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EC: 	 Enfermedad de Chagas
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FRCV: 	 Factores de riesgo cardiovascular
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MS: 	 Muerte súbita

MC: 	 Miocardiopatía chagásica

PCR: 	 Reacción en cadena de la polimerasa

PP: 	 Pared posterior

QTc: 	 Intervalo QT corregido

RMNc: 	 Resonancia magnética cardiaca 

RTG: 	 Realce tardío de gadolinio

SIV: 	 Grosor de septo interventricular

VD: 	 Ventrículo derecho

VI: 	 Ventrículo izquierdo

VTDVD: 	 Volumen telediastólico de ventrículo derecho

VTSVD: 	 Volumen telesistólico de ventrículo derecho

VTDVI: 	 Volumen telediastólico de ventrículo izquierdo

VTSVI: 	 Volumen telesistólico de ventrículo izquierdo
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La enfermedad de Chagas (EC), también conocida como tripanosomiasis 
americana, es una enfermedad producida por Trypanosoma cruzi, un protozoo 
hemoflagelado perteneciente al orden de los Kinetoplastida. El parásito es transmitido a 
animales vertebrados y a los seres humanos a través de insectos vectores que se localizan 
en el área geográfica comprendida entre el sur de Estados Unidos y el norte de Argentina 
y Chile. 

Esta enfermedad parasitaria, descubierta por el Dr Carlos Chagas en 1909, quien 
describió por primera vez el parasito, el ciclo y la enfermedad1, continúa constituyendo 
un problema sanitario de primera magnitud. Se estima que en la actualidad existen 
unas 8 millones de personas crónicamente infectadas en el mundo, con una incidencia 
anual de 50.000 casos2 y una población en riesgo de contraer la infección de 28 
millones de personas. Es la causa más frecuente de cardiomiopatía en América Latina 
y supone la principal causa de muerte cardiovascular en pacientes latinoamericanos con 
edades comprendidas entre los 30 y los 50 años.3 Sin embargo, pese al gran impacto 
socioeconómico que genera, continúa siendo una enfermedad olvidada, habiendo sido 
reconocida por la OMS como unas de las 17 enfermedades tropicales desatendidas del 
mundo. 

1.1. EL PARÁSITO

T. cruzi posee un ciclo de vida complejo que precisa de la infección de un 
huésped vertebrado y la transmisión por insectos vectores (figura 1). Este parásito pasa 
por tres estadios morfológicos principales, con una forma no flagelada (amastigote), 
de vida intracelular, y 2 formas flageladas: epimastigote y tripomastigote. La forma 
epimastigote se reproduce en el insecto vector donde se diferencia para dar lugar 
a los tripomastigotes metacíclicos, que tienen capacidad de infectar al hospedador 
vertebrado. El insecto vector pica en una zona expuesta de la piel y defeca cerca de la 
picadura. Los parásitos liberados penetran en el organismo cuando la persona picada se 
rasca introduciendo los tripomastigotes en el torrente sanguíneo. Una vez en el interior 
del vertebrado, los tripomastigotes son capaces de penetrar en una gran variedad de 
tipos celulares donde se transforman en amastigotes, los cuales sufren varios ciclos de 
división. Seguidamente, los amastigotes se diferencian a tripomastigotes sanguíneos 
que son liberados tras la ruptura de la célula anfitriona, iniciando el siguiente ciclo de 
infección (figura 1). 
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Figura 1. Extraído de Chagas disease. Lancet 2010;375:1388-402.4

En los países en los que la enfermedad es endémica, más del 80% de las infecciones 
se producen a través de la picadura de insectos hematófagos triatomíneos, que por lo 
general viven en las grietas de viviendas rurales o periurbanas. Sin embargo, en las 
áreas urbanas y en zonas no endémicas la principal vía de transmisión es la transfusión 
sanguínea5. Es por ello, que en España existe legislación específica con respecto al 
cribado en los bancos de sangre desde el año 20056. 

Otras formas de transmisión descritas en áreas no endémicas son la vertical, 
ampliamente documentada en España7–9 y el trasplante de órgano sólido. 

1.2. EPIDEMIOLOGÍA 

La EC está ampliamente distribuida desde el sur de EEUU hasta el norte de 
Chile y Argentina, afectando a 21 países del continente americano. Sin embargo, 
dentro del área endémica existen marcadas diferencias en la prevalencia de EC. Por 
ejemplo, se estima que afecta al 18-20% de la población boliviana (aproximadamente 
1,200,000 personas), mientras que en Brasil la tasa de prevalencia se encuentra en 
torno al 1,3% de la población (3-5 millones de personas).
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Para comprender la magnitud del problema, basta reseñar que a causa de la 
morbimortalidad que genera, la EC produce la pérdida anual de 670,000 años-ajustados 
por discapacidad10 y un coste anual estimado de 7,200,000,000 de dólares americanos, 
siendo la enfermedad parasitaria con mayor repercusión socioeconómica11. 

Sin embargo, pese a ser una enfermedad endémica del continente americano, no 
es un problema de salud circunscrito a América Latina. En los últimos años, debidos a los 
flujos migratorios, ha cambiado de forma sustancial la epidemiología de la enfermedad, 
con aparición de casos (fundamentalmente formas crónicas) no sólo en áreas urbanas 
de países endémicos, sino también en países que reciben inmigrantes infectados12. En la 
actualidad, se estima que viven en Europa unos 3,5 millones de ciudadanos de origen 
latinoamericano13. De todos los países europeos, España es el que recibe el mayor 
número de inmigrantes de origen latinoamericano, con algo más de la mitad del flujo 
migratorio seguida de Italia, Francia y Reino Unido, lo que la convierte en el país 
europeo con más casos de infección crónica14 (ver figura 2). En la actualidad se estima 
que en España residen 47,743 personas infectadas12.

Figura 2. Extraído de: Diagnosis and management of Chagas disease and cardiomyopathy. Nat. Rev. 
Cardiol. 9, 576–589 (2012)15
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1.3. ETIOPATOGENIA

La historia natural de la EC comprende 2 fases clínica y serológicamente bien 
diferenciadas: una fase aguda y otra crónica. En la fase aguda de la infección se produce 
una elevada parasitemia en la sangre del individuo infectado que es casi abolida por el 
sistema inmune del huésped, transformando la infección aguda en una infección crónica 
persistente de bajo grado16.

El daño tisular durante la fase aguda se produce por la capacidad de replicación 
intracelular del parásito y la propia respuesta inmunoinflamatoria del huésped, funda-
mentalmente mediada por Linfocitos T CD4+ y CD8+4.

Dicha respuesta inmune va ser capaz de producir una contención de la infección, 
con una práctica desaparición de la parasitemia. Pese a esta abolición inicial de la 
parasitemia el parásito es capaz de sobrevivir de forma indefinida en los tejidos del 
huésped. Esta situación de equilibrio entre parásito y huésped puede mantenerse durante 
años, incluso décadas, y de ella depende en buena medida el curso de la enfermedad. 
Sin embargo, en el caso de que la respuesta inmune se muestre ineficiente (como por 
ejemplo en pacientes inmunodeprimidos) o que pueda paradójicamente producir daño 
tisular se producirá una progresión a la fase crónica de la enfermedad, ya sea hacia la 
forma cardiaca o la digestiva.

En cuanto a la patogenia de la fase crónica cardiaca existen numerosos aspectos 
aún por aclarar, pero en la actualidad existe consenso en que esta sería producida por la 
interacción de diferentes mecanismos17:

•	 Disautonomía: Desde la descripción de la enfermedad, numerosos estudios 
han documentado la presencia de alteraciones autonómicas en estos pacientes, 
fundamentalmente una importante pérdida neuronal intramural18 parasimpática. 
Esta despoblación neuronal, demostrada desde fases precoces de la enfermedad 
con gammagrafía con MIBG I 12319, está desencadenada por el proceso 
inflamatorio y la presencia de autoanticuerpos que producen una regulación a 
la baja o desensibilización de los receptores muscarínicos. 

	 La denervación parasimpática conduce a un riesgo aumentado de muerte súbita, 
a un cronotropismo deficiente con inadaptación al esfuerzo y posiblemente a 
una predisposición a la aparición de vasoespasmo coronario. 20
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•	 Alteraciones de la microcirculación: La hipótesis de que los pacientes con 
EC presentan importantes alteraciones en la regulación del flujo coronario 
que desembocan en hipoperfusión crónica y, que por tanto, parte importante 
del daño cardiaco se explica por isquemia está en la actualidad ampliamente 
aceptada. Histológicamente se han detectado en estos pacientes microtrombos 
plaquetarios y marcada inflamación perivascular que conduce a obliteración 
arteriolar21. Asimismo es de reseñar que el dolor torácico anginoso con arterias 
epicárdicas sin lesiones angiográficamente significativas es una situación 
frecuente, habiéndose demostrado en esos pacientes isquemia mediante 
técnicas de medicina nuclear. 

	 Otro hallazgo que sustenta la teoría isquémica es que las zonas más 
frecuentemente afectadas son el ápex y los segmentos basales inferolaterales, 
zonas de irrigación terminal en territorios frontera de 2 arterias coronarias (ápex 
entre la descendente anterior y la coronaria derecha y segmentos inferolaterales 
entre la coronaria derecha y circunfleja).

•	 Daño tisular directo por el parásito: Esta teoría, desechada durante un tiempo 
por la baja carga parasitaria detectada en el interior de miocitos y la aparente 
falta de relación topográfica entre los nidos parasitarios y los focos inflamatorios 
en estudios clásicos, ha sido retomada tras haberse demostrado con nuevas 
técnicas inmunohistoquímicas o PCR la presencia del parásito, así como que 
las reinfecciones parecen modificar el curso de la enfermedad. 

•	 Daño miocárdico inmunomediado: El mecanismo por el cual se produce este 
daño no ha sido dilucidado de forma completa. El infiltrado inflamatorio 
característico de la EC presenta áreas de miocitolisis y fibrosis reparativa, 
mostrando histológicamente las características de una reacción de 
hipersensibilidad tardía, puesto que en dicho infiltrado prevalecen las células 
mononucleares. Además se ha demostrado la presencia de depósitos de 
inmunoglobulinas y de complemento en muestras de pacientes afectos de la 
forma cardiaca de la enfermedad. 

Todos estos mecanismos interactúan (ver Figura 3) produciendo finalmente una 
cardiomiopatía inflamatoria caracterizada por distintos grados de miocarditis de acuerdo 
con el estadio de la enfermedad. Los datos actuales de la literatura sugieren que dicha 
inflamación miocárdica juega un papel fundamental en la destrucción de miocitos, la 
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aparición de fibrosis y progresión de la enfermedad. Histológicamente, el miocardio 
de los pacientes muestra una miocarditis difusa con focos inflamatorios compuestos 
fundamentalmente por linfocitos T y macrófagos y prominentes focos de fibrosis. 

Figura 3. Extraído de “Pathogenesis of Chronic Chagas heart disease. Circulation. 2007;115:1109-
112317.

1.4. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La evolución clínica de la EC pasa, como ya ha sido comentado, por dos etapas 
sucesivas: una fase aguda y otra crónica16. La fase inicial de la infección dura entre 4-8 
semanas y la fase crónica persiste durante toda la vida del huésped4. Esta última a su vez 
se puede dividir en forma crónica indeterminada, cardiaca, digestiva o mixta.
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1.4.1. Fase aguda

La fase aguda ocurre tras la transmisión vectorial, transmisión por hemoderivados 
infectados o reagudización de infección crónica en un paciente inmunodeprimido.

En el caso de transmisión por insectos, la fase aguda comienza entre 5 y 14 días 
después de la picadura. Se caracteriza por presentar parasitemia detectable en sangre 
periférica mediante exámenes parasitológicos directos. Los síntomas generalmente 
están ausentes o son de escasa relevancia. La presentación aguda grave en forma de 
miopericarditis, derrame pericárdico o meningoencefalitis es excepcional16. En los 
pacientes sintomáticos las manifestaciones más frecuentes incluyen induración y eritema 
local a nivel de la puerta de entrada (chagoma), fiebre, adenopatías generalizadas, edema 
facial y de miembros inferiores y hepatoesplenomegalia. El signo de Romaña –edema 
indoloro periorbitario unilateral con adenopatía satélite preauricular– es uno de los 
chagomas más característicos y clásicamente considerado como uno de los síntomas 
patognomónicos de la fase aguda de la enfermedad (figura 4).

Figura 4. Signo de Romaña. Fuente WHO/TDR

En el supuesto de infección aguda relacionada con la transfusión de hemoderivados 
o transplante de órgano sólido el periodo de incubación puede alcanzar hasta los 4 meses 
y numerosos factores, incluyendo la inmunosupresión, pueden incrementar la severidad 
de los síntomas. 

La EC congénita, con una tasa de trasmisión vertical del 1-10% de madres 
infectadas, es generalmente asintomática requiriendo screening de laboratorio para su 
diagnóstico. En los casos de presentar síntomas estos son por lo general leves, aunque en 
los casos graves estos se pueden presentar en cualquier momento de la gestación en forma 
de abortos, prematuridad, CIR, anemia severa, síntomas neurológicos o insuficiencia 
respiratoria.22 
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1.4.2. Fase crónica

Las manifestaciones agudas de la infección por T. cruzi desaparecen de 
forma espontánea en casi todos los enfermos, en el transcurso de unas 4-8 semanas 
dando paso a la fase crónica, que incluye tanto la forma crónica indeterminada como 
formas sintomáticas. Las manifestaciones clínicas, que aparecen décadas después de 
la primoinfección, pueden ser de diferente gravedad; afectando a diferentes órganos, 
principalmente corazón y sistema digestivo4.

1.4.2.1. Forma crónica indeterminada

Esta fase de la enfermedad está caracterizada por la ausencia de síntomas, la 
presencia de infección demostrada por test serológicos o parasitológicos y la normalidad 
de exploraciones complementarias (Electrocardiograma, radiografía de tórax y tránsito 
baritado). Aproximadamente el 50% de la población infectada de áreas endémicas se 
encuentra en este estadio con una supervivencia superponible al resto de la población23. 

Sin embargo, aproximadamente un tercio de estos pacientes desarrollarán 
enfermedad chagásica crónica sintomática a lo largo de las siguientes 1-3 décadas16,24, esta 
fase dura el resto de la vida del paciente y sí se asocia a una supervivencia reducida25,26.

1.4.2.2. Fase crónica digestiva

Las manifestaciones gastrointestinales crónicas de la EC son, principalmente, una 
consecuencia de una lesión del sistema nervioso entérico causada por la infección por T. 
cruzi, produciendo como lesiones digestivas más frecuentes megaesófago y megacolon. 
La prevalencia de la afectación gastrointestinal varía en función de las distintas regiones, 
encontrándose de forma casi exclusiva al sur de la cuenca amazónica, donde presenta 
una prevalencia general en torno a un 8% en el caso de afectación colónica y un 5% en el 
caso de la esofágica. El pronóstico de estos pacientes es generalmente bueno, excepto en 
aquellos pacientes que desarrollan complicaciones tales como cáncer esofágico, vólvulos 
u obstrucción intestinal. 

1.4.2.3. Enfermedad de Chagas crónica cardíaca 

La forma cardiaca de la EC se caracteriza por tratarse de una miocarditis 
crónica que afecta a las 4 cámaras cardiacas y al sistema de conducción15. Se trata de la 
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complicación más común y grave de la EC. Se presenta en el 20-40% de los individuos 
afectos de forma crónica de la enfermedad16 tras un periodo que suele oscilar entre 10 
y 30 años tras la primoinfección. En áreas endémicas, se estima que un 2-5% de los 
pacientes en fase crónica indeterminada progresan anualmente a la forma cardiaca de la 
enfermedad27. 

La miocardiopatía chagásica (MC) crónica presenta 3 manifestaciones clínicas 
básicas que pueden coexistir en el mismo paciente: insuficiencia cardiaca (IC), arritmias 
y fenómenos tromboembólicos. La presentación clínica varía ampliamente dependiendo 
de la duración de la de la enfermedad y la extensión del daño miocárdico28.

Las manifestaciones más precoces de la enfermedad suelen ser alteraciones del 
sistema de conducción, siendo la más frecuente de ellas la presencia de bloqueo completo 
de rama derecha asociado o no a hemibloqueo anterior16. Posteriormente, es típica la 
aparición de alteraciones segmentarias de la contractilidad localizadas fundamentalmente 
a nivel inferolateral y apical (donde es característico, aunque infrecuente, encontrar 
aneurismas)29. Finalmente, la disfunción sistólica constituye la manifestación final de la 
enfermedad y suele ir precedida de disfunción diastólica.

La miocardiopatía dilatada chagásica es la forma clínica más grave de la 
enfermedad, con un pronóstico infausto a corto plazo25, incluso comparado con pacientes 
con miocardiopatía dilatada no chagásica30,31. El daño miocárdico no está restringido 
al ventrículo izquierdo (VI), siendo relativamente frecuente la afectación biventricular 
y está descrita la afectación de ventrículo derecho (VD) en ausencia de cardiopatía 
izquierda. Al igual que en otras cardiomiopatías, la presencia de disfunción de VD 
ensombrece el pronóstico32.

Para un mejor seguimiento clínico se recomienda clasificar a los pacientes en 
distintos estadiosde la enfermedad. Clásicamente se ha utilizado la clasificación de 
Kuschnir33 que divide a los pacientes en 4 estadios:

•	 Estadio 0: pacientes con serología positiva, ECG normal, sin cardiomegalia y 
asintomáticos.

•	 Estadio I: pacientes con serología positiva y ECG patológico, especialmente 
portadores de alteraciones de conducción intraventricular y/o extrasistolia 
ventricular, sin cardiomegalia ni IC. 
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•	 Estadio II, pacientes que, además de la serología y de las alteraciones 
electrocardiográficas, presentan cardiomegalia moderada sin síntomas ni 
signos de IC. 

•	 Estadio III, pacientes con IC clínica. 

Posteriormente, y dada la amplia disponibilidad actual de la ecocardiografía, han 
surgido distintas clasificaciones, siendo la clasificación del consenso de Brasil una de 
las más utilizadas globalmente34:

•	 Estadio A: Pacientes sin síntomas de IC y sin cardiopatía estructural (ECG, Rx 
y ecocardiograma normales).

•	 Estadio B: Pacientes con cardiopatía estructural sin síntomas de IC.
	 B1: Pacientes con alteraciones electrocardiográficas (trastornos de 

conducción o arritmias), pudiendo presentar alteraciones ecocardiográficas 
discretas (anormalidades de la contractilidad regional), sin embargo la 
función sistólica global es normal. 

	 B2: pacientes con disfunción sistólica global (fracción de eyección del VI 
reducida).

•	 Estadio C: Pacientes con disfunción del VI y síntomas previos o actuales de IC. 

•	 Estadio D: Pacientes con síntomas de IC en reposo, refractarios al tratamiento 
clínico maximizado (NYHA IV), necesitando intervenciones especializadas e 
intensivas.

Es importante reseñar que, como se ha comentado con anterioridad, la MC es 
una entidad altamente arritmogénica, caracterizada por una importante afectación del 
sistema de conducción y presencia de cicatrices intramiocárdicas, lo que predispone a la 
aparición tanto de bradiarritmias como de taquiarritmias, fundamentalmente por reen-
trada, que pueden aparecer en cualquier estadio de la enfermedad, aunque lógicamente 
son más frecuentes a mayor grado de fibrosis y por tanto, en estadios más avanzados de 
la enfermedad. El hallazgo de taquicardia ventricular no sostenida está presente hasta 
en un 40% de los pacientes con alteraciones ligeras de la contractilidad segmentaria y 
fracción de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) normal y en la práctica totalidad 
de los pacientes con disfunción ventricular35. La muerte súbita (MS) es la causa más 
frecuente de muerte (55-65% del total) con una prevalencia que varía entre el 29 y 
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el 37% según tomemos en consideración población de área no endémica o endémica 
respectivamente36. 

La mayoría de los casos de MS reportados en la literatura corresponden a pacientes 
con síntomas manifiestos de MC entre los 30 y los 50 años de edad, aunque hasta un 
20% de los pacientes fallecidos de forma súbita no habían presentado síntomas previos.37

Asimismo, la EC es una causa muy frecuente de implante de marcapasos en 
estos pacientes tanto por la presencia de bloqueo auriculoventricular de alto grado por 
afectación directa del sistema de conducción como por la presencia de disfunción sinusal 
y/o incompetencia cronotropa sintomática fruto de la importante disautonomía descrita 
en estos pacientes. 15

1.5. DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la EC reviste unas características especiales debido a que, según 
la etapa en la que se encuentre el paciente se utilizarán métodos serológicos o métodos 
parasitológicos directos38. 

La primera fase de la enfermedad, la fase aguda, se caracteriza por una parasitemia 
elevada, detectable por medios parasitológicos directos. La parasitemia desciende 
paulatinamente y se instaura la fase crónica. En esta fase el parásito persiste en los 
tejidos del huésped, pero es difícilmente detectable, por lo que habrá que recurrir a la 
determinación de anticuerpos específicos de tipo IgG que son fácilmente detectables por 
técnicas serológicas. Estos anticuerpos, en la mayoría de los pacientes, estarán presentes 
durante toda la vida. 

1.5.1. Diagnóstico parasitológico 

Durante la fase aguda de la enfermedad existen numerosos parásitos en sangre 
periférica y es posible detectarlos mediante pruebas parasitológicas directas.

Cuando la parasitemia es alta se puede observar fácilmente el parásito en fresco. 
Las extensiones de sangre periférica y la gota gruesa, adecuadamente teñidas, permiten 
observar las características morfológicas del parásito. Cuando el nivel de parasitemia es 
bajo es necesario usar técnicas de concentración, que aumentan la sensibilidad, como 
son el método de Strout o el microhematocrito en los recién nacidos. 
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En los últimos años, la detección de ADN mediante la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) se ha convertido en una alternativa. La sensibilidad de estas técnicas 
disminuye entre los 30 y los 60 días desde que comenzaron los síntomas. Pasados los 
60-90 días ya no se considera fase aguda, siendo prácticamente imposible encontrar 
parásitos por detección directa, por lo que hay que recurrir a técnicas serológicas.

1.5.2. Diagnóstico serológico 

El diagnóstico serológico se basa en la determinación de inmunoglobulinas 
G (IgG) totales anti-T. cruzi. Existen diferentes métodos, conocidos como técnicas 
convencionales para detectarlas : inmunofluorescencia indirecta (IFI), hemoaglutinación 
indirecta (HAI) o enzimoinmunoensayo (ELISA). Estas técnicas poseen una elevada 
sensibilidad39 pero con baja especificidad, ya que existen reacciones cruzadas con otros 
parásitos, como Trypanosoma rangeli y de forma más relevante con Leishmania, siendo 
difícil el diagnóstico en las zonas donde ambas infecciones se superponen. En nuestro 
medio las dos técnicas más usadas son IFI y ELISA considerándose como valores 
positivos para el diagnóstico de la enfermedad un ELISA> 0,5 y una IFI >1/40. La OMS 
recomienda el uso de dos técnicas serológicas distintas de dos principios diferentes para 
realizar el correcto diagnóstico de un caso clínico. Si sólo una de las dos diera positiva 
habría que repetirlas o realizar una tercera técnica diferente a las anteriores. 

En casos de dudas diagnósticas en esta fase pueden emplearse técnicas 
parasitológicas, que son positivas en menos de la mitad de los pacientes infectados. La 
técnica más usada en los últimos años para estos casos es la PCR, aunque su sensibilidad 
es limitada por las fluctuaciones de la parasitemia.

1.6. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN LA MIOCARDIOPATÍA 
CHAGÁSICA

1.6.1. Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) es una herramienta barata, de fácil acceso y de uso 
universal por lo que se trata de la primera prueba diagnóstica para evaluar la presencia 
de afectación cardiaca en pacientes con EC. 

Las alteraciones electrocardiográficas tienden por lo general a preceder a la 
aparición de síntomas y otros signos de MC por lo que tradicionalmente se ha considerado 
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una excelente herramienta de screening. Además, el pronóstico de los pacientes sin 
anomalías en ECG es excelente29, con un valor predictivo negativo cercano al 100% 
para descartar la presencia de disfunción ventricular moderada o severa26. Sin embargo, 
diversos estudios han demostrado discordancia entre los hallazgos del ECG y la presencia 
de alteraciones en la ecocardiografía, con un porcentaje de pacientes con ECG normal y 
alteraciones ecocardiográficas que oscilaría entre el 7,8% y el 17,9%40–42.

Las anomalías más frecuentemente diagnosticadas son la presencia de hemibloqueo 
anterior izquierdo (HBAI), bloqueo completo de rama derecha (BCRDHH), bradicardia 

Figura 5. ECG de pacientes afectos de enfermedad de Chagas. El panel superior (A) muestra el 
hallazgo más típico de la enfermedad: la asociación de BCRDHH+HBAI. El panel inferior (B) 
muestra el ECG de un paciente con miocardiopatía avanzada en el que se observa, además de 
trastornos de la conducción intraventricular, bajos voltajes, EV frecuente y alteraciones de la 
repolarización. 



[48]  Perfil clínico y afectación cardiológica en pacientes con enfermedad de Chagas de área no endémica...

sinusal, cualquier grado de bloqueo de la conducción aurículoventricular, anomalías en 
el segmento ST y bajos voltajes. Dichas alteraciones traducen la presencia de fibrosis del 
sistema de conducción y la disautonomía por denervación y pérdida de la modulación 
vagal típicas de la enfermedad43. La combinación de BCRDHH y HBAI se ha considerado 
clásicamente como el hallazgo electrocardiográfico más típico de cardiopatía chagásica.

Dada la presencia de importante fibrosis de sustitución, la presencia de anomalías 
del ritmo tales como rachas de taquicardia ventricular no sostenida o fibrilación auricular 
son frecuentes, ambas con valor pronóstico establecido.44,45

El ECG además de permitirnos clasificar de forma cualitativa a los pacientes 
en aquellos que presentan alteraciones electrocardiográficas típicas o ECG normal, 
también es una interesante herramienta para poder inferir de forma indirecta el grado 
de fibrosis medida mediante resonancia magnética cardiaca (RMNc). Esta se puede 
estimar mediante la aplicación del score de Selvester, que es capaz de cuantificar la 
extensión de la cicatriz mediante un sistema de puntuación que valora anomalías en la 
duración y morfología de las ondas Q, R y S de un ECG convencional de 12 derivaciones 
(ver figura 6)46. Cada punto obtenido tras el análisis se corresponde con un 3% de 
fibrosis en el ventrículo izquierdo47. Este score ha sido ampliamente validado, habiendo 
mostrado una fuerte correlación con el tamaño de cicatriz en estudios postmortem48, 
FEVI49 y mortalidad cardiaca50,51. Sin embargo, el score inicialmente publicado excluía 
la presencia de posibles factores de confusión tales como bloqueos de rama o criterios 
de hipertrofia ventricular, tan prevalentes en cardiopatías de cualquier etiología. Una 
corrección publicada posteriormente sí permitía la cuantificación pese a la presencia de 
dichas alteraciones siendo la más empleada en la actualidad52. Dicho score modificado 
ha sido validado con RMNc tanto en cardiopatía isquémica como no isquémica53.

En el caso de la MC, en el año 2011 se publicó el primer estudio que específicamente 
exploraba la correlación de la puntuación ECG con la presencia de fibrosis.53 En dicha 
publicación quedó demostrado que, incluso en presencia de alteraciones de la conducción, 
el Score de Selvester presentaba una excelente correlación con la presencia de realce 
tardío en la resonancia. Además, los autores establecieron que una puntuación igual o 
superior a 2 puntos se correlacionaba con la presencia de cualquier grado de disfunción 
ventricular izquierda (FEVI≤50%) y que una puntuación superior a 7 puntos era un 
potente predictor de disfunción ventricular severa y presencia de arritmias ventriculares. 
Dichos hallazgos fueron confirmados en otra serie publicada posteriormente54 que 
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Figura 6. Extraído de “A Detailed Guide for Quantification of Myocardial Scar with the Selvester 
QRS Score in the Presence of ECG Confounders”. J Electrocardiol. 2011 Sep-Oct; 44(5): 544–554.46
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además de reforzar la existencia de una fuerte correlación entre ambos parámetros validó 
la obtención de 7 puntos como punto de corte óptimo para la presencia de arritmias 
ventriculares.

1.6.2. Ecocardiografía

La ecocardiografía es en la actualidad un pilar básico para el estudio de los pacientes 
afectos de MC, puesto que nos permite confirmar el diagnóstico de MC, establecer el 
estadio de la enfermedad, así como valorar la presencia de trombos intraventriculares y la 
respuesta al tratamiento tanto médico como en el caso de dispositivos de resincronización 
cardiaca.55

La presencia de alteraciones segmentarias de la contractilidad es un hallazgo 
frecuente incluso en estadios iniciales de la enfermedad.29 La localización más frecuente 
de las anomalías es la pared inferolateral con una prevalencia media del 20%. Dichas 
alteraciones, cuyo origen radica en la presencia de cicatrices miocárdicas, son un sustrato 
idóneo para la aparición de taquicardias ventriculares por reentrada56 y su presencia 
probablemente condicione una menor supervivencia55. 

Figura 7. Imagen de aneurisma apical en ecocardiografía (plano de 4 cámaras modificado)
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Considerado como un signo muy típico de la enfermedad, la presencia de 
aneurisma apical sin embargo, es menos frecuente, con una prevalencia media del 8.5% 
en individuos asintomáticos57 y de hasta el 55% en pacientes con afectación moderada-
severa de la contractilidad58,59. La presencia de aneurismas apicales ha sido ampliamente 
correlacionada con el riesgo de ictus60,61, aunque su asociación como marcador de 
mortalidad continúa siendo controvertida.

La presencia de disfunción diastólica es otra de las señas de identidad de la 
afectación cardiaca chagásica y generalmente precede a la aparición de disfunción 
sistólica. El hecho de que se produzca una miocarditis crónica finalmente conduce a un 
aumento de la rigidez ventricular y a una pérdida de complianza que produce un aumento 
de las presiones de llenado. Para evaluar las presiones de llenado las recomendaciones 
actuales de las principales sociedades científicas62 incluyen la valoración del patrón 
de llenado transmitral, doppler pulsado tisular, volumetría de aurícula izquierda (AI) 
y velocidad pico de insuficiencia tricuspídea (IT). Los valores de corte patológico son 
velocidad e´anular septal < 7 cm/seg o lateral < 10 cm/se, ratio E/e´ > 14, volumen 
indexado de AI > 34 ml/m2 y velocidad pico de IT > 2,8 m/seg. La presencia de más de 
2 valores patológicos permite realizar el diagnóstico de disfunción diastólica, que a su 
vez se puede graduar en 3 estadios (figura 8).

Figura 8. Evaluación de función diastólica. Extraído de: “Recommendations for the Evaluation 
of Left Ventricular Diastolic Function by Echocardiography: An Update from the American 
Society of Echocardiography and the European Association of Cardiovascular Imaging. (J Am Soc 
Echocardiogr 2016;29:277-314.)62



[52]  Perfil clínico y afectación cardiológica en pacientes con enfermedad de Chagas de área no endémica...

La evaluación de la función diastólica es capital en el estudio de esta enfermedad 
puesto que, como ya se ha reseñado, puede ser el primer signo de afectación cardiaca 
y los parámetros de estimación de las presiones de llenado tienen un importante valor 
pronóstico. Así pues, la presencia de disfunción diastólica es un factor adicional a tener 
en cuenta ya que puede identificar a individuos con una menor capacidad funcional 
independientemente de la FEVI.63 Los parámetros de estimación de presiones que han 
demostrado valor pronóstico en cuanto a mortalidad son la presencia de dilatación 
auricular64 y un aumento del cociente E/e´ por encima de 15 en ausencia de disfunción 
ventricular severa.65

Conforme progresa la enfermedad, además de la presencia de alteraciones 
segmentarias y de disfunción diastólica, se produce un aumento progresivo de las 
cavidades cardiacas y un deterioro de la FEVI, habiéndose demostrado un valor pronóstico 
tanto de la dimensión sistólica y diastólica de VI como de la FEVI en estos pacientes57, 
siendo esta última, junto con la presencia de clase funcional NYHA III-IV y el hallazgo 
de cardiomegalia en la radiografía de tórax, el mayor y más consistente predictor de 
mortalidad en estos pacientes.25

1.6.3. Resonancia magnética cardiaca

La RMNc es una técnica no invasiva que ha demostrado ampliamente su utilidad 
para la valoración de distintas miocardiopatías, contando en su haber con la ausencia de 
radiación, una extraordinaria resolución que permite un estudio detallado de la anatomía 
cardiaca y una excelente capacidad de caracterización tisular, particularmente de la 
presencia de necrosis y fibrosis miocárdica, mediante el estudio del realce tardío tras la 
administración de gadolinio (RTG)66. Además, al permitirnos identificar la presencia de 
determinados patrones de realce característicos de algunas miocardiopatías es un recurso 
muy valioso para establecer el diagnóstico etiológico67. 

En la cardiopatía chagásica la RMNc puede proporcionar una valoración anatómica 
muy detallada, incluyendo las presencia de aneurismas apicales, que pueden ser difíciles 
de valorar por ecocardiografía convencional, así como valoración funcional, ya que es 
capaz de valorar de forma muy precisa la función sistólica biventricular, ambas con 
reconocido valor pronóstico. Además es capaz de cuantificar in vivo la presencia de 
fibrosis.
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Llegados a este punto es importante hacer un breve recordatorio de la anatomía 
patológica de la MC. Histológicamente, la enfermedad se caracteriza por focos de mio-
carditis crónica de grado ligero conformados por la presencia de infiltrados mononuclea-
res dispersos, edema intersticial y distintos grados de necrosis de miocitos. Dichos focos 
presentan un comportamiento dinámico, con reabsorción de los más antiguos, que son 
sustituidos por tejido fibroso, y aparición de nuevos focos, dando lugar a áreas confluen-
tes y progresivas de fibrosis miocárdica que puede presentar cualquier patrón descrito: 
focal, difuso, perivascular y plexiforme. Dichas áreas se suelen localizar fundamental-
mente a nivel de ápex y de segmentos basales de pared posteroinferior.68 

El estudio de dichas áreas fibróticas tendría un alto interés, puesto que podría 
ser un marcador subclínico de la enfermedad (se han demostrado áreas de fibrosis en 
estudio anatomopatológico en pacientes en fase crónica indeterminada), y pronóstico 
ya que la presencia de fibrosis confirmada in vivo por histología es un factor de 
progresión de dilatación y disfunción ventricular así como de aparición de arritmias 
ventriculares.69

Hace poco más de 10 años se publicó la primera serie de RMNc, que incluía a 
51 pacientes en cualquier estadio de la enfermedad70. Este primer estudio, realizado en 
un área endémica, demostró que el grado de fibrosis miocárdica, cuantificado mediante 
RTG, se incrementaba de forma progresiva en los distintos estadios de la enfermedad, 
correlacionándose de forma inversa con la FEVI y la clase funcional. La proporción de 
pacientes con RTG fue del 20% en pacientes en la forma indeterminada de la enfermedad, 
del 86% en pacientes con alteraciones en el ECG o ecocardiografía y del 100% en los 
pacientes con alteraciones en las exploraciones complementarias y episodios previos 
documentados de taquicardia ventricular.

La correlación inversa entre el grado de fibrosis miocárdica y la FEVI fue 
confirmada en un estudio posterior realizado en 67 pacientes de área no endémica en 
su mayoría tratados con benznidazol.71 Así mismo, en este estudio se observó fibrosis 
aún en ausencia de anormalidades en el ECG o en la ecocardiografía (aunque en menor 
proporción que el estudio realizado en área endémica), reforzando la idea de que dicho 
hallazgo puede ser un marcador de miocardiopatía incipiente, por lo que probablemente 
pueda identificar a aquellos pacientes con mayor riesgo de eventos. Es reseñable que 
la proporción de pacientes con fibrosis sin alteraciones en el resto de exploraciones 
complementarias fue menor (7,5 vs 20%), hecho que probablemente esté justificado por 
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una menor edad media (50,4 vs 41,2 años), el tratamiento previo con benznidazol y la 
imposibilidad de nueva exposición al parásito en áreas no endémicas.

Este último estudio sí demostró una distribución preferente regional, siendo los 
segmentos apicales e inferolaterales los más afectados, sin embargo la distribución del 
realce en la pared miocárdica fue muy heterogénea, no mostrando un patrón consistente 
que pudiera ayudar a caracterizar la enfermedad mediante RMNc. Asimismo, tampoco 
se observaron diferencias estadísticamente significativas en la detección de RTG entre 
los pacientes tratados previamente con benznidazol (que correspondían al 77.6% de la 
muestra) frente a los pacientes naïve, aunque sí una tendencia a presentar una mayor 
proporción de positividad entre estos últimos (33,3 vs 21,2% p=0,33).

Figura 9. Distintos patrones de realce en la muestra. A: Presencia de aneurisma apical con realce 
transmural asociado. B:  Fibrosis de predominio subepicárdico lateral. C: Realce de gadolinio 
mesocárdico lateral basal . D: Pequeño foco subendocárdico posterior basal.

A B
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Figura 9. Distintos patrones de realce en la muestra. A: Presencia de 
aneurisma apical con realce transmural asociado. B:  Fibrosis de 
predominio subepicárdico lateral. C: Realce de gadolinio mesocárdico
lateral basal . D: Pequeño foco subendocárdico posterior basal
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Un estudio más reciente72 realizado de forma retrospectiva en 81 pacientes no 
tratados con benznidazol en EEUU confirmó la distribución regional con predilección 
por los segmentos inferolaterales (27%) y una proporción similar de distribución de RTG 
en los diferentes grupos a la del estudio de Regueiro et al71. Es de reseñar que en esta 
última serie sí se identificó el patrón de realce transmural como significativamente más 
frecuente.

En cuanto al valor pronóstico, probablemente debido a la falta de recursos 
económicos de los países endémicos, existen pocos estudios clínicos que determinen el 
valor de la fibrosis en el desarrollo ulterior de la enfermedad.

El primer estudio que exploró las implicaciones de la presencia de fibrosis se 
centró en el valor arritmogénico de la misma, puesto que es conocido que la presencia de 
cicatrices intramiocárdicas proporciona un sustrato idóneo para la aparición de taquicardia 
ventricular por un mecanismo de reentrada73. El grupo de De Mello74 demostró en su 
serie de 41 pacientes con disfunción ventricular que la presencia de realce transmural en 
2 ó más segmentos contiguos es un predictor independiente de desarrollo de taquicardias 
ventriculares en el seguimiento. 

Otros estudios más recientes han explorado el valor de la presencia de fibrosis de 
forma cuantitativa para intentar establecer valores óptimos de corte a partir de los cuales 
se puede considerar que dicho hallazgo presenta connotaciones pronósticas reales. 

Así, el grupo de Uellendahl y colaboradores exploraron dicha posibilidad de forma 
indirecta al valorar la correlación de la extensión de realce tardío con el score de Rassi75. 
Este score pronóstico, validado ampliamente en la literatura en distintas poblaciones25, se 
compone de 6 ítems con un peso específico (Figura 10) y permite dividir a los pacientes 
en 3 grupos de riesgo: bajo, moderado y alto con unas tasas de mortalidad a 10 años del 
10, 44 y 84% respectivamente. El grupo de São Paulo demostró una fuerte correlación 
entre ambas medidas por lo que infieren de forma indirecta que la presencia de fibrosis 
es un determinante pronóstico, validando además la presencia de una fibrosis superior 
al 10% como un hallazgo altamente sugestivo de disfunción ventricular significativa y 
el hecho de presentar valores inferiores al 6% como un punto seguro para descartar el 
desarrollo de eventos arrítmicos. Este valor del 6% es superponible a lo descrito en punto 
de la literatura como predictor de eventos cardiovasculares mayores en miocardiopatía 
dilatada no isquémica76 
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Figura 10. Factores pronósticos contenidos en el score de Rassi y puntaje específico. Extraído de 
“Development and Validation of a Risk Score for Predicting Death in Chagas’ Heart Disease”.  
N Engl J Med 2006;355:799-808.

Un estudio reciente de Senra y colaboradores77 que incluyó 130 pacientes 
mayoritariamente enestadio B y C de la enfermedad (sólo 2% de los pacientes se 
encontraban en estadio D y ninguno de ellos en estadio A) mostró una alta tasa de 
eventos a 5 años. En aquellos pacientes que alcanzaron el endpoint se observó que 
el grado de fibrosis expresado en gramos se correlacionaba de forma lineal con la 
aparición de eventos y que aportaba información pronóstica adicional al score de Rassi. 
Encontraron que un umbral de 12.3g (equivalente a una fibrosis superior a 10,4%) era 
predictor de eventos, aunque con valores de Hazard ratio que, a pesar de que alcanzaban 
la significación estadística, probablemente tengan una significación clínica más limitada 
(HR 1,028, IC 1,005-1.051; p=0,017). Además, como se ha comentado con anterioridad, 
era una población significativamente enferma con una tasa de pacientes incluidos en 
el grupo de riesgo intermedio y alto del score de Rassi muy elevada, lo que hace que 
difícilmente sea extrapolable a nuestro medio. 

Es un hecho que, dadas las ventajas inherentes a la técnica, la aplicación de la 
RMNc es cada vez más frecuente en el manejo clínico habitual de los pacientes con EC. 
Sin embargo, a pesar de estos prometedores resultados, no hay que obviar que la RMNc 
es una técnica costosa y poco accesible, fundamentalmente en países en los que el mal 
de chagas es endémico y que, hasta la fecha no existe, bajo nuestro conocimiento, ningún 
estudio que haya explorado el valor pronóstico de los hallazgos patológicos en RMNc en 
una población de bajo riesgo derivada de una consulta de un país no endémico y el valor 
adicional que aporta en el seguimiento sobre el manejo estándar de dichos pacientes con 
ECG y ecocardiografía.



2. JUSTIFICACIÓN
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Debido a los movimientos migratorios de la población, es cada vez más frecuente 
enfrentarnos a pacientes con EC, siendo Murcia un área de especial relevancia en este 
sentido. Por otro lado, la MC constituye la afectación más grave de la enfermedad y su 
detección temprana es importante desde el punto de vista pronóstico. Es importante que 
el cardiólogo que valora a estos pacientes conozca el perfil clínico-epidemiológico de 
los pacientes remitidos, así como la prevalencia de afectación cardiaca en pacientes en 
una fase preclínica o poco sintomática de la enfermedad. Y también es esencial conocer 
qué le pueden ofrecer, en esta población, las diferentes técnicas diagnósticas disponibles. 
Pese a realizar nuestra actividad en un sistema sanitario desarrollado, con acceso a 
pruebas de diagnóstico cardiológico avanzado, no debemos olvidar que los recursos 
son costosos y limitados. Y es una obligación del médico que atiende a sus pacientes, 
el compromiso con la eficiencia, conociendo que prueba o combinación de pruebas va a 
permitir una mejor exactitud diagnóstica. 

Consideramos conveniente establecer un algoritmo de diagnóstico y seguimiento 
enfocado a conseguir la mayor eficiencia de los recursos disponibles en nuestro medio, 
para lo cual es esencial establecer el valor diagnóstico de las distintas exploraciones 
complementarias disponibles así como conocer las implicaciones pronósticas de los 
hallazgos obtenidos. Estas cuestiones impulsaron y dan sentido a la realización de esta 
tesis doctoral. 





3. HIPÓTESIS
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3.1. HIPÓTESIS PRINCIPAL

La afectación cardiaca subclínica es frecuente en los pacientes con EC remitidos 
a la consulta de cardiología para estudio. Pese a disponer de técnicas avanzadas de 
diagnóstico por imagen, en la mayoría de ellos, dicha afectación puede ser descartada 
de una manera muy fiable mediante el análisis de parámetros sencillos del ECG 
convencional.

3.2. HIPÓTESIS SECUNDARIA

El perfil de riesgo de los pacientes valorados en la consulta de cardiología en 
nuestro medio es bajo en general, con un escaso número de eventos en el seguimiento. 
El ECG constituye una herramienta pronóstica de especial interés, con un elevado 
valor predictivo negativo para la presencia de complicaciones. Su utilidad es adecuada 
para descartar complicaciones incluso a largo plazo, con un rendimiento al menos 
superponible al ofrecido por otras técnicas de imagen, más costosas y menos accesibles.





4. OBJETIVOS
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4.1. PRIMARIOS

–	 Estudiar las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes remitidos 
a una consulta de cardiología para cribado de MC en un área no endémica.

–	 Describir las alteraciones encontradas en las pruebas complementarias 
solicitadas: ECG, ecocardiograma y RMNc. 

–	 Establecer el rendimiento diagnóstico del electrocardiograma en la valoración 
de pacientes con sospecha de MC, comparado con el ofrecido por el 
ecocardiograma y la resonancia magnética, tomando ésta como referencia 
diagnóstica. 

–	 Describir una secuencia de pruebas eficiente en la valoración de los pacientes 
con sospecha de MC, en el ámbito de consultas especializadas. 

	
4.2. SECUNDARIOS

–	 Estudiar el valor pronóstico de las pruebas complementarias en la predicción 
de eventos en el seguimiento.

–	 Estudiar el rendimiento diagnóstico del score de Selvester, analizando los 
puntos de corte óptimos para predecir los diferentes grados de fibrosis hallados 
en la RMNc.

–	 Analizar si el score Selvester aporta información adicional a la obtenida por 
los criterios de normalidad estándar del electrocardiograma para la predicción 
de fibrosis.





5. MATERIAL Y MÉTODOS
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5.1. DISEÑO DEL ESTUDIO

Se realizó un estudio observacional en el que se empleó un diseño transversal y 
descriptivo para conocer las características de una población de individuos remitidos a una 
consulta especializada para estudio cardiológico de EC. Se empleó un diseño de cohortes 
ambispectivo para conocer la incidencia de eventos en el seguimiento. 

5.2. ÁMBITO Y POBLACIÓN DE ESTUDIO

Estudio realizado en el Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. 
Se incluyeron todos los pacientes consecutivos remitidos desde la unidad regional de 
Medicina Tropical de la Región de Murcia (URMTM) a la consulta de cardiología a 
los que se les realizó RMNc. Según práctica clínica habitual, todos los pacientes tenían 
realizados ECG y ecocardiografía como parte de la valoración básica cardiológica, 
quedando la solicitud de otras pruebas a criterio del médico responsable de la consulta. 
El periodo de reclutamiento transcurrió entre Marzo de 2011 y Junio de 2016. 

Todos los pacientes presentaban diagnóstico de EC de acuerdo a las recomenda-
ciones de la OMS, con positividad de 2 técnicas serológicas distintas: IFI (Inmunofluor 
Chagas Biocientifica SA. Argentina) y el ELISA T. cruzi (Ortho diagnóstico clínico, 
USA). 

Criterios de inclusión:

1.	 Pacientes hombres y mujeres mayores de 16 años que estén diagnosticados de 
EC mediante 2 técnicas serológicas distintas (ELISA e IFI) y a los que se les 
haya realizado RMNc. 

Criterios de exclusión: 

1.	 Presencia de contraindicación para la administración de gadolinio.

2.	 Presencia de cardiopatía diferente a MC conocida con anterioridad o diagnos-
ticada en el momento de la valoración inicial. 

5.3. DATOS DEMOGRÁFICOS, ANTROPOMÉTRICOS Y CLÍNICOS

De cada uno de los pacientes incluidos se recogieron los antecedentes personales 
mediante entrevista personal, revisión de su historia clínica previa informatizada 
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(Programa Selene de atención hospitalaria del Servicio Murciano de Salud) y revisión de 
su historia clínica antigua (tomo/os de historia clínica antigua en papel, no informatizada). 
Esta recogida de datos fue realizado por personal médico de la institución entrenado para 
esta labor.

Las variables recogidas fueron: 

1. Edad: variable cuantitativa continua expresada en años calculados 

2. Sexo: variable cualitativa dicotómica (femenino y masculino).

3. Peso: variable cuantitativa continúa expresada en kilogramos

4. Talla: variable cuantitativa continúa expresada en centímetros

5. Superficie corporal (SC): variable cuantitativa continua expresada en Kg/m2. 
Fue calculada según la fórmula de Du Bois y Du Bois78. 

6. Presencia de FRCV clásicos: 
a.	 Hipertensión arterial (HTA): variable cualitativa dicotómica (Si/No).b. 

Dislipemia: Variable cualitativa dicotómica (Si/No)
c.	 Diabetes Mellitus (DM): variable cualitativa dicotómica (Si/No).

7. Hábitos tóxicos: 
a.	 Tabaquismo: variable cualitativa politópica (fumador activo, exfumador desde 

hace más de 2 años o no fumador). La variable fue definida como consumo 
actual o previo de tabaco, según se encontraba recogido en la historia clínica.

b.	 Enolismo: Variable cualitativa dicotómica (Si/No).

8. Fecha del diagnóstico de la enfermedad: Variable tipo fecha (DD-MM-AA). 
Definida a partir de la fecha del primer estudio serológico positivo disponible en la 
historia clínica.

9. Tratamiento antiparasitario: variable cualitativa dicotómica (Si/No). Así mismo 
se recogió el tipo de antiparasitario utilizado (Benznidazol/Nifurtimox).

11. Creatinina: variable cuantitativa continua expresada en mg/dl.

12. Tasa de filtrado glomerular según fórmula MDRD: variable cuantitativa 
continúa expresada en ml/min/1.73 m2.
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13. Síntomas:
a. 	Dolor torácico: variable cualitativa dicotómica (Si/No)
b. 	Palpitaciones: variable cualitativa dicotómica (Si/No)
c. 	Clase funcional de la New York Heart Association (NYHA): variable cualitativa 

politópica con cuatro categorías (I/II/III/IV)

14. Fenómenos embólicos previos:
a. 	AIT/ICTUS: Variable cualitativa dicotómica (Si/ No).
b. 	Tromboembolismo pulmonar: Variable cualitativa dicotómica (Si/No) 
c. 	Embolismo periférico: Variable cualitativa dicotómica (Si/No) 

15. Antecedente de Fibrilación o Flutter auricular: variable cualitativa dicotómica 
(Si/No).

16. Antecedente de arritmia ventricular: variable cualitativa dicotómica (Si/No). 
Definida por la documentación en ECG de 12 derivaciones o en dispositivo intracardiaco 
en caso de que el paciente fuera portador. 

17. Portador de marcapasos/desfibrilador automático implantable: Variable 
cualitativa dicotómica (Si/No).

5.4. PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS

5.4.1. Electrocardiograma

A todos los pacientes se les realizó un ECG convencional (10 mm/mv, 25 mm/s) 
de 12 derivaciones. Se registraron las siguientes variables:

1. Ritmo ECG actual: variable cualitativa politópica con las siguientes categorías:
a. 	ritmo sinusal
b.	 fibrilación auricular
c. 	extrasistolia auricular
d. 	extrasistolia ventricular

3. Frecuencia cardiaca (FC): variable cuantitativa discreta expresada en latidos 
por minuto (lpm) 

4. Duración intervalo PR: variable cuantitativa continua expresada en ms 

5. Duración intervalo QRS: variable cuantitativa continua expresada en ms 
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6. Duración intervalo QT corregido (QTc): variable cuantitativa continua expresada 
en ms 

7. Alteraciones de la conducción intraventricular: variable cualitativa politópica 
con las siguientes categorías:

a. 	Bloqueo completo de rama izquierda del haz de His (BCRIHH) 
b. 	Bloqueo completo de rama derecha del haz de His (BCRDHH) 
c. 	Hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI) 
d. 	Hemibloqueo posterior izquierdo (HBPI) 
e. 	BCRDHH + HBA 
f. 	BCRDHH + HBP 
g. 	Ninguna 

6. Alteraciones de la conducción aurículoventricular: variable cualitativa politó-
pica con las siguientes categorías:

a. 	Bloqueo auriculo-ventricular (BAV) de 1º grado 
b. 	BAV de 2º grado Mobitz I 
c. 	BAV de 2º grado Mobitz II 
d. 	BAV de 3º grado 
e.	 Ninguna 

7. Alteraciones de la repolarización: Variable cualitativa dicotómica (s/n). De-
finida por la presencia de desviaciones superiores a 1 mm de morfología horizontal o 
descendente en el segmento ST o alteraciones de la polaridad o morfología de la onda T. 

8. Índice de Sokolow-Lyon: Variable cuantitativa obtenida de la suma del voltaje 
de la onda R en las derivaciones V5-V6 más el voltaje de la onda S en V179.

9. Criterios de hipertrofia ventricular izquierda (HVI): Variable cualitativa 
dicotómica (Si/No). Se consideró diagnóstico de HVI un índice de Sokolow-Lyon 
superior a 35 mm.

10. Extrasistolia ventricular: variable cualitativa dicotómica (Si/No)

11. ECG score (Selvester modificado): Variable cuantitativa discreta. Fue estima-
da de acuerdo con lo descrito por Loring y colaboradores46,80 por 2 cardiólogos indepen-
dientes que desconocían el resultado del resto de exploraciones complementarias.
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12. ECG normal: variable cualitativa dicotómica (Si/No). Se consideró que un 
ECG era normal si presentaba ritmo sinusal con FC superior a 50 lpm, ausencia de 
alteraciones de la conducción auriculoventricular o intraventricular, voltajes normales y 
ausencia de alteraciones de la repolarización. 

5.4.2. Ecocardiografía

El ecocardiograma transtorácico (ETT) fue realizado utilizando un equipo de 
ultrasonidos iE33 (Philips Medical Systems, 2Andover, MA, USA) equipado con una 
sonda sectorial S5-2 (ancho de banda de 5 a 1 MHZ). Se realizó un estudio protocolizado 
según las recomendaciones actuales81 por parte de cardiólogos experimentados. Las 
imágenes fueron almacenadas y analizadas con un sistema de gestión de imágenes 
(Xcelera, Philips Medical Systems, Andover, MA, USA). Se recogieron las siguientes 
variables:

a.	 Dimensiones lineales de VI: Variables cuantitativas continuas, expresadas en 
mm. Se obtuvieron al realizar la medición en ventana paraesternal eje largo a 
la altura de las puntas de las valvas de la mitral.

	 • grosor de septo interventricular (SIV) 
	 • grosor de pared posterior (PP)
	 • diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo (DTDVI) 
	 • Diámetro telesistólico (DTSVI). 
	 Se consideró dilatación ventricular cavidades cualquiera de los siguientes 

criterios: diámetro telediastólico de VI>55 mm o volumen telediastólico mayor 
de 75 ml/m281,82. 

b.	 Masa de ventrículo izquierdo: Variable cuantitativa continua, expresada en 
gramos. Se estimó a partir de los diámetros y grosores ventriculares según la 
fórmula Masa VI=0.8x1.04x[(SIV+DTDVI+PP)3-DTDVI3]+0.6 g83

c.	 Volúmenes ventriculares: Variables cuantitativas continuas expresadas en ml. 
Se obtuvieron mediante el método de Simpson modificado biplano tras la 
obtención de 2 planos ortogonales apicales (4 cámaras y 2 cámaras).

	 • Volumen telediastólico de VI (VTDVI) 
	 • Volumenes telesistólico de VI (VTSVI)
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d.	 FEVI: Variable cuantitativa continua expresada en porcentaje. Se calculó de 
acuerdo con la fórmula FEVI= (VTDVI-VTSVI)/VTDVI.

e.	 Diámetro basal de VD (DVD): Variable cuantitativa continua obtenida en 
plano apical de 4 cámaras. 

f.	 TAPSE: Variable cuantitativa continua expresada en mm. Obtenida mediante 
modo M con el cursor alineado a nivel del anillo tricuspídeo lateral en el plano 
apical 4 cámaras. 

g.	 Dimensiones de la aurícula izquierda (AI):
•	 Diámetro anteroposterior de AI: Variable cuantitativa, expresada en mm. 

Medida en el plano paraesternal eje largo.
•	 volumen de la AI (VAI): Variable cuantitativa continua, recogida en ml. 

Estimada a partir del método Simpson biplano (apical cuatro y dos cámaras). 

h.	 Patrón de llenado de VI: Variables cuantitativas continuas, estimadas en cm/s. 
Se obtuvieron las velocidades diastólicas del flujo transmitral en la vista apical 
cuatro cámaras. 
•	 Velocidad protodiastólica (onda E)
•	 Velocidad telediastólica (onda A)

i.	 Velocidades tisulares del anillo mitral: Variables cuantitativas continuas 
expresadas en cm/s. Se registraron las velocidades máximas protodiastólicas 
máximas del anillo lateral y septal mitral (Vel E´) mediante DTI pulsado.

j.	 Alteraciones segmentarias de la contractilidad: Variable cualitativa dicotómica 
(Si/No).

k.	 Índice de motilidad parietal: Variable cuantitativa discreta. Se obtuvo tras 
asignar una puntuación a la movilidad de cada uno de los 17 segmentos 
cardiacos (1: normal; 2: hipocinesia; 3: acinesia; 4: discinesia) y dividirla por 
el total de segmentos evaluados. 

5.4.3. Resonancia cardiaca

Se realizó RMNc con equipo de 1.5 Teslas Philips (Intera CV: Philips Medical 
Systems Best, Países Bajos). De forma sincronizada con el ECG y en apnea se obtuvieron 
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secuencias de cine en los planos de eje largo y eje corto mediante secuencias de presión 
libre en estado de equilibrio estable estándar (TR 3.3 msg, TE 1.7 msg, flip 60º, matriz 
192x256)

Se realizó un barrido completo en el eje corto con cortes de 8 mm de grosor desde 
el ápex hasta la base de VI  constituyendo cada corte 20 secuencias que reproducían un 
ciclo cardiaco. Se  administró gadolinio  intravenoso, gadobutrol (Gadovist®, Bayer 
Schering Pharma; Berlin, Alemania) en bolo a dosis de 0.2 ml/Kg). A los 10 minutos 
de la inyección se tomaron  secuencias eco de gradiente, con inversión-recuperación en 
cortes múltiples (inversion recovery fast gradient echo). 

Las imágenes de cada estudio fueron almacenadas en un CD. El análisis lo llevó 
a cabo un cardiólogo ciego a la situación clínica del paciente y al resultado del resto 
de exploraciones complementarias. El trabajo de postprocesado y análisis se realizó en 
una estación de trabajo Philips Extended MR Workspace 2.6.3.4. Se realizó planimetría 
manual de los bordes endocárdicos y epicárdicos en telesístole. Se recogieron las 
siguientes variables

a.	 Volúmenes ventriculares: Variables cuantitativas continuas expresadas en ml. 
•	 VTDVD: Volumen telediastólico de VD
•	 VTSVD: Volumen telesistólico de VD

Se consideró dilatación ventricular la presencia de volúmenes indexados superiores 
a dos desviaciones estándar de los valores normalizados, por sexo y edad84.

b.	 Fracción de eyección. Variable cuantitativa continua expresada en porcentaje.
•	 FEVI
•	 FEVD

c.	 Presencia de RTG: Variable cualitativa dicotómica (Sí/No). Determinada de 
forma visual por un cardiólogo experimentado.

d.	 Patrón de RTG: Variable cualitativa politópica con las siguientes categorías:
•	 Subendocárdico
•	 Mesocárdico
•	 Epicárdico
•	 Transmural
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e.	 Localización de fibrosis: Variable cualitativa politópica. Se consignó la 
localización de la fibrosis de acuerdo con el modelo de segmentación miocárdica 
de 17 segmentos. 

f.	 Porcentaje de miocardio fibrótico: Variable cuantitativa continua. Se cuantificó 
el grado de fibrosis expresándolo como un porcentaje tras estimar los gramos 
de miocardio afecto sobre la masa miocárdica total.

Se definió RMNc como patológica cuando se observaba la presencia de alteraciones 
segmentarias de la contractilidad, dilatación ventricular y/o presencia de cualquier grado 
fibrosis por la presencia de RTG.

5.5. VARIABLES EN EL SEGUIMIENTO

El seguimiento se hizo mediante revisión exhaustiva de la Hª clínica establecién-
dose la fecha de último contacto médico como fecha del último seguimiento. En el caso 
de que este fuera más antiguo a 12 meses se contactó telefónicamente con el paciente 
de acuerdo con los datos demográficos recogidos en la Historia clínica hospitalaria. En 
caso de no obtener respuesta se contactó con el Centro de Salud de referencia. La fecha 
de fin de seguimiento fue el 1 de agosto de 2018.

Se recogieron las siguientes variables como eventos, siempre y cuando fueran 
eventos de nueva aparición, no conocidos con anterioridad:

–	 Muerte cardiovascular o trasplante cardiaco: Variable cualitativa dicotómica 
(Si/No)

–	 Isquemia miocárdica sin lesiones coronarias significativas: variable cualitativa 
dicotómica (Si/No)

–	 Insuficiencia cardiaca: Variable cualitativa dicotómica (Si/No)

–	 Arritmias ventriculares sostenidas: Variable cualitativa dicotómica (Si/No)

–	 Trastornos de la conducción auriculo ventricular o intraventricular (BCRIHH 
ó BCRDHH): Variable cualitativa dicotómica (Si/No)

–	 Disfunción sinusal: Variable cualitativa dicotómica (Si/No

–	 Implante de marcapasos: Variable cualitativa dicotómica (Si/No)
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5.6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Todos los datos obtenidos fueron introducidos en una base de datos protegida en 
Microsoft Access 2010. La normalidad de la distribución de las variables fue valorada 
con el test de Kolmogorov-Smirnov. Para su descripción las variables se expresaron 
como proporciones o porcentajes, media con desviación estándar (DE), o mediana 
con rango intercuartílico, según fuera apropiado85. La comparación de dos variables 
cuantitativas continuas se llevó a cabo función de los grupos a comparar mediante la 
prueba t de Student o el análisis de la varianza para medias independientes. El supuesto 
de homogeneidad de varianzas se comprobó con la prueba de Levene. En el caso de 
que las variables no tuvieran una distribución normal se aplicó la prueba no paramétrica 
U de Mann-Whitney86 o de Kruskal-Wallis. Para la comparación de la distribución de 
variables cualitativas se empleó la prueba χ2 de Pearson (con la prueba exacta de Fisher 
en caso de no cumplirse sus criterios de aplicabilidad). El análisis de correlación lineal 
entre variables cuantitativas continuas se realizó mediante la r de Pearson o de Spearman 
según si las variables seguían una distribución normal o no. 

Con el objetivo de comparar las variables recogidas, se realizó una clasificación 
de los pacientes incluidos en 3 subgrupos atendiendo a la normalidad/anormalidad de 
las pruebas complementarias definidas por los siguientes criterios:

1.	 Grupo 1 (pacientes sin afectación cardiaca): Pacientes en fase crónica 
indeterminada definida por la presencia de serología positiva con ECG normal 
y ecocardiografía transtorácica normal.

2.	 Grupo 2 (pacientes con ECG patológico): Pacientes con serología positiva y 
con alteraciones electrocardiográficas (BCRDHH, HBAI, o la combinación de 
ambos, BCRIHH, alteraciones avanzadas de la conducción AV, alteraciones 
de la repolarización o frecuencia cardiaca inferior a 50 lpm en ausencia de 
medicación) con ecocardiografía sin alteraciones. 

3.	 Grupo 3 (pacientes con ecocardiografía patológica): Pacientes con serología 
positiva con ecocardiografía anormal definida por la presencia de alteraciones 
segmentarias de la contractilidad, dilatación de cavidades o FEVI menor del 
50%. 

Finalmente se calculó la validez diagnóstica del electrocardiograma y 
ecocardiograma para la detección de cualquier anomalía por RMNc y específicamente 
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cualquier grado de fibrosis, al ser considerada ésta como prueba de referencia, con tres 
puntos de corte (presencia de cualquier hallazgo patológico, fibrosis superior al 6% y al 
10%). Se calculó la sensibilidad, especificidad, valores predictivos y Likelihood ratios. 
Mediante el análisis de las curvas ROC87 se obtuvo el punto de corte óptimo del score 
ECG para la predicción de ecocardiograma anormal, FEVI <50% o presencia de fibrosis 
en la RMNc. Se estimó la incidencia acumulada de eventos en el seguimiento según el 
método de Kaplan-Meier y se usó el log rank test para las comparaciones.

Las estimaciones se consideraron estadísticamente significativas para el valor 
bilateral del riesgo alfa <0,05. El procesado de los datos y los cálculos estadísticos se 
llevaron a cabo con el programa informático STATA versión 13.0 para Windows (Stata 
Corp LP.; Texas, Estados Unidos). 

5.7. ASPECTOS ÉTICOS

La recogida, tratamiento y uso de los datos requeridos para este estudio se ha 
realizado de acuerdo con la Declaración de Helsinki (2013), las normas de Buena 
Práctica Clínica y la legislación vigente en España relativa a este tipo de estudios 
observacionales (Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, sobre Protección de datos 
de Carácter Personal y Real Decreto 1720/2007 de 21 de diciembre por el que se aprueba 
el Reglamento de desarrollo de dicha Ley). El protocolo del estudio fue evaluado por 
el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Clínico Virgen de la Arrixaca, 
que emitió un dictamen favorable. Todos los pacientes otorgaron su consentimiento por 
escrito para la inclusión en el estudio.

El acceso a los datos de la historia clínica se ha realizado guardando la más estricta 
confidencialidad, de forma que no se viole la intimidad personal de los participantes 
en el estudio. Los resultados expuestos no permiten, ni en su totalidad ni en parte, la 
identificación de ningún paciente implicado. El estudio se ha desarrollado sin interferir 
ni modificar los cuidados clínicos de cada uno de los casos. No ha existido tampoco en 
la presente investigación ningún tipo de financiación del estudio ni conflicto de intereses.
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Del total de 86 pacientes que inicialmente cumplían los criterios de inclusión 2 
fueron excluidos. Uno de ellos por hallazgo de comunicación interauricular no conocida 
con dilatación secundaria de las cámaras derechas y el segundo por deterioro de la 
función renal con contraindicación para el uso de gadolinio para la evaluación de la 
fibrosis por RMNc. Finalmente se incluyeron 84 pacientes con diagnóstico de EC. 
Se subdividió a los pacientes según presentaran alteraciones electrocardiográficas y 
ecocardiográficas para obtener los 3 subgrupos definidos en el estudio. 

De esta manera, del total de 84 pacientes, 34 (40,5%) presentaban anomalías 
del ECG y en 50 (59,5%) el ECG era normal. El ecocardiograma basal fue normal en 
63 pacientes (75%) y patológico en 21. Los 46 pacientes que no presentaron anomalías 
en ninguna de las 2 pruebas complementarias fueron englobados en el grupo 1. En 
el grupo 2 se incluyeron los 17 pacientes que presentaban un ECG anormal pero con 
ecocardiografía normal. EL grupo 3 lo componen todos los pacientes con ecocardiografía 
anormal, ya sea con ECG anómalo (17 pacientes) o sin alteraciones (4 pacientes). En la 
tabla 1 vienen reflejados los resultados de las exploraciones complementarias.

Tabla 1. Distribución de las distintas anomalías halladas en las pruebas 
complementarias en la población.

Normal Patológico

Normal 46 17

Patológico   4 17

Total 50 34

La distribución de los pacientes en los diferentes grupos viene reflejada en el 
diagrama de flujo de la figura 11.

Electrocardiograma

Ecocardiografía
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Figura 11. Distribución de los pacientes en los subgrupos predeterminados tras la inclusión

6.1. DESCRIPCIÓN CLÍNICA DE LOS PACIENTES

La media de edad de la población fue de 42 ± 10 años. La muestra estaba 
compuesta por 38 hombres (45,2%) y 46 mujeres (54,8%). Prácticamente todos 
procedían de Bolivia y solo 2 pacientes procedían de otros lugares, en concreto de 
Brasil y Ecuador.

La prevalencia de FRCV fue baja, como corresponde al perfil de la población 
de estudio, siendo el más frecuente la dislipemia que tuvo una prevalencia del 9,7%. 7 
pacientes (8,4%) eran fumadores y 4 estaban en tratamiento por HTA (4,8%). El resto 
de características clínicas se pueden consultar en la tabla 2.

En cuanto al tratamiento antiparasitario, 80 de los pacientes (95,2%) habían 
recibido tratamiento, 76 de ellos con benznidazol y 4 de ellos con nifurtimox (por rotura 
de stock de benznidazol en todos los casos). 

86 pacientes

2 excluidos

ECG y
ecocardiografía

ECG anormal
(n=34)

ECG normal 
(n=50)

Ecocardiografía
normal (n=17)

GRUPO 2
(n=17)

GRUPO 3
(n=21)

GRUPO 1
(n=46)

Ecocardiografía
normal (n=46)

Ecocardiografía
anómalo (n=4)

Ecocardiografía
anómalo (n=17)
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Tabla 2. Características clínicas basales de la población.

Poblacional 
(n=84) 

Edad (años) 41,7±9,7
Tiempo desde el diagnóstico (meses) 11,1 [5,5-28,5]
Hipertensión 4 (4,8)
Dislipemia 8 (9,7)
Diabetes 1 (1,2)
Tabaquismo 7 (8,4)
Enolismo 1 (1,2)
Clase funcional
NYHA I 
NYHA II
NYHA III 
NYHA IV 

67 (80,7)
15 (18,1)
1 (1,2)

0 
Dolor torácico 8 (9,6)
Palpitaciones 6 (7,1)
AIT/Ictus 1 (1,2)
Embolismo periférico 0 

Los datos de expresan como media±desviación estándar, mediana [rango intercuartílico] y número y 
porcentaje (%)

Figura 12. Distribución del tratamiento en la población
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6.2. CARACTERÍSTICAS ELECTROCARDIOGRÁFICAS

Se realizó un análisis cualitativo del electrocardiograma en los 84 pacientes 
incluidos al encontrarse la descripción por parte del cardiólogo clínico en la historia 
clínica, estando evaluada la normalidad del ECG de todos los pacientes analizados. En 
11 de ellos no fue posible recuperar el ECG de la historia clínica pese a encontrarse 
realizado, por tanto el análisis cuantitativo de intervalos y estimación del score de 
Selvester se realizó en 73 pacientes. 

6.2.1. ECG basal poblacional

Las características electrocardiográficas basales de la población se resumen en la 
tabla 3. En nuestra serie, 34 pacientes presentaban un ECG anómalo, lo que representa 
un 40.5% de la población. 

Tabla 3. Características electrocardiográficas basales y prevalencia de alteraciones 
electrocardiográficas.

Poblacional
(n=84)

Frecuencia cardiaca (lpm) 63,6±11,0

Frecuencia cardiaca <50 lpm 8 (9,5)

BAV 1º grado 8 (9,5)

BAV Mobitz I 0

BAV Mobitz II 0

BAV 3º grado 2 (2,4)

HBAI 6 (7,1)

HBP 2 (2,4)

BCRDHH 8 (9,5)

BCRDHH+HBAI 9 (10,7)

BCRDHH+HBP 2 (2,4)

BIRHH 1 (1,2)

Alteraciones de repolarización 11 (13,3)

Los datos de expresan como media±desviación estándar,  y número y porcentaje (%). BAV: Bloqueo 
auriculoventricular. HBAI: Hemibloqueo anterior. HBP: hemibloqueo posterior. BCRDHH: Bloqueo 
completo de rama derecha. BCRIHH: bloqueo completo rama izquierda.
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Si bien la conducción aurículoventricular resultó normal en la mayoría de los 
pacientes, en 7 de ellos se documentó BAV de primer grado y 1 (1.2%) presentaba un 
BAV completo en el momento de la inclusión. No se identificó sin embargo ni BAV de 
2º grado ni Mobitz I ni Mobitz II en ninguno de los pacientes.

La presencia de alteraciones de la conducción intraventricular fue la anomalía 
electrocardiográfica más frecuentemente hallada, siendo anormal en un tercio de ellos. 
La combinación de BCRDHH+HBAI fue el hallazgo más común en este grupo. La 
distribución de las alteraciones de la conducción se resume en la figura 13.

 

Figura 13. Prevalencia de las distintas alteraciones de la conducción AV en la población. Los 
datos se expresan como por número y porcentaje (%). BAV: Bloqueo auriculoventricular. HBAI: 
Hemibloqueo anterior. HBP: hemibloqueo posterior. BCRDHH: Bloqueo completo de rama derecha. 
BCRIHH: bloqueo completo rama izquierda.

En cuanto a alteraciones del ritmo, 8 pacientes (9,6%) tenían una FC en reposo 
inferior a 50 lpm de forma espontánea sin tratamiento cronotropo negativo y 4 pacientes 
(4,8%) presentaban fibrilación auricular. 

6.2.2. Análisis electrocardiográfico por subgrupos

No se observaron diferencias estadísticamente significativas en la FC basal a lo 
largo de los 3 subgrupos. Sin embargo, sí se detectaron diferencias en los intervalos PR, 
QRS y QTc que fueron significativamente mayores a medida que se avanzaba entre las 
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distintas subpoblaciones, tal y como se observa en la tabla 4. En la tabla 5 se recogen 
las distintas anomalías electrocardiográficas y su comparación entre los grupos 2 y 3 
exclusivamente ya que por definición el grupo 1 lo constituyen pacientes con ECG normal.

Tabla 4. Características electrocardiográficas basales y comparativa entre distintos 
subgrupos*.

Grupo 1
n=39

Grupo 2
n=15

Grupo 3
n=19 p

Frecuencia cardiaca (lpm) 67,2± 7,8 56,38± 9,4 61,2± 14,7 0.001

Intervalo PR (ms) 156,6±15,5 169,1±28,8 181,7±23,8 0,003

Intervalo QRS (ms) 90,5± 8,6 118,4± 24,2 118,6± 40,3 <0.001

Intervalo QTc (ms) 413,3±22,8 426,9±40,3 439±34,1 0.008

* Los datos son relativos a los 73 pacientes con ECG disponible para el análisis cuantitativo. Los datos 
de expresan como media±desviación estándar, y número y porcentaje (%)

Tabla 5. Prevalencia de alteraciones electrocardiográficas por subgrupos.

Grupo 2
(n=17)

Grupo 3
(n=21) p

Fibrilación auricular 0 4 (19,1) <0,001

Mobitz I 0 0 -------

Mobitz II 0 0 -------

BAV 3º grado 0 1 (4,8) 0,212

HBAI 3 (18,8) 3 (14,3) 0,785

HBP 1 (6,3) 1 (4,8) 0,780

BCRDHH 4 (25) 3 (14,3) 0,268

BCRDHH+HBAI 4 (25) 5 (23,8) 0,890

BCRDHH+HBP 1 (6,3) 1 (4,8) 0,780

BICRIHH 0 1 (4,8) 0,220

Alteración de la repolarización 3 (18,8) 8 (38,1) 0,213

BAV: Bloqueo auriculoventricular. HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo. HBP: hemibloqueo posterior. 
BCRDHH: bloqueo completo de rama derecha. BICRHH: bloqueo incompleto de rama izquierda.

6.2.3. Score de Selvester modificado

Se estimó el score electrocardiográfico en 73 de los 84 pacientes. No fue posible 
la estimación en esos 11 pacientes por imposibilidad de recuperación del mismo de la 
historia clínica.
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La mediana del score de Selvester poblacional fue de 1,9, [0-3]. 38 pacientes 
(43,7%) presentaron un score igual o superior a 2. 

La figura 14 muestra la distribución de las puntuaciones del score obtenidas 
en la población observando una distribución asimétrica, a expensas en su mayoría de 
puntuaciones bajas, entre 0 y 1.

Figura 14. Distribución de puntuaciones en la población. 

Las puntuaciones electrocardiográficas fueron significativamente mayores a lo 
largo de los distintos estadiajes (p<0.001) así como la proporción de pacientes con valor 
igual o superior a 2, tal y como se aprecia en la tabla 6.

Tabla 6. Score de Selvester por subgrupos*.

Grupo 1
(n= 39)

Grupo 2
(n=15)

Grupo 3
(n=19) p

ECG score 0,6 [0-1] 2,1[0-5] 4,4 [2-7] <0,001

ECG score ≥2 (n) 10 (21,7) 8 (47,1) 18(85,2) <0,001

* Los resultados son relativos a los 73 con ECG disponible para el análisis cuantitativo. Los datos se 
expresan como mediana [rango intercuartílico] y número y porcentaje (%). 
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6.3. CARACTERÍSTICAS ECOCARDIOGRÁFICAS

Tal y como se aprecia en la tabla 7, los valores poblacionales medios de las 
diferentes medidas ecocardiográficas se encuentran dentro del rango de la normalidad si 
bien existen aspectos que destacamos a continuación. 

En lo referente a la función sistólica del VI, 7 pacientes (8,4%), presentaban una 
FEVI <50%, de los cuales 5 de ellos tenían una FEVI comprendida entre el 40-50% y 
los otros 2 restantes una FEVI comprendida entre el 35 y el 40%. No se halló ningún 
paciente con disfunción ventricular grave (<35%). 

Se objetivaron alteraciones segmentarias de la contractilidad en los 21 pacientes 
del grupo 3, con un índice de motilidad parietal mediano de 1,33 [1-2,25]. Se describió 

Tabla 7. Características basales de ecocardiografía.

Poblacional
(n=84)

DTDVI (mm) 47,6± 5,3

DTSVI(mm) 30,9±6,2

Grosor(mm)
  SIV
  PP

9,3±1,7
8,9±1,5

Masa VI (g) 148,6±42

VTD (ml) 87,8±29,4

VTS (ml) 34,4±16,6

FEVI (%) 61,3±7,7

Diámetro VD (mm) 28,1±5,5

TAPSE (mm) 24,1±3,9

Diámetro AI (mm) 36±5,1

Vol AI (ml) 45,6±13,4

Vel E´septal (cm/s) 8,3±2,4

Vel E´lateral (cm/s) 10,60±3,7

Los datos se expresan como media±desviación estándar. VI: ventrículo izquierdo. DTVI: diámetro 
telediastólico de VI. DTSVI: Diámetro telesistólico de VI. SIV: septo interventricular. PP: pared posterior. 
VTD: Volumen telediastólico. VTS: Volumen telesistólico. FEVI: Fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo. AI: aurícula izquierda. 
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Figura 15. Distribución de las alteraciones segmentarias de la contractilidad en los pacientes 
pertenecientes al grupo 3. 

la afectación exclusiva de VD en uno de los pacientes. En cuanto a las alteraciones 
de la contractilidad los segmentos más frecuentemente afectados fueron los apicales, 
describiéndose aneurismas en 6 de ellos (7,14%). En la figura 15 se pueden observar la 
distribución de dichas alteraciones en esta población. 

Atendiendo a la clasificación de los pacientes por subgrupos (tabla 8), observamos 
que a mayor estadiaje de la enfermedad los pacientes presentaban una tendencia a 
presentar mayor grosor del septo interventricular y de pared posterior sin alcanzar la 
significación estadística.

Sí se hallaron sin embargo diferencias estadísticamente significativas tanto en el 
índice masa de VI, en los diámetros ventriculares y en la FEVI. En lo referente a las 
dimensiones y contractilidad de VD evaluados mediante parámetros de acortamiento 
longitudinal no se observaron diferencias significativas entre grupos. 
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6.4. HALLAZGOS DE RESONANCIA MAGNÉTICA CARDIACA

Se detectó alguna anomalía por RMNc en 26 pacientes, lo que representa un 
tercio de la población. En 25 de los 26 pacientes fue por la presencia de realce tardío 
con un porcentaje medio de miocardio afecto sobre miocardio sano del 4%. El paciente 
restante presentaba alteraciones segmentarias de la contractilidad a nivel del tracto de 
salida de VD sin detección de fibrosis. Los hallazgos generales de RMNc en la población 
se muestran en la tabla 9. Tal y como ocurría con los datos ecocardiográficos medios 
en la población global, las dimensiones y función sistólica de las cámaras cardiacas 
medidas por RMNc estaban dentro del rango de la normalidad. Sin embargo otros 
aspectos analizados con la técnica fueron patológicos.

Además el estudio nos permitió detectar 7 aneurismas apicales, de los cuales uno 
no se encontraba descrito en el estudio ecocardiográfico y en 2 de los casos se halló 
además trombo apical asociado. 

Tabla 8. Características basales de la ecocardiografía por subgrupos.

Grupo 1
(n= 46)

Grupo 2 
(n=17)

Grupo 3
(n=21) p

DTDVI (mm), SD 45,5± 4,1 50,7± 3,7 49,9± 6,7 0,005

DTSVI (mm) 28,3± 4,4 31,2± 6,2 35,9± 6,5 <0,001

Grosor (mm)
  SIV
  PP

9,0±1,9
8,9±1,9

9,2±1,3
8,3±1

10,1±1,5
9,4±1,2

0,073
0,110

Masa VI (g) 133,1±34,3 156±38,7 174,3±45,1 0,002

VTD (ml) 75,4±21,4 99,8±26,7 103,5±34,1 <0,001

VTS (ml) 25,9±7,8 36,1±10,4 48,4±20,9 <0,001

FEVI (%) 64,2±4,9 62,2±3,8 53,7±10 <0,001

Diámetro VD 26,6±6,2 29±3,6 30,2±4,4 0,070

TAPSE (mm) 24,6±3,6 25,4±2,9 22,7±4,4 0,093

Diámetro AI (mm) 34,4±5,2 37,8±3 38,3±4,8 0,0081

Vol AI (ml) 39,6±8,6 50,3±14,1 54,0±15,2 <0,001

Vel E´septal (cm/s) 8,9±2,6 7,7±1,9 7,3±1,6 0,081

Vel E´lateral (cm/s) 11,6±4 9,9±2,4 8,3±2,5 0,132

Los datos se expresan como media±SD. DTVI: diámetro telediastólico de VI. DTSVI: Diámetro telesistólico 
de VI. SIV: septo interventricular. PP: pared posterior. VTD: Volumen telediastólico. VTS: Volumen 
telesistólico. FEVI: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. AI: aurícula izquierda. 
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Tabla 9. Características basales de RMNc en la población.

Poblacional
(n=84)

VTD (ml) 156,3±35, 3

VTS (ml) 67,1± 24,7

FEVI (%) 59± 8,6 

VTDVD (ml) 147,7±31,4

VTSVD (ml) 64,4±18,5

FEVD (%) 56,2±6,9

Presencia RTG 26 (31%)

% RTG 4±6,7

Distribución realce
Subendocárdico
Mesocárdico
Epicárdico
Transmural

3 (14,3)
6 (28,6)
3 (14,3)
9 (42,9)

Aneurisma apical 7 (8,3)

Los datos se expresan como media±desviación estándar, y número y porcentaje (%). VI: ventrículo 
izquierdo. VD: ventrículo derecho. VTD: volumen telediastólico VI. VTS: volumen telesistólico. FEVI: 
Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. FEVD: fracción de eyección de ventrículo derecho. RTG: 
realce tardío de gadolinio.

La distribución del realce fue heterogénea sin mostrar un patrón predominante. 
La afectación transmural fue la más frecuentemente encontrada, hasta en un 43% de 
los pacientes, si bien también se describieron afectaciones subendocárdicas, moteadas 
y difusas.

Las alteraciones segmentarias de la contractilidad mostraron una distribución 
heterogénea siendo los segmentos más frecuentemente afectados el segmento 17 (apical 
puro) y el segmento 5 (inferolateral basal) (figura 16). En 2 casos (6.8%) hubo afectación 
exclusiva de ventrículo derecho. 

En cuanto al análisis por subgrupos, los pacientes en el grupo 3 presentaban 
mayores volúmenes ventriculares y menor FEVI de forma significativa. La FEVD 
también mostró una tendencia significativa a ser menor a lo largo de los distintos 
subgrupos aún encontrándose en el rango de la normalidad.

La proporción de pacientes con fibrosis miocárdica fue significativamente mayor 
en los pacientes del grupo 2 y 3 comparados con aquellos que presentaban normalidad 
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Figura 16. Distribución de la fibrosis por segmentos. Los datos se expresan en porcentaje sobre el 
número total de segmentos afectos. VD: Ventrículo derecho.

del resto de pruebas (6,5% vs 41,2% vs 76,2%, p<0,001) y el porcentaje de miocardio 
afectado fue también significativamente superior (0,9% vs 4,4% vs 14,9%, p< 0,001).

Los valores basales de la RMNc se encuentran recogidos en la tabla 10.

Tabla 10. Características basales de RMNc en la población.

Grupo 1
(n= 46)

Grupo 2 
(n=17)

Grupo 3
(n=21) P

VTD (ml) 136,9± 23,6 181,5±24,5 175,7± 39,7 <0,001

VTS (ml) 54,1 ±15 81±22,3 82,4±28,2 <0,001

FEVI (%) 62,1±7,4 59,1±6,4 52,7±9,2 0,001

VTDVD (ml) 132,1±26,3 176,2±21,4 155,6±29,2 <0,001

VTSVD (ml) 55,7±16 78,1± 10,5 70,6± 19,6 <0,001

FEVD (%) 58,9±6,2 54,7±4,2 52,3±7,8 0,001

Presencia RTG 3 (6,5) 7 (41,2) 16 (76,2) <0,001

% RTG 0,9±1,3 4,4±7,5 14,9±15,7 <0,001

Los datos se expresan como media±desviación estándar y número y porcentaje (%). VTD: volumen 
telediastólico VI. VTS: volumen telesistólico. FEVI: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. FEVD: 
fracción de eyección de ventrículo derecho. RTG: realce tardío de gadolinio
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6.5. CORRELACIÓN DE LA FIBROSIS POR RMN CON OTRAS PRUEBAS 
DIAGNÓSTICAS

6.5.1. Electrocardiograma convencional

Como se ha comentado con anterioridad, el porcentaje de pacientes con un ECG 
anormal fue de aproximadamente un 40%. La proporción de miocardio fibrótico medido 
por RMNc fue significativamente mayor en los pacientes que presentaban un ECG 
anormal frente a aquellos que no presentaban anomalías electrocardiográficas (3,6±2,7% 
vs 12,8±7,9%) (Fig. 17).

Figura 17. Valores medios de realce en pacientes según presentaran ECG normal o anormal.

Si analizamos el ECG según la puntuación del score de Selvester y el porcentaje 
de miocardio fibrótico obtenemos la figura 18 en la que podemos observar que a 
mayor puntuación, mayor grado de fibrosis. Tal y como se muestra en la figura 19, 
ambas variables presentaron una fuerte correlación positiva (r = 0,8), estadísticamente 
significativa, reflejando una mayor carga de fibrosis con scores más avanzados. 
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Figura 18. Valor medio de miocardio fibrótico según puntuación obtenida en el score de Selvester 
modificado.

Figura 19. Correlación entre las puntuaciones electrocardiográficas y el porcentaje de realce tardío 
de gadolinio.
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Para establecer la exactitud diagnóstica del ECG para la detección de fibrosis en 
RMNc analizamos la sensibilidad, especificidad y valores predictivos frente al presencia 
de cualquier anomalía en la RMNc y diferentes puntos de corte de RTG con valor 
pronóstico establecido (tablas 11 a 14). Tal y como se observa en la tabla 14, el ECG posee 
adecuados parámetros de validez interna, con una buena sensibilidad y especificidad para 
la detección de fibrosis. Sin embargo en nuestra población su valor predictivo positivo 
es modesto, siendo del 64, 7%, cifra que disminuye en torno al 40% frente a grados más 
importantes de fibrosis. Hemos de destacar que el valor fundamental del ECG radica 
en su elevado valor predictivo negativo. Así, un ECG normal tiene un valor predictivo 
negativo del 92% para la detección de anomalías en RMNc. Dicho valor predictivo 
negativo es mejor para descartar grados más importantes de fibrosis, incrementándose 
hasta el 98 % para RTG >6% y es del 100% para descartar la presencia de RTG>10%.

Tabla 11. Distribución de la población en función de la presencia de RTG y 
alteraciones en el electrocardiograma. 

Si No Total

Si 22 12 34

No 4 46 50

Total 26 58 84

     RMNc: resonancia magnética cardiaca.

Tabla 12. Distribución de los pacientes en función de la presencia de RTG superior al 
6% y presencia de anomalías en el electrocardiograma. 

Si No Total

Si 15 19 34

No 1 49 50

Total 16 68 84

Anomalías en RMNc 

ECG 
anormal

Presencia de realce tardío gadolinio > 6% 

ECG 
anormal
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Tabla 13. Distribución de los pacientes en función de la presencia de RTG superior al 
10% y presencia de anomalías en el electrocardiograma. 

Si No Total

Si 14 20 34

No 0 50 50

Total 14 70 84

Tabla 14. Valores obtenidos del rendimiento diagnóstico del ECG para la detección de 
cualquier anomalía en ECG y fibrosis del 6 y 10% respectivamente.

Cualquier anomalía RT>6% RT>10%

Sensibilidad (%) 84,6 (66,5-94,8) 93,8 (71,7-98,9) 100 (78,5-100)

Especificidad (%) 79,3 (67,2-87,7) 72,1 (60,4-81,3) 71,4 (60-80,7)

Valor predictivo + (%) 64,7 (47,9-78,5) 44,1 (28,8-60,5) 41,2 (26,4-57,8)

Valor predictivo – (%) 92 (81,2-97) 98 (89,5-99,6) 100 (92,5-100)

Likehood ratio+ 4,1 (2,4-6,9) 3,3 (2,2-5) 3,5 (2,4-5,1)

Likehood ratio - 0,2 (0-0,5) 0 (0-0,6) 0 (0-0)

Eficiencia 81 (71,3-87,9) 76,2 (66,1-84) 75,0 (64,8-83,1)

RT: realce tardío de gadolinio.

Sin embargo, pese al elevado valor predictivo negativo en 4 de los pacientes 
de nuestra muestra el ECG no fue capaz de predecir la presencia de fibrosis. Las 
características de dichos pacientes se muestran en la tabla 15. 

Tabla 15. Tabla resumen de las características de los pacientes con fibrosis miocárdica 
sin alteraciones en ECG basal. 

Paciente FEVI 
ECO

Alt. 
Contract FEVI RMN %RTG DISTRIBUCIÓN ECG 

score

1 59 No 57 7,4 Lateral medioapical 3

2 60 No 64 2,4 lateral basal 0

3 62 No 64 3,3 Lateral medio basal ‒

4 79 Si 54 1,3 Apical 1

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. RMNc: Resonancia magnética cardiaca. RTG: Realce 
tardío de gadolinio.

Presencia de realce tardío gadolinio > 10%

ECG 
anormal
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6.5.2. Ecocardiografía 

Aproximadamente un cuarto de nuestros pacientes tenía un ecocardiograma 
anormal. Tal y como era de esperar, el grado de fibrosis medido por RMNc fue mayor 
en los pacientes con alteraciones en la ecocardiografía (8,1±7,1% vs 13,5±8,2%) (Figura 
20). 

En cuanto a los parámetros de validez interna encontramos que el ecocardiograma 
tiene una muy buena especificidad y una modesta sensibilidad para la detección de 
cualquier grado de fibrosis que es del 60% en nuestra serie. Esta sensibilidad aumenta 
hasta el 78,6% cuando se trata de detectar fibrosis más extensa, >10%, manteniendo a la 
vez una buena especificidad (tabla 19). Sin embargo, no llega a alcanzar la sensibilidad 
observada con el empleo del ECG tal y como hemos visto en el apartado anterior. 
Si consideramos como relevante una fibrosis a partir del 6%, el ecocardiograma no 
fue capaz de detectar anomalías en un 25% de ellos. Así en la tabla 20 se muestran 
las características de los pacientes con ecocardiograma normal pero con resonancias 
patológicas en los que se objetivó un grado de fibrosis > 6%. Se trata de 4 pacientes con 
ECG score elevado (≥3 en todos los casos) en los que en 3 de ellos (75%) la fibrosis se 
encontraba en cara lateral. 

Al igual que ocurría con el ECG, la utilidad principal del ecocardiograma radica 
es alto valor predictivo negativo, y es máximo cuando se trata de descartar grados más 
importantes de fibrosis, si bien no llega a ser del 100%. 

Finalmente, en la tabla 21 se presentan las características de los 5 pacientes en los 
que se informó el ecocardiograma como patológico, si bien posteriormente se demostró 
que la resonancia era normal, constituyendo por tanto falsos positivos de la técnica según 
los criterios establecidos. 
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Tabla 16. Distribución de los pacientes en función de la presencia de fibrosis 
miocárdica y alteraciones ecocardiográficas.

Figura. 20. Valores medios de realce en pacientes según presentaran ecocardiografía normal o 
anormal

Si No Total

Si 16 5 21

No 10 53 63

Total 26 58 84

RMNc: resonancia magnética cardiaca.

Tabla 17. Distribución de los pacientes en función de la presencia de fibrosis 
miocárdica superior al 6% y alteraciones ecocardiográficas.

Si No Total

Si 12 9 21

No 4 59 63

Total 16 68 84

Anomalías en RMNc 

Ecocardiograna 
anormal

Presencia de realce tardío gadolinio > 6 %

Ecocardiograna 
anormal
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Tabla 18. Distribución de los pacientes en función de la presencia de fibrosis 
miocárdica superior al 10% y alteraciones ecocardiográficas.

Si No Total

Si 11 10 21

No 3 60 63

Total 14 70 84

Tabla 19. Valores obtenidos del rendimiento diagnóstico del ecocardiograma para la 
detección de cualquier anomalía en ECG y fibrosis del 6 y 10% respectivamente.

Cualquier 
anomalía RT>6% RT>10%

Sensibilidad (%) 61,6 (42,5-77,6) 75 (50,5-89,8) 78,6 (52,4-92,4)

Especificidad (%) 91,4 (81,4-96,2) 87 (76,7-92,9) 85,7 (75,6-92,1)

Valor predictivo + (%) 76,2 (54,9-89,4) 57,1 (36,6-75,3) 52,4 (32,4-71,7)

Valor predictivo – (%) 84,1 (73,2-91,1) 93,7 (84,8-97,5) 95,2 (86,9-98,4)

Likehood ratio+ 7,4 (3-18) 5,7 (2,9-11,1) 5,5 (2,9-10,4)

Likehood ratio - 0,4 (0,3-0,7) 0,3 (0,2-0,7) 0,3 (0,1-0,7)

Eficiencia 82,1 (72,6-88,9) 84,5 (75,3-90,7) 84,5(75,3-90,7)

RT: realce tardío de gadolinio.

Tabla 20. Tabla resumen de la distribución del RTG, así como la extensión del mismo 
en pacientes con fibrosis superior al 6% con ecocardiografía normal.

Paciente FEVI 
ECO

FEVI 
RMN %RTG DISTRIBUCIÓN ECG ECG 

score

1 58 60 13,64 Mesocárdica. Lateral HBAI 5 

2 59 57 7,39 Epicárdica. Lateral Normal 3

3 61 62 16 Mesocárdica. Lateral BCRDHH 3

4 60 50 23,01 Transmural .Septal BCRDHH+HBAI+Alt. 
Repolarización

5

FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo. RMNc: Resonancia magnética cardiaca. RTG: realce 
tardío de gadolinio. HBAI: hemibloqueo anterior izquierdo. BCRDHH: Bloqueo completo de rama 
derecha del haz de His.

Presencia de realce tardío gadolinio > 10 %

Ecocardiograna 
anormal
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Tabla 21. Tabla resumen de las características de los pacientes sin fibrosis miocárdica 
con alteraciones en ecocardiografía basal. 

Paciente FEVI 
eco RMNc Alt. Ecocardiografía ECG ECG 

score

1 62 63 Acinesia inferobasal BAVc 4

2 59 55 Hipocinesia posterobasal Normal 2

3 63 61 Acinesia apical Bajos voltajes 4

4 62 52 hipocinesia media posterolateral Normal 0

5 54 61 Asincronía septal BIRIHH 0

FEVI: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. RMNc: Resonancia magnética cardiaca. BAVc: 
Bloqueo auriculoventricular completo. BIRIHH: Bloqueo incompleto de rama izquierda del haz de His.

6.6. SCORE DE SELVESTER Y PRUEBAS DE IMAGEN

En la tabla 22 se muestran los mejores puntos de corte del score ECG para la 
predicción de diferentes hallazgos en las pruebas de imagen. En nuestra población el 
área bajo la curva (ABC) es buena tanto para predecir el hallazgo de un ecocardiograma 
anormal como para la detección de cualquier grado de fibrosis en resonancia. Y es 
excelente, con un ABC superior a 0.95 frente a mayores grados de fibrosis, siendo el 
mejor punto de corte ≥ 3 para fibrosis >6%, y de ≥ 5 para grados >10% (figuras 21-24).

Tabla 22. Puntos de corte óptimos del ECG score estimados mediante curvas ROC 
para la detección de cualquier grado de disfunción ventricular, presencia de fibrosis y 

de presencia de fibrosis superior al 6 y al 10% respectivamente.

Parámetros FEVI<50% Eco 
anormal

Cualquier 
RTG RT > 6% RT > 10% RT > 20%

ABC 0,56 0,85 0,88 0,96 0,97 0,97

Score QRS 1 2 2 3 5 5

Sensibilidad 100 % 84,2 85,7% 100 % 84,6 100

Especificidad 12,1 % 83,6 86,5 % 84,7 % 95,0 85,5

VPP 22,7 % 64,0 % 73,9 % 60,9 % 78,6 % 28,6 %

VPN 100 % 93,9 % 92,0 % 100,0 % 96, 6 % 100 %

ABC: Área bajo la curva. VPP: Valor predictivo positivo. VPN: Valor predictivo negativo. FEVI: Fracción 
de eyección de ventrículo izquierdo. RTG: Realce tardío.
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Figura 21. Curva ROC para la detección de valor óptimo del ECG score que predice la presencia 
de anormalidades en el ecocardiograma. El score óptimo fue de 2.

Figura 22. Curva ROC para la detección de valor óptimo del ECG score que predice la presencia 
de cualquier realce tardío. El score óptimo fue de 2. 
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Figura 23. Curva ROC para la detección de valor óptimo del ECG score que predice la presencia 
de fibrosis superior al 6%. El score óptimo fue de 3.

Figura 24. Curva ROC para la detección de valor óptimo del ECG score que predice la presencia 
de realce tardío superior al 10%. El score óptimo fue de 5.



7. EVENTOS CLÍNICOS
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Del total de los 84 pacientes de la población de estudio, para este análisis se 
excluyeron 2 pacientes: uno de ellos por presentar el evento al diagnóstico (bloqueo 
AV completo), y el otro por haber tenido ya antecedentes de arritmias ventriculares 
sostenidas, que motivaron implante de un desfibrilador. Tras un seguimiento medio de 
6,2 ± 2,6 años, 8 pacientes (10%) presentaron eventos. En la población global, tal y 
como se muestra en la figura 25, la supervivencia libre de eventos , acumulada a 5 años 
fue del 94,2 % y a 10 años del 87, 7%.

Figura 25. Supervivencia libre de eventos en la población global.

El evento más frecuente fue la necesidad de implante de marcapasos en 2 
pacientes, 1 de ellos por bloqueo AV completo, y el otro por fibrilación auricular lenta 
sintomática. Dos pacientes desarrollaron nuevas alteraciones de la conducción, uno de 
ellos BCRDHH y el otro BCRIHH no presentes en el momento de la inclusión. Un paciente 
fue diagnosticado de vasoespasmo tras presentar episodios repetidos de dolor torácico 
con ascenso transitorio de ST con coronariografía sin lesiones. Un paciente presentó 
clínica de IC secundaria a fibrilación auricular rápida con desarrollo de taquimiopatía. 
Finalmente uno de los pacientes falleció de forma súbita durante el seguimiento sin 
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haber presentado sintomatología previa. La necropsia confirmó la presencia de fibrosis 
miocárdica extensa con afectación del sistema de conducción. La tabla 23 muestra de 
forma resumida las características de los pacientes con eventos

Analizando las curvas de supervivencia teniendo en cuenta el ECG basal, los 
pacientes con ECG anormal presentaron más eventos que aquellos con ECG normal (Log-
rank test p<0,001) (Figura 26). De hecho, todos los pacientes que presentaron un evento 
en el seguimiento tenían al momento de la inclusión un ECG patológico, y 7 de los 8 
presentaban un ECG score ≥3. La supervivencia libre de eventos comparando ECG normal 
frente a patológico, acumulada hasta el primer año, 5 años y 10 años fue de (100% vs 94%, 
100% vs 86%, y 100% vs 71%). De la misma manera, la presencia de un ecocardiograma 
basal alterado se asoció a mayor porcentaje de eventos en el seguimiento (Log-rank 
test, p=0,002). Comparando la presencia de un ecocardiograma normal vs patológico, la 
supervivencia libre de eventos hasta el primer año fue idéntica, 100% de los pacientes en 
ambos grupos. Sin embargo a los 5 años fue de 98% vs 80% y a los 10 años fue de 94% 
vs 68% respectivamente. La presencia de RTG también se asoció con mayor probabilidad 
de complicaciones con el tiempo (Log-rank test, p=0,01), con diferencias más importantes 
con el paso de los años, 96% vs 90%, y 96% vs 68% a los 5 y 10 años respectivamente. 
Es de destacar que tres de los pacientes con eventos no tenían RTG en la RMNc 

Tabla 23. Eventos clínicos con el ECG score; FEVI por ecocardiografía y presencia de 
RTG en RMNc correspondiente.

Evento clínico Alteración ECG ECG 
score

FEVI 
(%)

RTG 
(%)

Vasoespasmo Bajos voltajes 4 59 0

Muerte súbita BAV 1º grado+BCRDDH+HBAI 5 61 23

Marcapasos FA+BCRDHH+HBAI 8 44 23,5

Marcapasos BCRDHH 4 61 0

Insuficiencia cardiaca por 
taquimiopatía

BAV 1º grado+FA paroxística 5 46 17,5

Aparición de BCRDHH Alt. Repolarización 3 55 14,4

Disfunción sinusal sintomática BCRDHH+HBAI 4 62 4,4

BCRIHH de novo BCRIHH 0 54 0

BAV: Bloqueo auriculoventricular. BCRDHH: Bloqueo completo de rama derecha del haz de His. HBAI: 
Hemibloqueo anterior izquierdo. FA: Fibrilación auricular. BCRIHH: Bloqueo completo de rama izquierda 
del haz de His.



Eventos clínicos  [109] 

A continuación se muestran las curvas de supervivencia de Kaplan-Meier en 
función de los hallazgos del ECG y del ecocardiograma basal.

Figura 26. Curva de Kaplan-Meier comparando la tasa de eventos adversos acumulados en paciente 
con ECG normal vs ECG anormal, siendo esta significativamente mayor en el segundo grupo.

Figura 27. Curva de Kaplan-Meier comparando la tasa de eventos adversos acumulados en relación 
con la presencia de anomalías ecocardiográficas. La tasa de pacientes con eventos adversos fue 
significativamente mayor en pacientes con eco anormal (p<0,02).





8. DISCUSIÓN





Discusión  [113] 

El estudio que hemos realizado es un análisis de la utilidad del ECG para predecir 
el grado de afectación miocárdica en pacientes afectos de EC en un área no endémica. 
El hallazgo más importante de nuestro trabajo es que el ECG es una extraordinaria 
herramienta para descartar la presencia de afectación cardiaca en pacientes afectos de 
EC, incluso en fases subclínicas. 

 Este hallazgo nos parece de gran importancia, puesto que el ECG es una técnica 
sencilla, universal y de bajo coste que constituye una parte esencial de la exploración 
rutinaria de estos pacientes.

Hemos de recordar que la MC representa la complicación más común y grave de 
la EC, siendo la responsable de la mayor parte de la morbimortalidad observada. Se trata 
además de una miocardiopatía con rasgos diferenciales a otras miocardiopatías, con un 
riesgo aumentado de arritmias ventriculares y muerte súbita como primera manifestación 
de la enfermedad. Todo ello debido a su tendencia fibrosante y su predilección por la 
afectación del sistema de conducción cardiaco. Por otro lado, es de resaltar la elevada 
incidencia de dicha afectación en el paciente infestado, que ocurre aproximadamente en 
un tercio de los individuos tras un periodo variable que puede extenderse hasta varias 
décadas tras la primoinfección. En áreas endémicas se estima que entre un 2-5% de los 
pacientes en fase crónica indeterminada progresan anualmente a la forma cardiaca de la 
enfermedad27. Si bien en áreas no endémicas, o en población tratada con antiparasitarios, 
como la población analizada en nuestro trabajo, la afectación parece ser menor, por 
una menor exposición crónica al parásito, nos enfrentamos en nuestras consultas de 
cardiología a una población de gran importancia en cuanto a volumen y riesgo potencial 
de complicaciones graves. La dificultad en cuanto a la predicción de qué pacientes van 
a evolucionar a la fase de MC es un área de interés prioritario, y no aclarado. Por tanto, 
en la actualidad los esfuerzos están destinados a detectar precozmente a los pacientes 
con MC con el objetivo de mejorar su pronóstico, y de identificar a aquellos pacientes 
de bajo riesgo de progresión a corto y medio plazo. En nuestro medio, la valoración de 
estos pacientes para descartar la presencia de MC se basa en una buena historia clínica y 
en la combinación de las diferentes herramientas diagnósticas disponibles, desde la más 
accesible y barata como es el ECG, pasando por el ecocardiograma y llegando incluso a 
la realización de pruebas más costosas como la RMNc. Pese a realizar nuestra actividad 
en un sistema sanitario desarrollado, con acceso a pruebas de diagnóstico cardiológico 
avanzado, no debemos olvidar que los recursos son costosos y limitados. Y es una 



[114]  Perfil clínico y afectación cardiológica en pacientes con enfermedad de Chagas de área no endémica...

obligación del médico que atiende a sus pacientes, el compromiso con la eficiencia, 
conociendo qué prueba o combinación de pruebas va a permitir una mejor exactitud 
diagnóstica. Y no hay que olvidar que una prueba o combinación de pruebas mal 
indicadas puede conducir a errores diagnósticos, con las consecuencias negativas que de 
ello se derivan tanto para el paciente directamente como para el sistema sanitario. Para 
ello, es importante tener un adecuado punto de partida, que tanto el cardiólogo como 
el médico especialista en Medicina Tropical que valoran a estos pacientes, conozcan 
el perfil clínico-epidemiológico de los pacientes atendidos en nuestra área así como la 
prevalencia de afectación cardiaca de los pacientes valorados en una fase preclínica o 
poco sintomática de la enfermedad. Una vez conocidas dichas características de forma 
precisa es igualmente esencial conocer qué nos pueden ofrecer las distintas herramientas 
diagnósticas a nuestro alcance teniendo como máximo objetivo la seguridad del paciente, 
evitando pruebas innecesarias. 

8.1. CARACTERÍSTICAS POBLACIONALES BASALES 

La población final está compuesta por pacientes provenientes en su práctica 
totalidad de Bolivia, relativamente jóvenes, en torno a los 40 años de edad, en la que 
varones y mujeres están adecuadamente representados. La edad de los pacientes fue 
ligeramente inferior a la de otros estudios similares realizados en áreas no endémicas72,88 
y significativamente inferior a otras series realizadas en zona endémicas70. Además, 
en su mayoría los pacientes no referían ningún tipo de síntoma cardiovascular, hecho 
esperable al tratarse en su mayoría de pacientes de reciente diagnóstico provenientes 
de una consulta de screening poblacional. Se trata además de una población tratada 
con antiparasitario (más del 90% de los pacientes) según práctica clínica habitual del 
Servicio de Medicina Tropical de nuestro centro, en su mayoría con benznidazol, hecho 
diferenciador con otras series. Todo ello hace esperar que los casos detectados de MC 
en nuestra población sean casos en estadios iniciales, poco evolucionados.

En cuanto a la metodología para la clasificación de los pacientes, hemos asumido 
la clasificación adaptada a la etiología chagásica descrita en los distintos consensos 
de sociedades internacionales34,89, en la que la clasificación se realiza atendiendo a 
criterios electrocardiográficos y ecocardiográficos. Consideramos que se trata de una 
categorización que permite una buena caracterización de los pacientes y es la más 
ampliamente usada en estudios similares72,88. Tal y como era de esperar solo una minoría 
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de ellos (un 25%) presentaban alteraciones en el ecocardiograma basal, engoblándose en 
el grupo con una cardiopatía más avanzada.

8.2. CARACTERÍSTICAS ELECTROCARDIOGRÁFICAS

En este estudio, las alteraciones electrocardiográficas halladas fueron superponibles 
a lo descrito clásicamente en la literatura4,90. La anomalía más frecuentemente hallada la 
presencia de BCRDHH con o sin HBAI asociado. Es de destacar la presencia de un BAV 
completo al diagnóstico en un paciente asintomático remitido a la consulta para estudio.

Asimismo, la proporción de pacientes asintomáticos con alteraciones electrocar-
diográficas es similar a lo descrito en otros estudios de población no endémica42, siendo 
de un 40% en nuestro caso.

Respecto a otros hallazgos encontrados, nuestro trabajo también es consistente 
con series previas42,91–93 que identificaron la duración del QRS y del intervalo QTc como 
marcadores de severidad de la enfermedad, con una mayor duración de los mismos de 
forma estadísticamente significativa conforme avanza la enfermedad. 

El score de Selvester medio de nuestra población, que trata de inferir el grado de 
fibrosis asumiendo que cada punto equivale a un 3% de fibrosis, es de 1,9, siendo el score 
más bajo de las series publicadas hasta la fecha. En la serie de Strauss y colaboradores53 
la puntuación media obtenida fue de 3,5 y en la de Rodríguez-Zanella54 de 6. Asimismo la 
proporción de pacientes con score superior a 2, punto de corte establecido según trabajos 
previos como óptimo para la detección de cualquier grado de disfunción ventricular, es 
menor que en los estudios similares mencionados (43,7% vs 54,5%). 

8.3. CARACTERÍSTICAS ECOCARDIOGRÁFICAS 

Además del ECG, el ecocardiograma representa la modalidad de imagen más 
frecuentemente utilizada en la valoración y seguimiento de la MC. Como era de esperar 
por las características poblacionales, el 75% de los pacientes presentaba un estudio 
ecocardiográfico dentro de la normalidad. El grupo de pacientes con ecocardiograma 
anormal estaba constituido fundamentalmente por pacientes con alteraciones de la 
contractilidad, teniendo como grupo una FEVI media en el límite bajo de la normalidad, 
lo que indica una función ventricular relativamente preservada en la mayoría de ellos, 
por tanto en fases precoces de la enfermedad. Este hecho es relevante desde el punto de 
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vista del pronóstico de los pacientes dado que la FEVI es el predictor más potente de 
mortalidad 94. Comparando con series previas en áreas endémicas, la FEVI de nuestros 
pacientes presentaba valores significativamente mayores70,71,77 , con unas dimensiones 
ventriculares dentro de la normalidad y una baja prevalencia de disfunción ventricular. 
Estos mismos hallazgos fueron reportados con anterioridad por Regueiro et al88, donde 
también encontraron que sus pacientes de un área no endémica presentaban una FEVI 
normal de forma global. Finalmente, la detección de algo menos de un 10% de alteraciones 
de la contractilidad ocurrió de forma similar a la documentada por Barros y cols56 en una 
pequeña serie de pacientes en estadios iniciales de MC. 

8.4. CARACTERÍSTICAS POR RMNc

La RMNc es una técnica de imagen que cada vez está adquiriendo un papel 
más relevante en el quehacer diario de la cardiología. Esto se debe a que permite una 
evaluación muy exacta tanto de la anatomía como de la función cardiaca permitiendo 
además una excelente caracterización tisular, lo que la hace ser la técnica de elección en 
la valoración de las miocardiopatías. 

En el caso de la afectación cardíaca por EC permite demostrar en una única 
técnica de imagen los hallazgos característicos de la enfermedad ya sea alteraciones de la 
contractilidad, trombos intraventriculares o presencia de fibrosis miocárdica. En nuestra 
serie, centrándonos en la función ventricular y dimensiones, y en consonancia con lo 
observado en el estudio ecocardiográfico, la RMNc mostró de forma global una función 
sistólica biventricular y volúmenes normales. 

En cuanto a la detección de alteraciones de la contractilidad, hubo heterogeneidad 
en cuanto a los segmentos afectos si bien existía predilección tal y como se observa en 
otras series, por el segmento inferobasal, y sobre todo por los apicales. La presencia de 
aneurismas apicales fue muy similar a lo descrito en la literatura95 para pacientes sin 
deterioro de la función sistólica, con una prevalencia del 8.3%. Es de reseñar la detección 
por RMNc de 2 trombos apicales uno de ellos no descrito en el estudio ecocardiográfico 
basal. Este hecho no es sorprendente si tenemos en cuenta la importante diferencia de 
sensibilidad entre ambas técnicas96 pero creemos importante subrayarlo puesto que en 
una patología como la EC en la que la prevalencia de aneurismas apicales es elevada, 
fundamentalmente en estadios avanzados, el uso de RMNc para detección de trombos 
asociados podría presentar importantes implicaciones terapéuticas, puesto que aunque 
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no parecen asociarse a mayor mortalidad sí son un factor de riesgo demostrado para 
ictus97,98.

Otro aspecto a destacar es el hallazgo de disfunción ventricular derecha en 
ausencia de afectación izquierda en 2 de nuestros pacientes. Este hecho es remarcable 
puesto que clásicamente se ha atribuido la presencia de afectación derecha a sobrecarga 
izquierda18,99, no siendo hasta fechas recientes cuando se ha publicado la primera serie de 
RMNc, en la que se analizaba de forma pormenorizada la función ventricular derecha100 
En este trabajo se describía la presencia de disfunción ventricular derecha aislada en 
un 4.4%, del total de los pacientes incluidos. Sorprendentemente se objetivó en un 
18% de los que se encontraban en fase crónica indeterminada, aunque el mecanismo 
etiopatogénico de dicha disfunción no está aclarado y en el análisis multivariable se 
asoció a la presencia de FA y de disfunción ventricular izquierda, ambos marcadores de 
severidad de la enfermedad.

Se detectó fibrosis en una proporción significativa de los pacientes estudiados, 
en un tercio de ellos a pesar de ser, tal y como se ha comentado, una población joven, 
fundamentalmente asintomática remitida para screening. Sin embargo es cierto que 
el porcentaje de miocardio fibrótico medio fue solo del 4% de forma global, con un 
incremento progresivo en los estadios más avanzados aunque con valores medios no 
muy marcados, en torno al 15%. En nuestra serie tanto la prevalencia de la fibrosis 
como el valor medio de la misma son menores que lo descrito en las series previas 
publicadas70,71,75,77, hallazgo lógico puesto que como se ha comentado con anterioridad la 
tasa de pacientes incluidos en fase crónica indeterminada o estadio A es significativamente 
superior en nuestro estudio. De forma similar a lo publicado el porcentaje de miocardio 
afecto por fibrosis fue incrementándose de forma significativa conforme avanzaba el 
estadiaje de la enfermedad. 

En cuanto a las características del realce nuestros hallazgos confirman 
la imposibilidad de establecer un determinado patrón como característico de la 
miocardiopatía chagásica, puesto que este es altamente heterogéneo70,77,88,101,102 (con una 
ligera prevalencia no significativa hacia la transmuralidad) aunque la distribución del 
mismo sí se ajusta a los segmentos clásicos con predilección por los segmentos apical 
e inferolateral basal94.
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8.5. USO RACIONAL DE LAS PRUEBAS

El uso de diferentes pruebas complementarias tiene un doble objetivo en nuestra 
práctica clínica. En primer lugar caracterizar de forma adecuada a nuestros pacientes, pero 
esto debe ir acompañado de un segundo objetivo, el de estratificar mejor el riesgo de los 
pacientes . Cuando hablamos de estratificación de riesgo nos referimos al uso combinado 
de diferentes datos obtenidos de nuestra práctica clínica con el objetivo de identificar 
a los pacientes que necesitan ser tratados o seguidos de una manera más intensiva. 
Y esto lo hacemos con el fin último de anticiparnos a sus posibles complicaciones y 
mejorar su pronóstico. Conocer cuantos más datos posibles de nuestros pacientes suele 
ser útil desde el punto de vista docente y de investigación. Es bueno definir de forma 
adecuada a nuestra población pero no todos los datos son útiles desde el punto de vista 
pronóstico. O dicho de otra manera, no por hacer más pruebas de forma indiscriminada, 
nuestros pacientes van a evolucionar mejor. Por tanto hay que seleccionar sólo aquellas 
que nos van a aportar el máximo beneficio. En el estudio de las miocardiopatías, y en 
concreto en el ámbito que nos ocupa de la MC, es indudable el papel de la RMNc como 
patrón oro, por su capacidad de cuantificación fidedigna de la función ventricular, por 
su capacidad de detección de disinergias y por una capacidad de caracterización tisular 
extraordinaria103,104. Desafortunadamente, la RMNc es una técnica de muy elevado coste 
y de accesibilidad limitada, por lo que su uso debe restringirse a los pacientes que más se 
pueden beneficiar, en los cuales su uso vaya a incrementar nuestra capacidad pronóstica. 
Esto es especialmente relevante en el caso de la MC, ya que aunque se entiende que 
las áreas endémicas son zonas económicamente deprimidas con escaso acceso a los 
recursos sanitarios, no es menos cierto que en el caso de las zonas no endémicas con los 
cambios migratorios acaecidos en los últimos 20 años la generalización de esta técnica 
supondría un sobreesfuerzo no desdeñable para el sistema sanitario. Basta reseñar que 
en el caso que nos ocupa, la Región de Murcia, residen más de 85000 personas censadas 
provenientes de zonas endémicas105 y presentó en el año 2017 un saldo migratorio neto 
superior a 5000 inmigrantes latinoamericanos106. 

La publicación de las primeras series de RMNc70,88 en pacientes afectos por EC, 
en las que se demostraba la presencia de fibrosis aún en fase crónica indeterminada, 
evidenció que la enfermedad es un continuum, hecho que se vio refrendado en un 
estudio reciente102 que mostró que la prevalencia de fibrosis en aquellos pacientes en fase 
crónica indeterminada es similar a la de aquellos diagnosticados de MC sin disfunción 
ventricular. 
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Esta certeza de que la EC puede presentar un espectro de afectación cardiaca 
muy amplio y de que la ausencia de anomalías en las pruebas convencionales no 
significa ausencia de enfermedad, ha puesto en valor la necesidad de validar estrategias 
diagnósticas y pronósticas que, incluso en las primeras fases de la enfermedad, 
nos permitan identificar al subgrupo de pacientes con mayor riesgo de desarrollar 
complicaciones cardiológicas. En nuestro medio, con un programa de screening 
poblacional ofrecido por la URMTRM con amplia cobertura, son estos pacientes 
en fases tan incipientes los que son remitidos para valoración a las consultas de 
cardiología. Es en esta situación en la que nos podemos debemos formular ciertas 
preguntas: ¿es útil el ECG en estas fases tan precoces?; dadas las peculiaridades de 
la MC, con su capacidad fibrosante y arritmogénica, ¿hay que hacer estudio completo 
en todos ellos incluyendo la realización de técnicas de imagen como la RMN? ¿Es 
relevante la presencia de fibrosis de escasa cuantía en pacientes con MC incipiente, 
con función ventricular preservada en la mayoría de ellos?; 

8.5.1. El paciente con ECG normal

El ECG es una técnica sencilla, universal y de bajo coste que constituye una 
parte esencial de la exploración rutinaria de estos pacientes. Además, en el presente 
estudio hemos demostrado su extraordinario valor predictivo negativo para descartar 
daño tisular por RMNc, lo que hace de él una herramienta de gran interés. Este elevado 
valor predictivo negativo se incrementa para mayores grados de afectación alcanzando 
incluso valores del 100% para cantidades de cicatriz miocárdica superiores al 10%. No 
obstante, en 4 de los 26 pacientes que presentaban realce tardío positivo el ECG no 
fue capaz de predecir la presencia de fibrosis. Existen dudas por tanto si este hecho es 
relevante desde el punto de vista pronóstico. Al analizar pormenorizadamente dichos 
pacientes en todos los casos tenían función sistólica global y segmentaria preservada y 
un score de Rassi menor de 6 por lo que su pronóstico a 10 años es, a priori, excelente. 
En cuanto a la extensión del realce en 3 de los 4 pacientes este fue menor del 3%, y en 
un caso del 7%. Es bien conocida la relación existente entre la presencia de miocardio 
fibrótico, progresión y pronóstico en pacientes con MC. Recientemente Senra y cols77 
analizaron el valor pronóstico de la fibrosis miocárdica en una serie de 130 pacientes con 
MC establecida, donde la disfunción ventricular y la fibrosis eran frecuentes y presente 
en hasta en el 75% de ellos. Encontraron que un punto de corte en torno al 10% de 
fibrosis era predictor independiente de eventos adversos en el seguimiento incluyendo 
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mortalidad total. En un estudio anterior53, sugerían un punto de corte similar aunque algo 
mayor, en torno al 12%. Por tanto, parece que existe una masa crítica de fibrosis con 
implicaciones pronósticas, y este umbral en nuestra serie se descarta con un ECG normal 
en todos los casos. Pero además de este umbral de seguridad cuyo valor es recurrente 
en la literatura y que se valora de forma adecuada con un ECG, la confianza en la 
técnica se respalda tras observar los resultados del seguimiento de nuestros pacientes. 
De forma interesante comprobamos que un ECG normal, efectivamente se acompaña 
de un pronóstico excelente a 6 años. Todos los pacientes que sufrieron alguno de los 
eventos descritos tenían un ECG anómalo. Por tanto el ECG emerge como una excelente 
herramienta de cribado poblacional, que separa claramente a los pacientes de riesgo bajo 
de aquellos que pudieran no tenerlo. Los criterios utilizados para definir la normalidad 
del ECG se basan en un análisis rápido y sencillo y han sido definidos con anterioridad 
en el apartado métodos. Otra manera de utilizar el ECG es mediante el empleo del score 
de Selvester aunque requiere destreza y mayor consumo de tiempo para su análisis. Al 
igual que en series previas, encontramos que el score está fuertemente correlacionado 
con el grado de fibrosis, a pesar de ser pacientes poco evolucionados. Tiene un excelente 
rendimiento para descartar MC significativa, sobre todo cuando hablamos de porcentajes 
de escara >6%. Sin embargo no parece mejorar lo ya conseguido con análisis ECG 
sencillos cuando el objetivo es identificar a pacientes de bajo riesgo ya que la información 
aportada resulta similar. Por el contrario en situaciones y contextos en donde lo que 
buscamos es un buen predictor de la extensión de la fibrosis como paso previo a la 
solicitud de un estudio con RMNc confirmatorio, sí que encontramos su utilidad, sobre 
todo si derivado de esto esperamos cambios en el manejo de los pacientes. 

Como conclusión, podemos decir que más de la mitad de los pacientes remitidos 
para valoración de MC se benefician de un cribado rápido, sencillo y económico, aquellos 
con un ECG normal. A la luz de nuestros resultados no precisarían de ningún tipo de 
estudio adicional por su bajo perfil de riesgo. Esta afirmación está de acuerdo con las 
recomendaciones de algunas sociedades científicas, que afirman que un ECG normal 
clasifica al paciente como de bajo riesgo39 sin necesidad de realizar más exploraciones34 
siempre y cuando el paciente no presente cambios evolutivos en el ECG 89 . Sin 
embargo otros documentos de consenso consideran razonable el completar el estudio 
en estos mismos pacientes con un ecocardiograma basal89. Si bien en medios sanitarios 
desarrollados el ecocardiograma es una prueba rutinaria y de fácil acceso, no debemos 
olvidar que debemos evitar pruebas complementarias que no aporten valor y que por el 
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contario puedan conducir a una cascada de pruebas innecesarias. En nuestra experiencia 
no hemos encontrado que la realización de un ecocardiograma en pacientes con ECG 
normal sea rentable, ya que sólo se detectaron anomalías en 4 de los 50 pacientes y su 
resultado no alteró el manejo posterior. Así, ningún paciente con ECG normal presentaba 
disfunción ventricular en el ecocardiograma, hallazgo que podría haber sido útil para 
iniciar tratamiento específico con bloqueo neurohormonal o dispositivos en su caso. Y 
las alteraciones de la contractilidad que presentaban estos 4 pacientes eran consistentes 
con áreas de hipocinesia segmentaria, 3 de ellas no confirmadas en el estudio con RMNc, 
y con presencia de fibrosis de menos de un 2% en sólo un paciente, clínicamente poco 
relevante tal y como hemos visto con anterioridad. 

Por otra parte parece oportuno recordar el carácter crónico y progresivo de la 
enfermedad, con una incidencia anual de nuevas alteraciones electrocardiográficas del 
6-7% que en muchos casos traduce una caída significativa (>5%) de la FEVI15,107 por lo 
que una revisión clínica con valoración electrocardiográfica anual es mandatoria como 
así lo recomiendan los distintos consensos internacionales. 

8.5.2. El paciente con ECG anormal

Menos de la mitad de los pacientes presentan anomalías ECG, lo cual los sitúa 
dentro del diagnóstico de MC. En este grupo de pacientes el siguiente paso para una 
estratificación adecuada consistiría en la realización de un ecocardiograma. Sabemos que 
la función ventricular es uno de los predictores de eventos más potentes que existen, 
y forma parte de los factores de riesgo independientes de complicaciones junto a la 
clase funcional, cardiomegalia en la radiografía y presencia de taquicardia ventricular 
no sostenida. De los pacientes remitidos con ECG anómalo es de destacar que la mitad 
de ellos tenían ecocardiogramas totalmente normales pero en la otra mitad existían 
alteraciones, siendo relevante que cerca de un 10% tenían disfunción ventricular, todos 
ellos en grado moderado o ligero pero que obligó en algunos de ellos a iniciar tratamiento. 
Por tanto la utilidad del ecocardiograma en este grupo ofrece pocas dudas.

 El estudio con RMNc a este grupo demostró además la existencia de una cantidad 
de escara nada desdeñable del 13% de forma global y, teniendo en cuenta su asociación 
con el pronóstico, parece razonable que la RMNc sea una prueba adicional para ser 
utilizada para mejorar en la estratificación de este grupo. Quedaría por aclarar el papel 
de la RMNc en aquellos pacientes con ECG anómalo pero con ecocardiograma normal. 
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En nuestra serie es llamativo que una quinta parte de ellos presenta una fibrosis marcada 
en la RMNc que no había sido sospechada por eco. Todos ellos tenían ECG anormal 
como hemos visto, lo que vuelve a reforzar el papel del ECG como prueba de elevada 
sensibilidad, que se anticipa a las alteraciones demostrables a nivel ecocardiográfico. 
Quizá el score Selvester pueda ayudarnos a predecir qué pacientes pueden tener mayor 
cantidad de fibrosis, sobre todo en áreas con un acceso muy restringido a la RMNc, 
en aras de una selección más adecuada de los pacientes. Si este hallazgo inesperado, 
de fibrosis significativa en pacientes que globalmente tienen una función ventricular 
preservada justifica la realización universal de RMNc, es un aspecto que queda aún por 
demostrar. En nuestra opinión, su uso sí que estaría justificado en aquellos pacientes 
con arritmias ventriculares con el objetivo de identificar el sustrato, establecer qué tipo 
de abordaje es el óptimo para ablación (epi o endocárdico) así como para establecer un 
diagnóstico etiológico en aquellos pacientes en los que se intenta realizar un diagnóstico 
diferencial con otros tipo de miocardiopatías.

Finalmente, en pacientes en los que se documente disfunción ventricular, la 
RMNc adquiere un papel fundamental a la hora de mejorar la estratificación de riesgo. 
Tal y como se ha comentado previamente, la información que aporta en cuanto a función 
ventricular y la extensión de la fibrosis, representan elementos pronósticos claves y 
son útiles en la toma de decisiones, incluyendo las relacionadas con la utilización de 
desfibriladores implantables para la prevención de muerte súbita en aquellos casos con 
indicaciones límite.

8.5.3. Algoritmo propuesto de manejo

Con lo anteriormente expuesto creemos que el diagrama de flujo para un óptimo 
sería el recogido en la figura 28, siendo el ECG la herramienta de trabajo pivotal como 
se ha justificado previamente.
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Figura 28: Algoritmo de manejo propuesto en la consulta de ardiología de un área no endémica.
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Limitaciones  [127] 

Nuestro estudio presenta una serie de limitaciones que no pueden ser obviadas.

La primera de ellas se encuentra en la selección de la población. Al tratarse de 
una población de pacientes remitidos fundamentalmente desde una consulta de cribado 
poblacional es muy posible la interferencia de cierto grado de sesgo por adelanto 
diagnóstico (lead-time bias) que haya producido una sobreestimación de la supervivencia 
libre de eventos, puesto que esta es superior a lo descrito en otras series. Si bien, ha de 
recalcarse que en nuestro medio la inmigración es un fenómeno relativamente reciente, 
con una edad en la población inmigrante sensiblemente inferior a los nacionales (36 
vs 44 años108) al tratarse fundamentalmente de personas en edad laboral, por lo que 
consideramos que el hecho de obtener un pronóstico mejor simplemente es un reflejo 
de la población latinoamericana residente en España y por tanto con validez externa 
completa en nuestro medio.

En relación a los electrocardiogramas hubo una pérdida de 11 de ellos que no 
permitió realizar un examen cuantitativo de los mismos. Si bien estaban descritos en la 
historia clínica por un cardiólogo experimentado no fue posible cuantificar los intervalos 
de conducción intervalos de la conducción auriculoventricular e intraventricular, el 
intervalo QT ni estimar el score de Selvester. Sin embargo, ha de reseñarse que las 
pérdidas de ECG fueron balanceadas entre los grupos (7 pacientes en el grupo 1, 2 
pacientes en el grupo 2, y finalmente 2 pacientes del grupo en el grupo 3).

Otra de las limitaciones se encuentra referida a los resultados de la ecocardiografía, 
una técnica con un mayor grado de dependencia del operador que el resto de tests 
diagnósticos utilizados. Además, los segmentos que presentan clásicamente mayor 
afectación por EC son aquellos que suelen tener una peor delimitación endocárdica109 y 
,aunque los ecografistas desconocían el resultado del resto de exploraciones, es cierto 
que conocían que eran pacientes con serología positiva para T. cruzi, por lo que se 
podía haber producido sesgo por sospecha diagnóstica. Sin embargo, la Unidad de 
Imagen en la que se han realizado los estudios pertenece a un hospital terciario con una 
alta experiencia y calidad acreditadas por la Sociedad Española de Cardiología, lo que 
probablemente limita en parte este sesgo. 

En las limitaciones referentes a la RMNc hemos de analizar tres situaciones. La 
primera de ellas es que no se ha excluido mediante la realización de coronariografía 
sistemática la presencia de enfermedad isquémica que pudiera justificar la presencia 
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de RTG. En primer lugar, no consideramos ético someter a pacientes asintomáticos 
a la radiación y complicaciones directas inherentes a la prueba. En segundo lugar, 
consideramos que la probabilidad de cardiopatía isquémica en nuestra población es muy 
remota, debido tanto a la edad de los pacientes como a la baja prevalencia de FRCV de la 
misma, ningún paciente tenía 2 o más FRCV. Además, cuando se consideró clínicamente 
indicado, sí se realizó una exploración de la anatomía coronaria, como así ocurrió en 
3 pacientes. Es por ello, que consideramos que el origen isquémico de las alteraciones 
halladas está más que razonablemente excluido. La segunda limitación viene determinada 
por las características técnicas de los estudios realizados con estadiaje del grado de 
fibrosis atendiendo únicamente al grado de RTG. Es cierto que mediante el empleo de la 
cuantificación de RTG solo se ha estudiado la presencia de fibrosis macroscópica y que 
no se han empleado técnicas más recientes de mapeo tisular multiparamétrico como las 
secuencias de T1 mapping pre y postcontraste, ya que no estaban disponibles en nuestro 
medio en el momento de realización del estudio. Dichas secuencias, que permiten obtener 
una información más precisa de la ocupación del espacio extravascular110, han mostrado 
valor pronóstico independiente de la FEVI y de la presencia o no de RTG111 por lo que 
su estudio podría mejorar la estratificación de dichos pacientes, es por ello que creemos 
que estudios futuros en dicha dirección son necesarios. Y finalmente, la solicitud de 
RMNc quedaba supeditada a la decisión por parte del médico que atendía al paciente 
en consulta. Este hecho podría haber seleccionado para nuestro estudio a una población 
de pacientes con una enfermedad más avanzada. Sin embargo más de la mitad de los 
pacientes tenían un ECG normal, y tres cuartas partes tenían un ecocardiograma normal. 
Por tanto, al contrario de lo que se podría pensar, sólo una pequeña parte de la población 
pertenecería al grupo con una enfermedad más evolucionada, pudiendo por tanto extraer 
conclusiones de pacientes en fases iniciales. 
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Conclusiones  [131] 

1.	 La población afecta de EC estudiada en las consultas de Medicina Tropical de nuestra 
Región, es una población joven, proveniente en su mayoría de Bolivia, con escasa 
prevalencia de FRCV y mayoritariamente asintomáticos. 

2.	 La afectación cardiaca subclínica es frecuente en estos pacientes. Hasta el 40% 
presentan alguna alteración electrocardiográfica, siendo la más frecuente la 
combinación de BCRDHH+HBAI. 

3.	 En una cuarta parte de los pacientes se detectaron alteraciones ecocardiográficas, 
debido fundamentalmente a alteraciones de la contractilidad, sobre todo a nivel apical. 
La RMNc constató la presencia de fibrosis en un 30% de los pacientes, siendo el ápex 
y los segmentos inferiores de VI los más frecuentemente afectados, aunque no se 
pudo establecer un patrón de realce específico en EC. 

4.	 El ECG es una técnica muy sensible para la detección de anomalías en RMNc y 
alcanza un VPN del 100% para descartar fibrosis ≥ 10% del tejido miocárdico. 

5.	 Comparado con el ECG, la ecocardiografía presenta un menor VPN, sobre todo 
cuando se trata de detectar a los pacientes con un menor grado de fibrosis, y sobre 
todo cuando esta se localiza en cara lateral . 

6.	 La existencia de un ECG normal se asocia a un excelente pronóstico a largo plazo, 
presentando eventos de interés solo aquellos pacientes con ECG patológico. De la 
misma manera aquellos pacientes con un ecocardiograma normal tienen en general 
un buen pronóstico aunque se observan algunos eventos en pacientes que pese a tener 
un estudio dentro de la normalidad, tienen un ECG patológico.

7.	 El score de Selvester es una buena herramienta para inferir el grado de fibrosis hallada 
en RMNc. Los puntos de corte óptimos mediante curvas ROC en nuestra población 
fueron de 2 para la presencia de cualquier anomalía en la ecocardiografía, 3 para 
realce superior al 6% y 5 para realce superior al 10%.

8.	 Pese a todo, el score de Selvester en nuestros pacientes no aporta información 
clínicamente relevante más allá que la ofrecida por el ECG convencional tanto en la 
valoración como en el pronóstico de los pacientes atendidos en nuestra consulta con 
EC.
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9.	 Conforme a lo anterior, proponemos un algoritmo de valoración de los pacientes 
con EC con el ECG como herramienta fundamental, sin precisar en la mayoría de 
ellos otras exploraciones complementarias. De esta manera, un ECG normal permite 
descartar con una elevada probabilidad la existencia de una cardiopatía significativa. 
Se reservaría la solicitud de otras pruebas para pacientes con ECG anómalo. 
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