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Introduccion y objetivos. Los estudios de prondstico
efectuados sobre la mortalidad de la cardiopatia se han
centrado en la etapa final de la enfermedad (insuficiencia
cardiaca). Nuestro objetivo fue establecer los indicadores
de progresion de la enfermedad de Chagas en estadios
tempranos.

Material y método. Se incluyé a 856 pacientes con 3
pruebas reactivas anti- Trypanosoma cruziy se excluyé a
los pacientes con insuficiencia cardiaca. Se ultilizo la si-
guiente estratificacion clinica: grupo |, sin cardiopatia;
grupo Il, con cardiopatia y sin dilatacién del ventriculo iz-
quierdo (VI); grupo lll, con dilatacidn del VI, sin insuficien-
cia cardiaca.

El punto final de evaluacién fue la progresion hacia un
grupo clinico de mayor severidad o la muerte cardiovas-
cular. Se incluyeron las variables clinicas, electrocardio-
graficas y ecocardiograficas en un analisis multivariado
(Cox) y se construy6 una puntuacion de riesgo.

Resultados. La edad promedio fue de 43,7 afios y el se-
guimiento de 8 afnos. La edad (hazard ratio [HR] = 1,05; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 1,02-1,07; p < 0,001), el
diametro sistdlico del VI (HR = 1,06; IC del 95%, 1,04-1,09;
p < 0,001), los trastornos de conduccién intraventricular
(HR = 1,85; IC del 95%, 1,02-3,36; p = 0,04) y la taquicar-
dia ventricular sostenida (HR = 3,97; IC del 95%, 1,65-
9,58; p = 0,002) fueron predictores de progresion de la car-
diopatia. El tratamiento con benznidazol redujo el riesgo de
progresion (HR = 0,40; IC del 95%, 0,23-0,72; p = 0,002).

La puntuacion de riesgo construido estratificé adecua-
damente la probabilidad de progresidn de la cardiopatia.

Conclusiones. Los indicadores clinicos y la puntua-
cion propuesta pueden establecer el prondstico de pro-
gresién de la miocarditis chagasica cronica sin insuficien-
cia cardiaca.
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Clinical Predictors of Chronic Chagasic Myocarditis
Progression

Introduction and objectives. Previous prognostic stu-
dies of Chagas’ disease have focused on mortality asso-
ciated with end-stage cardiopathy (i.e., heart failure). Our
aim was to identify indicators of progression in early-sta-
ge Chagas’ heart disease.

Matherial and method. The study included 856 patients
with 3 positive anti- Trypanosoma cruzi test results. Those
with heart failure were excluded. Patients were divided
into 3 clinical groups: those without heart disease (Group
1); those with heart disease but without left ventricular en-
largement (Group Il); and those with left ventricular enlar-
gement but without heart failure (Group IllI). The endpoint
was progression to a more severe clinical stage or death
due to cardiovascular disease. A Cox regression model
was used to derive a clinical risk score from clinical, elec-
trocardiographic and echocardiographic variables.

Results. At study entry, the patients’ mean age was
43.7 years. They were followed up for a mean of 8 years.
The following were predictors of heart disease progres-
sion: age at entry (HR=1.05; 95% ClI, 1.02-1.07; P<.001),
left ventricular systolic diameter (HR=1.06; 95% CI, 1.04-
1.09; P<.001), intraventricular conduction abnormalities
(HR=1.85; 95% CI, 1.02-3.36; P=.04), and sustained ven-
tricular tachycardia (HR=3.97; 95% ClI, 1.65-9.58; P=.002).
Treatment with benznidazole reduced the risk of progres-
sion (HR=0.40; 95% ClI, 0.23-0.72; P=.002). The devised
clinical risk score was effective in stratifying the likelihood
of cardiopathy progression.

Conclusions. Specific clinical indicators and a derived
clinical risk score can be used to predict the progression
of chronic chagasic myocarditis in patients without heart
failure.

Key words: Cardiopathy. Cardiac disease. Heart failure.
Prognosis.

Full English text available at: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas representa la principal
causa de miocarditis de origen infeccioso conocida';
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ABREVIATURAS

ECG: Electrocardiograma
HR: hazard ratio.
VI: ventriculo izquierdo.

afecta al 25% de los 15 a 20 millones de personas in-
fectadas en América Latina®. La patogenia de la car-
diopatia chagdsica crénica no es completamente enten-
dida®, aunque existen hallazgos que sefialan la posible
relacion de sucesos, manifestados en forma lenta y
progresiva, como la presencia del agente etiolégico
(Trypanosoma cruzi) o de componentes antigénicos
del mismo (ADN de parésito) en tejido cardiaco*$, la
respuesta anormal del sistema inmunolégico, que no
logra controlar o curar la infeccién, actuando como
mediador del dafio celular’, y la miocarditis crénica,
difusa o focal, con progresién a la fibrosis miocar-
dica®. Desde el punto de vista clinico, la enfermedad
ha sido cldsicamente descrita cursando en las etapas
aguda, indeterminada y crénica’. La etapa de cardiopa-
tfa manifiesta se observa en personas adultas, portado-
ras de la infeccién desde la infancia'®, La presentacién
de la cardiopatia crénica es polimorfa'!; puede mani-
festarse como trastornos de conduccién eléctrica intra-
ventricular, arritmias ventriculares, enfermedad del
nodo sinusal, lesiones segmentarias de VI, dilataciéon y
disfuncidn ventricular izquierda con o sin insuficiencia
cardiaca, o la combinacion de varios de estos cuadros
clinicos. Las causas principales de defuncién son la in-
suficiencia cardiaca y la muerte subita, con aproxima-
damente el 70 y el 30%, respectivamente para cada
una, del total de defunciones'?.

Los estudios de prondstico efectuados se han centra-
do sobre la mortalidad de la cardiopatia en la etapa fi-
nal de la enfermedad (insuficiencia cardiaca)'*". Al-
gunas variables prondsticas muy importantes, como
las variables ecocardiograficas y las arritmias, no fue-
ron analizadas en forma conjunta con las variables de
relevancia clinica ya establecidas. Otros estudios se
han focalizado en las arritmias ventriculares comple-
jas, sin considerar la evolucién o progresién de la en-
fermedad, como tampoco las variables «no arritmicas»
con significado prondstico!s!.

El objetivo de esta cohorte fue establecer de forma
integral los indicadores prondsticos de progresion de
la cardiopatia en pacientes con enfermedad de Chagas
en etapas indeterminadas y con cardiopatia manifiesta,
sin insuficiencia cardiaca.

MATERIALY METODO

Se incluy6 a 856 pacientes con enfermedad de Cha-
gas diagnosticada por 3 pruebas serolégicas reactivas:
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Machado Guerreiro o ELISA, hemoaglutinacién indi-
recta y prueba de la inmunofluorescencia. Se excluye-
ron las cardiopatias concomitantes como cardiopatias
congénitas (4 pacientes), hipertensivas (29 pacientes),
isquémicas (8 pacientes), alcohdlicas (5 pacientes) y
otras cardiopatias (3 pacientes). Se estratificé a todos
los pacientes incluidos en grupos clinicos a su ingre-
so, de acuerdo con las siguientes caracteristicas: gru-
po I (pacientes sin cardiopatia): serologia reactiva,
electrocardiograma (ECG) normal, radiografia de t6-
rax normal y didmetro diastélico del VI < 57 mm;
grupo II (pacientes con cardiopatia manifiesta sin di-
latacion del VI): serologia reactiva, ECG anormal, ra-
diografia de térax normal y didmetro diastdlico del VI
< 57 mm; grupo III (pacientes con cardiopatia mani-
fiesta y dilatacién del VI): serologia reactiva, ECG
anormal, radiografia de térax que evidenciaba cardio-
megalia (indice cardiotordcico > 0,50) y/o didmetro
diastdlico del VI > 57 mm, sin signos clinicos de in-
suficiencia cardiaca.

Se excluyé también a los pacientes con dilatacion
del VI e insuficiencia cardiaca previa al comienzo del
estudio, por considerar que son enfermos en la etapa
final de la cardiopatia, con alta mortalidad esperada, y
en quienes los factores prondsticos han sido estudia-
dos previamente!*15,

Se consideraron anormalidades electrocardiografi-
cas relacionadas con la enfermedad las siguientes:
bloqueo completo de la rama derecha, hemibloqueo
anterior izquierdo, bloqueo completo de la rama iz-
quierda, extrasistolia ventricular grado de Lown II o
mayor, areas de inactivacidn eléctrica, aleteo auricu-
lar, fibrilacién auricular, taquicardia auricular, bradi-
cardia sinusal < 50 x', taquicardia ventricular sosteni-
da y no sostenida, bloqueo auriculoventricular (AV)
de segundo grado tipo II y de tercer grado, y la colo-
cacion de marcapaso definitivo. Estos trastornos del
ECG fueron significativamente mds frecuentes en in-
dividuos con serologia positiva anti-7. cruzi que en
una serie de individuos normales'®. Durante la fase de
cribado (primeros 2 meses), todos los pacientes com-
pletaron los siguientes estudios: ECG, ergometria, ra-
diografia de térax de frente y ecocardiograma modo
M y bidimensional. Una vez estratificados por grupo
clinico, se realizaron el control y el seguimiento con
la sistemadtica general adoptada por nuestro servicio:
grupo I: 1 consulta con ECG cada 6 meses a 1 afio.
Holter o repeticién de ergometria y ecocardiograma
de acuerdo con los sintomas o alteraciones en el ECG
basal, o cada 5 afos; grupo II: 1 consulta con ECG
cada 4 a 6 meses. Holter o repeticiéon de ergometria y
ecocardiograma de acuerdo con los sintomas o altera-
ciones en el ECG basal, o cada 5 afios; grupo III: 1
consulta con ECG cada 3 meses. Holter o repeticién
de ergometria de acuerdo con sintomas o alteraciones
en el ECG basal, o cada 5 afios, y ecocardiograma
cada 2 afios.

66



Los pacientes que evolucionaron hacia la insuficien-
cia cardfaca fueron evaluados mensualmente con ECG
y anualmente con ecocardiograma.

Para estudiar los indicadores de progresién de la
miocardiopatia chagdsica crénica se consideré6 como
punto final (variable dependiente) la evolucién hacia
un grupo clinico de mayor severidad o la defuncién de
origen cardiovascular, ambos definidos como cambios
de grupo clinico. De esta manera, las posibilidades de
evolucién o cambios de grupo clinico fueron: la pre-
sentacion de una anormalidad del ECG, la dilatacion
de VI, la aparicién de insuficiencia cardiaca y la de-
funcién.

Las siguientes variables fueron seleccionadas para
determinar su importancia prondstica respecto de la
progresion de la cardiopatia: edad de ingreso; trata-
miento etioldgico con benznidazol 5 mg/kg/dia duran-
te 30 dias (efectuado con anterioridad al ingreso en el
estudio); trastornos de conduccién eléctrica intraven-
tricular: bloqueo completo de la rama derecha, hemi-
bloqueo anterior izquierdo, bloqueo completo de la
rama derecha asociado a hemibloqueo anterior izquier-
do y bloqueo completo de la rama izquierda; frecuen-
cia cardiaca basal al ingreso; extrasistolia ventricular
diagnosticada en los ECG de control o en las ergome-
trias; taquicardia ventricular no sostenida diagnostica-
da por ECG basal, ergometria o Holter; taquicardia
ventricular sostenida diagnosticada por ECG basal, er-
gometria o Holter; didmetro diastdlico y sistélico del
VI, didmetro sist6lico de la auricula izquierda, disfun-
cion sistolica del VI y presencia de lesiones segmenta-
rias de VI por ecocardiografia modo M y bidimensio-
nal.

Puntuacion clinica de riesgo

Con el objetivo de establecer una puntuaciéon de
riesgo individual de progresiéon de la miocardiopatia
chagésica crénica, se transformaron los valores de ha-
zard ratio (HR) del andlisis multivariado en un punta-
je, con un valor relativo acorde con su significacién
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prondstica. Con esta finalidad las variables continuas
fueron transformadas en variables dicotémicas estable-
ciendo un punto de corte representativo del riesgo.

Pérdidas de seguimiento

A lo largo del estudio se perdieron 221 pacientes
(26% del total), la mayoria de ellos debido a migracio-
nes internas. Mediante citaciones postales efectuadas a
los 5 y 10 afios de comienzo del estudio, se intentd re-
cuperar para el seguimiento clinico a estos pacientes.
Con esta metodologia se recuperd a 84 pacientes (38%
de los perdidos).

El tiempo de seguimiento de los pacientes perdidos
mostré una mediana de 4,9 afios y un rango intercuar-
tilico (25-75%) de 1,8 a 7,7.

Estadistica

Las medidas continuas se expresaron como prome-
dio y desviacidn estindar o mediana y rango intercuar-
tilico de 25-75%, mientras que las variables dicotémi-
cas se expresaron como resultado/total. Para el andlisis
univariado, todas las variables en estudio se analizaron
mediante el modelo de riesgo proporcional (Cox) res-
pecto de la variable dependiente cambios de grupo cli-
nico. Para el andlisis multivariado se utiliz6 el modelo
de regresién de Cox, incluidas todas las variables con
significacién (p < 0,05) en el andlisis univariado. En
los casos de colinealidad entre 2 variables se repiti6 el
modelo de regresion con la inclusién de cada una de
ellas por separado para valorar su significado respecto
de la variable dependiente. Las curvas de superviven-
cia se analizaron por el método de Kaplan-Meier y el
log-rank test para el estudio de significaciéon. Todo el
andlisis estadistico se realiz6 con los programas Statis-
tix 7.0 Analytical Software y SPSS 6.1 Statistical
analysis software for Windows (SPSS Inc).

El protocolo fue aprobado por el comité de ética e
investigacion de la institucién y todos los pacientes
dieron su consentimiento previo al inicio del estudio.

TABLA 1. Cambios de grupo clinico y fallecidos de acuerdo con el grupo clinico de ingreso

Nimero de pacientes al ingreso

Cambios de grupo clinico

Fallecidos

Totales

Nuevo grupo clinico

Grupo | 731 34 (4,6%)

Grupo Il 35 5 (14%)

Grupo 90 35 (39%)

Grupo Il: 18

Grupo I: 4

Insuficiencia cardiaca: 8
Fallecidos: 4
Insuficiencia cardiaca: 4
Fallecidos: 1
Insuficiencia cardiaca: 22
Fallecidos: 13

4 (0,5%)

1(2,8%)

13 (14%)

Grupo I: pacientes sin cardiopatia; grupo II: pacientes con cardiopatia manifiesta sin dilatacién del ventriculo izquierdo; grupo Ill: pacientes con cardiopatia mani-

fiesta y dilatacion del ventriculo izquierdo.
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TABLA 2. Andlisis univariado (Cox) de los predictores de cambios de grupo clinico

Variables Sin cambios de grupo, n = 782 Con cambios de grupo, n =74 p
Edad al ingreso, promedio + DE 46 18 +10,76 49,04 + 9,49 <0,0001
FC basal, mediana (25-75%) 5 (65-86) 68 (60-86) 0,78
Didmetro diastélico del VI. Mediana en mm (25-75%) 8 (43-52) 56 (48,7-64) < 0,0001
Didmetro sistélico del VI. Mediana en mm (25-75%) 8 (24-33) 36 (28-49) < 0,0001
Didmetro sistélico de la Al. Mediana en mm (25-75%) 3 (27-37) 38 (31-45) < 0,003
Tratamiento etiolégico (%) 318 1) 9 (26) < 0,0001
Trastornos de conduccion eléctrica intraventricular (%) 312 (40) 58 (78) <0,0001
Extrasistolia ventricular (%) 257 3) 38 (51) 0,21
Taquicardia ventricular no sostenida (%) 5(7) 0,23
Taquicardia ventricular sostenida ,6) 8 (11) < 0,0001
Lesiones segmentarias del VI 0) 12 (16) 0,32
Disfuncién sistélica 34 (4) 20 (27) < 0,0001

Al: auricula izquierda; DE: desviacién estdndar; FC: frecuencia cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.

TABLA 3. Analisis multivariado (Cox) de los
predictores de cambios de grupo clinico

Cambios de grupo clinico

Variables
Hazard ratio IC del 95% p

Edad al ingreso 1,05 1,02-1,07 0,000
Diametro diastolico del VI 1,01 - 0,065
Diametro sistolico del VI 1,06 1,04-1,09 0,000
Diametro sistolico de la Al 1,01 - 0,65
Tratamiento etioldgico 0,40 0,23-0,72 0,002
Taquicardia ventricular

sostenida 3,97 1,65-9,58 0,002

Trastornos de conduccion
eléctrica intraventricular 1,85
Disfuncion sistdlica* 2,85

1,02-3,36 0,04
1,63-5,31 0,001

Al: auricula izquierda; IC: intervalo de confianza; VI: ventriculo izquierdo.
*Colinealidad con el didmetro sistélico del VI.

RESULTADOS

La edad promedio al ingreso fue de 43,7 + 10,8 afos
y el seguimiento mostré una mediana de 8 afios y un
rango intercuartilico de 25-75% de 4,25-14 afios; 355
pacientes eran varones (42%) y 501 mujeres (58%). La
distribucion por grupo clinico al ingreso fue la siguien-
te: grupo I: 731, grupo II: 35, grupo III: 90. Sélo el 10%
de los pacientes presentd manifestaciones de cardiopatia
dilatada sin insuficiencia cardiaca al ingreso (grupo III).
Durante el seguimiento se observaron 74 cambios de
grupo clinico (9%), con 18 fallecidos (2%). La distribu-
cioén de los cambios de grupo clinico y de fallecidos se-
gun el grupo clinico al ingreso se observa en la tabla 1.
Los cambios de grupo clinico fueron proporcionalmente
crecientes desde el grupo sin cardiopatia hasta el grupo
de mayor severidad al ingreso (p < 0,0001).

El andlisis univariado sobre predictores de progre-
sion de la cardiopatia (cambios de grupo clinico) se
muestra en la tabla 2.
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Todas las variables con significacién en el andlisis
univariado se incluyeron en el modelo de regresion de
Cox, y los resultados se detallan en la tabla 3.

Los predictores de progresién de cardiopatia chaga-
sica cronica fueron la edad de ingreso al estudio, el
mayor didmetro sist6lico de VI, la presencia de trastor-
nos de conduccidn eléctrica intraventricular y de taqui-
cardia ventricular sostenida. El tratamiento etiolégico
con benznidazol se asocid a una reduccion del riesgo
de progresion. La variable disfuncién sistdlica de VI
evidencid el fendmeno de colinealidad con la variable
didmetro sistolico de VI, con la cual comparte el mis-
mo significado prondstico.

Los 18 pacientes fallecidos tenian una edad mayor
al ingreso que los sobrevivientes (49,39 + 11,48 frente
a 43,57 = 10,53 afios; p = 0,02). Las causas finales de
defuncién fueron: muerte subita en 9 pacientes (50%),
insuficiencia cardiaca en 6 (33%) pacientes, accidente
cerebrovascular en 2 (11%) y tromboembolia pulmo-
nar en 1 (6%). Las curvas de Kaplan-Meier para las
variables trastornos de conduccién eléctricos y trata-
miento etioldgico se presentan en las figuras 1 y 2. En
ambas figuras se observa que las curvas se separan
desde los 4 o 5 afios de seguimiento, tiempo minimo
para detectar las diferencias en la progresion de la car-
diopatia chagésica crénica.

Puntuaciodn clinica de riesgo

Se utilizaron las variables con significacién en el
analisis multivariado para construir una puntuacién
clinica de riesgo individual. Previo a ello, las variables
continuas con significacién fueron transformadas en
variables dicotémicas: el didmetro sist6lico de VI se
transformé en la variable didmetro sistélico de VI = 40
mm; la variable edad de ingreso se transformé en edad
de ingreso = 50 afios. El puntaje asignado a cada varia-
ble fue el siguiente: edad de ingreso = 50 afios, 2 pun-
tos (HR = 1,86); didmetro sistélico de VI > 40 mm, 3
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Trastornos de conduccion eléctricos

1,00
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3
§ Pruebas de rangos logaritmicos, p < 0,0001 L
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%
8
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E 0251 — Sintrastornos de conduccion
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0,007

0 8 16 24
Tiempo de seguimiento en afos
Pacientes en riesgo
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cambios de grupo clinico en pacientes 370 349 312 273 232 180 150 116 85 50
con y sin trastornos de conduccién a
su ingreso.

Tratamiento etiol6gico

1,00 S ——
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Fig. 2. Curva de supervivencia libre de | — 479 349 312 273 232 180 150 116 85 50
cambios de grupo clinico en pacientes

con y sin tratamiento con benznidazol.

puntos (HR = 5,09); trastornos de la conduccion eléc- miento etiolégico con benznidazol, —2 puntos (HR =
trica intraventricular, 2 puntos (HR = 1,85); taquicar- 0,40). La disfuncion sistolica del VI puede utilizarse
dia ventricular sostenida, 3 puntos (HR = 3,97) y trata- en forma alternativa (HR = 2,85) y en remplazo del
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TABLA 4. Puntuacion clinica de riesgo de progresion
de la miocarditis chagasica cronica

Puntaie Prevalencia, Cambios de grupo
| nimero de pacientes (%) (progresidn) (%)
0 476 (56) 3,6
1-3 234 (27) 6,9
4-6 106 (12) 16,0°
7-10 40 (5) 52,5

Variables pronésticas: edad de ingreso > 50 afios (2 puntos), didmetro sistoli-
co del ventriculo izquierdo > 40 mm (3 puntos), trastornos de conduccion in-
traventriculares (2 puntos), taquicardia ventricular sostenida (3 puntos) y tra-
tamiento etiolégico con benznidazol (-2 puntos).

p = 0,05 puntaje 0 frente a puntaje 1-3; °p < 0,008 puntaje 1-3 frente a punta-
je 4-6; °p < 0,001 puntaje 4-6 frente a puntaje 7-10.

didmetro sistdlico del VI = 40 mm, con el mismo pun-
taje (3 puntos).

El puntaje de riesgo méaximo fue de 10, y la ausen-
cia de riesgo de 0. La puntuacion se obtuvo de la su-
matoria de puntos asignados para cada variable. En el
caso de la variable tratamiento etioldgico se restaron 2
puntos del total. La tabla 4 muestra la puntuacién de
riesgo con el niimero de pacientes, la prevalencia y la
probabilidad de progresion de la cardiopatia.

DISCUSION

La alta mortalidad de las miocardiopatias de dife-
rentes etiologias puede explicarse a partir de varios
conceptos no excluyentes y relacionados: la extensién
del dafio miocéardico, el deterioro de la funcién del 6r-
gano y las arritmias ventriculares letales. La miocar-
diopatia chagdsica crénica tiene caracteristicas dife-
rentes respecto de otras miocardiopatias'®: se define
como una miocarditis crénica o un estado inflamato-
rio con periodos de progresién, cambiando su modali-
dad en determinados momentos, con la aparicién
inesperada de arritmias ventriculares complejas. Se
acompafia frecuentemente, ademds, de lesiones seg-
mentarias del VI, cuya asociacién con arritmias ven-
triculares es muy conocida?’; los trastornos de con-
duccién eléctricos, en especial la asociacién de
bloqueo completo de la rama derecha y hemibloqueo
anterior izquierdo, son muy frecuentes en esta enfer-
medad, si bien no exclusivos de ella. Por tltimo, la di-
latacién del VI y el deterioro de la funcién sistélica
global que, en la etapa final de la enfermedad, repre-
senta una via final comun para todas las miocardiopa-
tfas. Sin embargo, la miocarditis chagdsica crdnica
también cursa con compromiso del sistema nervioso
auténomo, simpdtico?! y parasimpético? que, en el
contexto de la inflamacion, la fibrosis y los trastornos
de conduccién eléctricos, se sospecha puede ser un
factor desencadenante de muerte subita. Por otro lado,
ese mismo dafio del sistema nervioso autonémico de-
termina la rara presentacion clinica del sindrome de
insuficiencia cardiaca descompensada con bradicardia
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o con frecuencia cardiaca normal (similar al bloqueo
betaadrenérgico).

Los pacientes en la etapa indeterminada o sin car-
diopatia manifiesta tienen buen prondstico en su ma-
yoria, pero pueden cambiar de grupo e incluso falle-
cer®, como observamos en esta cohorte. Los
resultados de nuestro estudio deberian ser interpreta-
dos teniendo en cuenta la composicién de la muestra
de pacientes, con un 80% de ellos sin cardiopatia
(grupo I) y un 90% sin cardiopatia o con cardiopatia
leve al ingresar al estudio (grupos I + II). Este punto
de partida tiene la importancia de permitir el estudio
de la progresion de la enfermedad, desde las primeras
etapas, o en términos utilizados previamente, desde
la etapa indeterminada hacia la etapa de cardiopatia
manifiesta®.

La progresion de la miocardiopatia chagésica créni-
ca fue porcentualmente mayor segin el compromiso
cardiaco de inicio fuese también mayor. Considerando
que la miocarditis crénica es lenta y progresiva, pode-
mos especular que los enfermos que presentan algin
grado de cardiopatia son precisamente los que tienen
mayores probabilidades de progresién?, debido a que
el dafio miocédrdico, una vez disparado, representaria
un proceso evolutivo.

En el andlisis multivariado, enfatizamos la impor-
tancia de evaluar de forma integral todas las variables
con valor pronéstico potencial (clinicas, electrocardio-
gréficas y ecocardiogréficas) en el mismo estudio.

El didmetro sistélico del VI y la disfuncién sistdlica
del VI son variables relacionadas con la funcién sist6-
lica, y esto explica la colinealidad encontrada entre
ellas. Ambos pardmetros fueron indicadores de progre-
sién y pueden utilizarse indistintamente para la pun-
tuacion de riesgo. El didmetro sistélico del VI es una
medicién de mucha utilidad?® y de facil acceso compa-
rada con la fraccién de eyeccion. La fraccién de eyec-
cion, en presencia de lesiones segmentarias, s6lo debe-
ria medirse por ventriculograma radioisotépico o por
el método ecocardiogrifico de Simpson, pero estos
métodos no se encontraron disponibles para realizar
este estudio de una muestra grande.

La unica variable «arritmica» con valor prondstico
para los pacientes de nuestro estudio fue la presencia
de taquicardia ventricular sostenida. No resulté predic-
tivo el hallazgo de extrasistolia ventricular ni de taqui-
cardia ventricular autolimitada. Otras variables impor-
tantes como el didmetro diastélico del VI, el diametro
sistélico de auricula izquierda y las lesiones segmenta-
rias no sostuvieron su valor predictivo independiente.
Los trastornos de conduccién eléctricos surgieron
como predictores del avance de la enfermedad, inde-
pendientes de todas las mediciones ecocardiograficas.
Este resultado nos hace reflexionar sobre la hipétesis
de que los bloqueos de rama son una expresion eléctri-
ca de ese complejo proceso definido como miocarditis
crénica®.
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El tratamiento etiolégico con benznidazol fue el
unico indicador de retardo de la progresién de la car-
diopatia. Nuestro grupo de estudio? y otros autores?-3!
describieron con anterioridad los posibles efectos del
tratamiento anti-7. cruzi sobre la evolucion clinica y
seroldgica de la enfermedad.

Los cambios de grupo clinico, por sefialar claramen-
te estadios de mayor severidad de la cardiopatia, repre-
sentan una medida confiable de progresion, y han sido
utilizados con anterioridad®. La estratificacién en gru-
pos clinicos empleada es similar a la descrita por
Kuschnir et al®?, con la incorporacién del didmetro
diastélico del VI, que diferencia con mayor precision a
los pacientes con y sin dilatacidn.

La puntuacién clinica de riesgo individual, construi-
da a partir del andlisis de regresion multiple, resultd de
utilidad para separar los grupos de riesgo respecto de
la progresién de la enfermedad cardiaca. Considera-
mos, sin embargo, que representa sélo una guia ante el
paciente individual, como sucede con puntuaciones
utilizadas para estratificar el prondstico en otras car-
diopatias®*3,

La miocardiopatia chagédsica crénica nos ofrece una
gran oportunidad: su diagndstico precoz. Son varios
los indicadores que nos alertan sobre la posibilidad de
progresion de la enfermedad, y en ese grupo de pa-
cientes deberiamos concentrar nuestro esfuerzo para
mejorar su control y tratamiento.
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