) en foco aórtico (Ao) y electrocardio- 
grama (ECG) en la derivación D II. Para el cálculo de la presión 
de fin de sístole (PFS) se considera la TAS (120 mmHg) como 
la onda de percusión del carotidograma, y la TAD (80 mmHg) 
como eI punto más bajo del mismo. Midiendo la distancia de 
TAD a la incisura dícrota, se la compara con la que separa TAS 
de TAD (equivalente a 40 mmHg) y se obtiene una PFS de 
92 mmHg (12 mmHg + 80 mmHg). 

foco mitral y aórtico. Posteriormente el pa- 
ciente fue colocado en posición de decúbito 
lateral izquierdo, siendo ubicado el micrófono 
en foco aórtico, y se procedió a efectuar el 
registro de eco M y 2-D (Fig. 1). Estando el 
paciente en decúbito lateral izauierdo se tomó 
la tensión arterial en brazo derecho mediante 
esfingomanometría. 

Se efectUaron las siguientes mediciones: 

1) Estrés meridional de pica de sístole (SPS), 

Tabla 1 

Qasificación de los pacien res esrudiados 

Grupo "' Edad Sero- ECG Rx Función 
logla sist ólica 

A 32 P 27:!: 9 N N N 

B 17 P 35:!: 9 + N N N 

C 20 P 43:!: 10 + A N N 

D 10 P 53:!: 8 
6pN 

t + A 4 P cardio- 
megalia leve 

Para. c~da grupo (A, B, C Y D) se consign a la edad promedio :!: 
desvlaclón estándar. Rx: radiografía de tórax. N: normal. 
A: anormal. -1-: disminuida. 
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.Tabla 2 

Parámettos estudiados 

Parámetros 

G ru po 

A B c D 

FC (lat/min) 

TAS (mmHg) 

TAD (mmHg) 

TAFS (mmHg) 
SC (m2) 

DDVI (em) 

DSVI (em) 

IDDVI (em/m2) 

IDSVI (em/m2) 

VAC (eire/seg) 

SFS 003dyna/em2) 
SPS 003dyna/em2) 
SFS/DSVL (l03dyna/em3) . 

1M (gr/m2) 

R/h 

PP diástOle (em) 
PP sístole (em) 

69:t 10 

119.8:t 9.3 

80,8:t 5,5 

90:t 8,6 

1.72 :t 0,18 

4,71 :t 0,44 

2,94:tO,39 

2, 76:t 0;31 

l,72:t 0,23 

1,21 :to,18 
56:t 12 

235:t 44 

32:t6 
61:t 14 

3,3:t 0,5 

O,74:t0.10 

1,19:tO,l1 

67:t 8 

115,6:t16 

77,8:t 9, 5 

92:t 7,7 

l,69:t 0,13 

4,96:t 0,54 

3,08:t 0,44 

2,92:t 0,29 

l,79:t 0,1 9 

1,23:t 0,26 
57:t 14 

256:t 81 

32:t 8 

64:t 20 

3,6:tO,5 

o. 7:t 0,07 

1,17:t 0,16 

59:t 6 

119,7:t10 

77,9:t 7,4 

89:t 3,7 

l,75:t 0,18 

5,34:tO,62 

3,56:t0,57 

3,03:t 0,39 

l,99:tO,32 

l,10:tO,29 
79:t 33* 

274:t 81 

39:t 13 

76:t 27 

4:t 1,7 

0,8:t 0,09 

l,2:t 0,16 

60:t 9 

120:t 15 

80:t 12 

95 :t6,1 

1,73 :t 0,08 

6,12:t 0,37** 

4,95:t 0,59** 

3,53:tO,25** 
2,82:t 0,40** 
O,68:t 0,23 ** 
161:t 75** 
323:t 126** 

55:t 22** 
138:t 51 ** 
5,2:t 0,9* * 

0,7:t0,10 
O,9:t 0,08* 

FC: neeueneia eardíaca. TAS: tensión arterial sistóliea. TAD: tensión arterial diastóliea. TAFS: tensión arterial de fin de sístole. 
SC: superficie corporal. DDVI: díámetro diastólieo deventríeulo izquierdo. DSVI: diámetro sistólieo de ventríeulo izquíerdo. IDDVI: 
índiee de DDVI. IDSVI: índiee de DSVI. VAC: ve\oeidad de aeortamiento eireunfereneial. SFS: estrés de fin de sístole. SPS: estrés 
de pico de sístole. SFSIDSVI: estrés de fin de sístole/diámetro sistólieo de VI. 1M: índiee de masa. R/h: re\aeión radio/espesor. PP: 
pared posterior de VI. * 

: p < 0,05. 
* * 

P < 0,01. 

de acuerdo ala siguiente ecuación: 19-21 

SPS = 
0,334 x T AS x DDVI 

= 103 dyna/cm 2 

PPD x (1 + PPD ) 
DDVI 

Siendo T AS tensión arterial sistólica, 

diámetro diastólico del VI, PPD pared 

riar en diástole (espesor). 

DDVI 
poste- 

2) Estrés de fin de sístole (SFS): 22-25 

SFS = 0,334 x TAFS x DSVI 
= 103 dyna/cm2 

PPS x(1 +~ DSVI 

Siendo T AFS tensión arterial de fin de sís- 
tole obtenida sobre el carotidograma, conside- 
rando la onda de percusión como la T A sistó- 
lica y el punta más bajo luego de la incisura 
dícrota como la TA diastólica; DSVI, diámetro 
de fin de sístole de VI; PPS, espesor de pared 
posterior en sístole. 

3) Masa ventricular izquierda (MVI), según 
fórmula de Reichek: 26-27 

MVI = 1,04 x (PPD + DDVI + SIVD)3 - (DDVI)3 

-13,6 = gr 

Donde SIVD, espesor del septUm interven- 

tricular en diástole. 
. 

4) Indicedemasa(IM):28 

MVI = gr/m2 
SC 

SC: superficie corporal. 

IM= 

Tabla 3 

Coeficíentes de correlacíón r para los pacíentes chagásicos 

(Grupos B, C Y D) 

SFS SPS 

IOSVI 
TAFS 

VAC 

IDDVI 
TAS 

0,75 

0,61 

-0,78 
0,30 

0,48 

0,62 

0,45 

-0,40 
0,38 

0,58 

IDDVI 

AbreviatUras: similares a las de la Tabla 2. 
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Fig. 2. Porcentaje de variación de las variables para los cuatro 
grupos de pacientes. Las abreviatUras son similares a las de Ia 

Tabla 2. 

5) Relación radiolespesor (Rib): 29 el radio 
ventricular se calculó como DDVI/2 y el espesor 
se consideró el de la PPD. 

6) lndice de DD VI (IDD VI) : 

IDDVI = 
DDVI 

= cm/m2 
SC 

7) Velocidad de acortamiento circunferencial 
(VAC): 30 

VAC = 
DDVI - DSVI 

= Circ/seg 

DDVI x Pey 

Siendo Pey: período eyectivo del VI medido 
desde el pie de ascenso del carotigrama hasta la 
incisura dícrota. 

8) Relación SFSIDSVI (SFSIDSVI) 31-34 

La precarga se evaluó a través del lDDVI, la 
poscarga mediante el SFS y SPS, la eyección 

ventricular izquierda con la VAC, el inotropis- 
mo con la relación SFS/DSVI, la respuesta 
bipertróftca con el 1M y la relación entre radio 
ventricular y espesor parietal mediante la R/h 
para determinar si la hipertrofia es adecuada.35 
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Fig. 3. Relación entre estrés e índice de diámetro diastólico del 

VI (IDDVI). Se grafican los bucles que representan e1 cicio 

cardíaco para los cuatro grupos de pacientes (ver texto). 

El grupo de pacientes fue dividido de acuerdo 
con: serología para ECh, ECG, radiografía de 

tórax y función sistólica, la cual fue evaluada 
mediante el índice de Weissler36 VAC, fracción 
de acortamiento del VI (FA), 37, considerándose" 
como normal cuando ninguno de estos pará- 

metros presentaba alteraciones (Tabla 1). No 
fueron incluidos pacientes que hubieran pre- 
sentado clínicamente insuficiencia cardíaca. 

Estadística: Se utilizó el análisis de la varian- 
za y el coeficiente de correlación r. 

RESULTADOS 

Frecuencia cardíaca 
Fue men or en el G-C Y en el G-D. 

Precarga 
Se observó un aumento del lDDVI en el G-C 

Y en el G-D, siendo en este último estadística- 
mente significativo (p < 0,01). 

No hubo diferencias entre los distintos grupos 
en la Sc. 

Poscarga 

Estuvo incrementada en el G-C (SFS) (p<0,05) 
Y en el G-D (SPS Y SFS) (p < 0,01), correlacio- 
nándose la TAFS con el SFS (r = 0,65) Y la TAS 
con el SPS (r = 0,58) (Tabla 3). 

El engrosamiento de PP fue menor en el G-D 
(p < 0,05). 

'. 
~.> 
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Fig. 4. Relación entre la velocidad de acortamiento (VAC) y el 

estrés de fin de sístole (SFS) para los cuatro gropos. Los círculos 
representan el valor promedio y !as líneas !a desviaci6n estándar. 

El SFS tuvo además una buena correlación 
con el IDSVI (r=0,75) y la VAC (r = 0,78), 
siendo regular entre SPS e IDDVI (r = 0,38). 

Eyección de VI 
La VAC mostró un lento y progresivo dete- 

rioro en el G-C (NS) Y en el G-D (p < 0,01). 

Inotropismo 
Tuvo un comportamiento similar al de la VAC 

pero mostró mayor porcentaje de cambio 
(Fig. 2) en el G-C y en el G-D que la VAC, 
indicando mayor sensibilidad para evaluar fun- 
ción sistólica. 

Rib e 1M 

Aumentaron progresivamente, siguiendo los 
cambios del IDDVI. 

Los distintos parámetros consignados pueden 
ser evaluados en conjunto en la Figura 2, en la 

cual las variaciones de un grupo (B, CoD) se 

expresan como porcentaje de variación con 
respecto al G-A sin tener en cuenta el signo. 
Según puede úbservarse, todos los parámetros 
se van alterando progresivamente in crescendo 
del G-B al G-D, destacándose el gran incremento 
experimentado por el SFS en el G-C y en el G-D. 

En el G-D todos los parámetros han sufrido 
cambios estadísticamente significativos, objeti- 

vándose que la caída del nivel inotrópico (SFS/ 
DSVI) trae como consecuencia disminución en 
la eyección ventricular izquierda (VAC), 10 que 
a su vez utiliza la precarga (IDDVI) como me- 
canismo compensador,además de hipertrofia 

(1M), la cual es inadecuada (R/h). 

" 

VAC 
Ic,,,c/SEG) r =146 - 000'13. J( 

r=O.78 

sn=o.Je 

1"<0.0001 

1. .. 

.' 

SFS 
IDVNA/cMl..1031 

Fig. 5. Diagrama de dispersión y recta de regresión de VAC en 
función de SFS para los pacientes chagásicos (Grupos B. C Y D). 

En la Figura 3 se representa el ciclo cardíaco 
a través de loops 0 bucles en sistema de coorde- 
nadas estrés (ordenadas) - IDDVI (abscisas). 

Con los círculos se representan los distintos 

puntas del estrés (SFS y SPS), los cuales se en- 
cuentran unidos por una línea que representaría 
la caída del estrés a 10 largo de la eyección ven- 

tricular. En la parte inferior se ha imaginado la 
relación exponencial38 entre el estrés y el IDDVI 
durante la diástale, con el solo fin de hacer más 
explicativo el esquema. Puede observarse cómo 
al avanzar de un grupo a otro elloop se va des- 

plazando por esa imaginaria Hnea curva (repre- 
sentada con trazo entrecortado), incrementan- 
do cada vez más el SFS y disminuyendo el área 
del mismo, 10 que sugiere caída de la función 
sistólica. 

La velocidad de acortamiento de una fibra 
miocárdica aislada se relaciona inversamente con 
la tensión 0 poscarga que soporta. En el corazón 
intacto esa relación se cum pIe y se puede repre- 
sentar a través del diagrama VAC-SFS como se 

presenta en la Figura 4. Se puede ver que, a 

medida que se progresa en el daño miocárdico 
(G-B al G-D) la eyección es cada vez menor y la 

poscarga mayor. Estas dos variables tuvieron 
una buena correlación (r = 0,78) Y se represen- 
tan en la Figura 5 para el grupo de pacientes 
chagásicos. 

DlSCUSION 
Las cardiopatías que progresan hasta la fase de 
dilatación (HT A, isquémica, miocardiopatía dila- 
tada) presentan aumento de la precarga y pos- 
carga, 10 que justifica la buena respuesta a los 
diuréticos y vasodilatadores. En el caso de la 

miocardiopatía chagásica ocurre 10 mismo cuan- 
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do aparece insuficiencia cardíaca, no distinguién- 

dose de las otras cardiopatías. Dado que este 

grupo de pacientes tiene daño miocárdico avan- 
zado con extensas áreas de fibrosis, es posible 

explicar dicha respuesta por estos hallazgos. 

Sin embargo, en los pacientes que como 
expresión de daño miocárdico tienen solamente 
el ECG anormal, no se ha aclarado definitiva- 

mente el rol de dichos mecanismos compen- 
sadores. 

Carrasco 39 ha estudiado la importancia pro- 
nóstica de la mecánica ventricular izquierda, 
encontrando poscarga aumentada en los pacien- 
tes con ECG anormal y alteraciones de la motili- 
dad en el ventriculograma sin insuficiencia car- 
díaca (IC) (50"to de los pacientes) y con IC 
(100 '10), los que tenían una mortalidad de 30'10 

a los dos años y 40 "to a los cuatro años. 
Si bien está establecido que el pronóstico de 

los pacientes con miocardiopatías dilatadas 
depende de la función sistólica (expresada como 
FE),4O,41 Y no de las arritmias ventriculares, es 

necesario considerar a los parámetros eyectivos 

no sólo como expresión del estado inotrópico 
sino también de sus determinantes como la pre 
y poscarga.42, 43 

Nuestros hallazgos sugieren que la poscarga 
se halla marcadamente aumentada cuando toda- 
vía no se pueden apreciar cam bios significativos 

en la función sistólica, a pesar de que la misma 
tiene val ores levemente inferiores a la media 
normal, sin exceder el 95'10 de confianza de dos 
desviaciones estándar. En ese estadio la precarga 
tampoco se observa significativamente au- 
mentada. 

La clasificación de los pacientes chagásicos 
sin IC en tres grupos (B, C Y D) que utilizamos 
difiere de la empleada por Carrasco,44 ya que los 
pacientes del grupo II (ECG anormal, alteracio- 
nes del ventriculograma, sin Ie) han sido desdo- 
blados en dos grupos (C Y D) para analizar mejor 
la interrelación de la poscarga con la función 
sistólica. 

Se considera que la poscarga tiene dos compo- 
nen tes: uno interno y otro externo. 

42 E 1 com- 
ponente interno está representado por la pre- 
carga (IDDVI). la que no mostró buena corre- 
lación con el SFS. EI componente externo 
depende de la impedancia a la eyección del 

VI, que se evalúa clínicamente a través de la 

resistencia periférica (RP). 45 

En nuestro estudio los pacientes no mostra- 
ron diferencias de T A, siendo la FC menor en los 

grupos C y D, que tUvieron SFS aumentado, 10 

que indicaría que para mantener la T A con una 
FC menor debería haber un aumento de RP. 

Esta hipótesis no puede valorarse en nuestro 
estudio, ya que no se midió la RP, pero en tra- 
bajos realizados con cateterismo en reposo 46 se 

observó que en paciente chagásico sin IC la RP 

presenta una variación mayor que la normal, 
llegando el límite superior del grupo hasta 
2.084 dyna/seg/cm-5 (valor promedio más dos 
desviaciones estándar), superando el límite má- 
ximo normal de 1.700 dyna/seg/cm-s. 

Las cifras de T A fueron similares en los tres 
grupos de pacientes chagásicos, no difiriendo del 

normal, de acuerdo con estUdios realizados en 
Brasil46 y en desacuerdo con los llevados a cabo 
en Córdoba,47 planteando diferencias geográfi- 

cas, como ya fuera registrado.48 
El "exceso de poscarga" podría deberse ados 

mecanismos: a) disbalance autonómico, b) al- 
teraciones de la geometría ventricular. 

Con respecto al punto a), la respuesta del sis- 

tema nervioso autónomo, evaluada a través de 
los earn bios de FC secundarios alas variaciones 
de tensión arterial, ha sido estudiada con la 
maniobra de Valsalva.49 Durante la fase II, el 
aumento de la presión intratorácica produce 
disminución del flujo sanguíneo y consecuente- 
mente estimulación de los reflejos simpáticos 

que produce taquicardia y aumento de la resis- 
tencia periférica. Después de cesar el esfuerzo 
espiratorio aumenta rápidamente el flujo, 10 que, 
sumado al aumento de la RP, da como resultado 
un aumento de la T A con bradicardia refleja. 

Se estudió la respuesta a la maniobra de 
Valsalva en 34 pacientes, los cuales se dividieron 
en dos grupos: 

50 26 pacientes con respuesta 
normal y 8 en los cuales, para las mismas varia- 
ciones de T A, estu vieron ausen tes la taquicardia 
de la fase II y la bradicardia de la fase IV, Es 

importante señalar que la ausencia de taquicar- 
dia refleja en la fase II implica un aumento de la 
RP para mantener los mismos ni veles de T A. 

En otro estUdio 46 se administró nitrito de 
amilo para reducir vasodilatación, observándose 
en un subgrupo de pacientes una significativa 
caída de la TA con falta de taquicardia refleja. 

En la determinación de la FC intrínseca por 
el bloqueo farmacológico, también se ha demos- 
trado que los pacientes que no aumentan la FC 
con atropina tienen una disminución de la FC si- 

milar al otro grupo de pacientes después de 
administrar propranolol. 

51 Lo mismo se ha 
observado con cambios de postura 52 y ergome- 
tría.53 Durante el esfuerzo isométrico los 
pacien tes chagásicos denervados elevan la T A 

de igual manera s'lue los normales, indicando 
aumen to de la RP. 

Sin embargo e1 papd del disbalance autonó- 
-'. 

'~.~ 
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mico no es totalmente claro, ya que no hay 
rdación entre las regiones con cepas de T. cru2Í 
neurótropo y miocardiopatía manifiesta clí- 
nicamente.55 

En estudios so bre geometría ventricular se 

ha demostrado en la cardiopatía isquémica, 

mediante ecocardiograma bidimensional, anato- 
mopatológicamente y en modelos experimenta- 
les, que un segmento acinético 0 discinético 

incrementa el estrés parietal de los segmentos 

no afectados inicialmente, desencadenando dila- 

tación ventricular global. 56 

El aumento del SFS puede condicionar una 
disminución de la función sistólica aun en au- 
sencia de caída del inotropismo. Este concepto 
de mismatch 0 desacofle de la poscarga fue 
desarrollado por Ross 

5 
y tiene su aplicación 

clínica en estenosis e insuticiencia aórtica y en 
la insuficiencia mitral. 58-60 En nuestro estudio 
esto se aplica a los pacientes de los grupos C Y 

D, en los cuales es posible que el aumento de 

la poscarga contribuya a la caída de la función 
sistólica, sobre todo en el grupo D, no pudiendo 

ser compensado por el mecanismo de Frank- 
Starling (precarga), el cual aparecería tardía- 
mente con respecto a la poscarga incrementada, 
quedando demostrado por el aumento signifi- 

cativo del SFS en el grupo C y del IDDVI en 

el grupo D. 
La estrecha correlación observada entre la 

V AC Y el SFS sugiere que los pacientes que 
tienen función sistólica disminuida podrían 
beneficiarse con el tratamiento vasodilatador, 
desconociéndose el valor que dicho tratamiento 
puede tener para disminuir la incidencia de 

arritmias mediante la mejoría de la función de 

bomba y la disminución de la tensión parietal. 

SUMMARY 
With the purpose of evaluation pre and afterload 
in Chagas' disease as indicator of myocardial 
damage, we study 79 patients, 32 normals and 
47 with Chagas' disease (age average 33:!: 9 

years) was perform echo-M, 2-D, phonomecha- 
nocardiogram -and simultaneous registre of 
arterial pressure. For the estimation of preload 
was available diastolic diameter index of left 
ventricle (DDIL V) obtained of the quotient 
between diastolic diameter and body surface. 

Afterload index was calculated as end systolic 

stress (ESS) and peak systolic stress (PSS), 

furthermore valuation of the hyperthrophic 
response with mass index (M]) and ratio to wall 
ratio (Rlh). The systolic function was evaluated 
with velocity of circumferential shortenzng 
(VCS). The patients was separated in four 

groups: G-A: normals; the patients chagasic in 

G-B: EKG and Rx normal; G-C: EKG abnormal, 
Rx and systolic function normal; G-D: EKG 
abnormal, with or not Rx abnormal and de- 
crease systolic function. Results: Preloads: 

was increase (DDILV) in G-D 0.53:!: 0.25 
vs 2.76:!: 0.31; P < 0.01). Afterload: increased 
in G-C (ESS 78:!:33 vs 56:!: 12; P < 0.05) and 
G-D (ESS 161:!: 75 vas 56:!: 12; P < 0.01). 
There was a good correlation between PSS and 
systolic diameter index (r = 0.75), and VCS 

(r = 0,78). al'ld it 'v'as ref!Ulctr hetween PSS and 

DDILV (r= 0.38). VCS: it was showed an slow 
and progressive impairment in G-C (1.10:!: 0.23 
vs 1.21:!: 0.18; NS) and G-D (0.68! 0.23 vs 

1.21 ! 0.18; P < 0.01). Rlh and MI: it increased 
as DDIL V. Conclusion: 1) The patients that 
their only evidence of myocardial damage had 
abnormal EKG, presented the afterload signifi- 
catively increased, being accompanied with 
slight diminution of systolic function (NS) 
and preload increase (NS). 2) In the group with 
systolic function diminished (G-D), the grow 
of afterload was larger, being accompanied with 
preload increased without an hypertrophic 
response appropriated. 3) The close correlation 
between VCS and ESS suggest the choice of 
vasodilator therapy specially in G-D for im- 
prove the depressed systolic function. 
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