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Introducción y objetivos. Los estudios de pronóstico
efectuados sobre la mortalidad de la cardiopatía se han
centrado en la etapa final de la enfermedad (insuficiencia
cardíaca). Nuestro objetivo fue establecer los indicadores
de progresión de la enfermedad de Chagas en estadios
tempranos.

Material y método. Se incluyó a 856 pacientes con 3
pruebas reactivas anti-Trypanosoma cruzi y se excluyó a
los pacientes con insuficiencia cardíaca. Se utilizó la si-
guiente estratificación clínica: grupo I, sin cardiopatía;
grupo II, con cardiopatía y sin dilatación del ventrículo iz-
quierdo (VI); grupo III, con dilatación del VI, sin insuficien-
cia cardíaca.

El punto final de evaluación fue la progresión hacia un
grupo clínico de mayor severidad o la muerte cardiovas-
cular. Se incluyeron las variables clínicas, electrocardio-
gráficas y ecocardiográficas en un análisis multivariado
(Cox) y se construyó una puntuación de riesgo.

Resultados. La edad promedio fue de 43,7 años y el se-
guimiento de 8 años. La edad (hazard ratio [HR] = 1,05; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 1,02-1,07; p < 0,001), el
diámetro sistólico del VI (HR = 1,06; IC del 95%, 1,04-1,09;
p < 0,001), los trastornos de conducción 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 progresión de la car-
diopatía. El tratamiento con benznidazol redujo el riesgo de
progresión (HR = 0,40; IC del 95%, 0,23-0,72; p = 0,002).

La puntuación de riesgo construido estratificó adecua-
damente la probabilidad de progresión de la cardiopatía.

Conclusiones. Los indicadores clínicos y la puntua-
ción propuesta pueden establecer el pronóstico de pro-
gresión de la miocarditis chagásica crónica sin insuficien-
cia cardíaca.

Palabras clave: Cardiopatía. Enfermedades cardíacas.
Insuficiencia cardíaca. Pronóstico.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Chagas representa la principal
causa de miocarditis de origen infeccioso conocida1;
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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
I); those with heart disease but without left ventricular en-
largement (Group II); and those with left ventricular enlar-
gement but without heart failure (Group III). 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% CI, 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% CI, 1.65-9.58; P=.002).
Treatment with benznidazole reduced the risk of progres-
sion (HR=0.40; 95% CI, 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.
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afecta al 25% de los 15 a 20 millones de personas in-
fectadas en América Latina2. La patogenia de la car-
diopatía chagásica crónica no es completamente enten-
dida3, aunque existen hallazgos que señalan la posible
relación de sucesos, manifestados en forma lenta y
progresiva, como la presencia del agente etiológico
(Trypanosoma cruzi) o de componentes antigénicos
del mismo (ADN de parásito) en tejido cardíaco4-6, la
respuesta anormal del sistema inmunológico, que no
logra controlar o curar la infección, actuando como
mediador del daño celular7, y la miocarditis crónica,
difusa o focal, con progresión a la fibrosis miocár-
dica8. Desde el punto de vista clínico, la enfermedad
ha sido clásicamente descrita cursando en las etapas
aguda, indeterminada y crónica9. La etapa de cardiopa-
tía manifiesta se observa en personas adultas, portado-
ras de la infección desde la infancia10. La presentación
de la cardiopatía crónica es polimorfa11; puede mani-
festarse como trastornos de conducción eléctrica intra-
ventricular, arritmias ventriculares, enfermedad del
nodo sinusal, lesiones segmentarias de VI, dilatación y
disfunción ventricular izquierda con o sin insuficiencia
cardíaca, o la combinación de varios de estos cuadros
clínicos. Las causas principales de defunción son la in-
suficiencia cardíaca y la muerte súbita, con aproxima-
damente el 70 y el 30%, respectivamente para cada
una, del total de defunciones12.

Los estudios de pronóstico efectuados se han centra-
do sobre la mortalidad de la cardiopatía en la etapa fi-
nal de la enfermedad (insuficiencia cardíaca)13-15. Al-
gunas variables pronósticas muy importantes, como
las variables ecocardiográficas y las arritmias, no fue-
ron analizadas en forma conjunta con las variables de
relevancia clínica ya establecidas. Otros estudios se
han focalizado en las arritmias ventriculares comple-
jas, sin considerar la evolución o progresión de la en-
fermedad, como tampoco las variables «no arrítmicas»
con significado pronóstico16,17.

El objetivo de esta cohorte fue establecer de forma
integral los indicadores pronósticos de progresión de
la cardiopatía en pacientes con enfermedad de Chagas
en etapas indeterminadas y con cardiopatía manifiesta,
sin insuficiencia cardíaca.

MATERIAL Y MÉTODO

Se incluyó a 856 pacientes con enfermedad de Cha-
gas diagnosticada por 3 pruebas serológicas reactivas:

Machado Guerreiro o ELISA, hemoaglutinación indi-
recta y prueba de la inmunofluorescencia. Se excluye-
ron las cardiopatías concomitantes como cardiopatías
congénitas (4 pacientes), hipertensivas (29 pacientes),
isquémicas (8 pacientes), alcohólicas (5 pacientes) y
otras cardiopatías (3 pacientes). Se estratificó a todos
los pacientes incluidos en grupos clínicos a su ingre-
so, de acuerdo con las siguientes características: gru-
po I (pacientes sin cardiopatía): serología reactiva,
electrocardiograma (ECG) normal, radiografía de tó-
rax normal y diámetro diastólico del VI ≤ 57 mm;
grupo II (pacientes con cardiopatía manifiesta sin di-
latación del VI): serología reactiva, ECG anormal, ra-
diografía de tórax normal y diámetro diastólico del VI
≤ 57 mm; grupo III (pacientes con cardiopatía mani-
fiesta y dilatación del VI): serología reactiva, ECG
anormal, radiografía de tórax que evidenciaba cardio-
megalia (índice cardiotorácico > 0,50) y/o diámetro
diastólico del VI > 57 mm, sin signos clínicos de in-
suficiencia cardíaca.

Se excluyó también a los pacientes con dilatación
del VI e insuficiencia cardíaca previa al comienzo del
estudio, por considerar que son enfermos en la etapa
final de la cardiopatía, con alta mortalidad esperada, y
en quienes los factores pronósticos han sido estudia-
dos previamente13-15.

Se consideraron anormalidades electrocardiográfi-
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, áreas de inactivación eléctrica, aleteo auricu-
lar, fibrilación 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-
cación de marcapaso definitivo. Estos trastornos del
ECG fueron significativamente más frecuentes en in-
dividuos con serología positiva anti-T. cruzi que en
una serie de individuos normales18. Durante la fase de
cribado (primeros 2 meses), todos los pacientes com-
pletaron los siguientes estudios: ECG, ergometría, ra-
diografía de tórax de frente y ecocardiograma modo
M y bidimensional. Una vez estratificados por grupo
clínico, se realizaron el control y el seguimiento con
la sistemática general adoptada por nuestro servicio:
grupo I: 1 consulta con ECG cada 6 meses a 1 año.
Holter o repetición de ergometría y ecocardiograma
de acuerdo con los síntomas o alteraciones en el ECG
basal, o cada 5 años; grupo II: 1 consulta con ECG
cada 4 a 6 meses. Holter o repetición de ergometría y
ecocardiograma de acuerdo con los síntomas o altera-
ciones en el ECG basal, o cada 5 años; grupo III: 1
consulta con ECG cada 3 meses. Holter o repetición
de ergometría de acuerdo con síntomas o alteraciones
en el ECG basal, o cada 5 años, y ecocardiograma
cada 2 años.
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ABREVIATURAS

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



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

Para estudiar los indicadores de progresión de la
miocardiopatía chagásica crónica se consideró como
punto final (variable dependiente) la evolución hacia
un grupo clínico de mayor severidad o la defunción de
origen cardiovascular, ambos definidos como cambios
de grupo clínico. De esta manera, las posibilidades de
evolución o cambios de grupo clínico fueron: la pre-
sentación de una anormalidad del ECG, la dilatación
de VI, la aparición de insuficiencia cardíaca y la de-
función.

Las siguientes variables fueron seleccionadas para
determinar su importancia pronóstica respecto de la
progresión de la cardiopatía: edad de ingreso; trata-
miento etiológico con benznidazol 5 mg/kg/día duran-
te 30 días (efectuado con anterioridad al ingreso en el
estudio); trastornos de conducción 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 cardíaca basal al ingreso; extrasistolia ventricular
diagnosticada en los ECG de control o en las ergome-
trías; taquicardia ventricular no sostenida diagnostica-
da por ECG basal, ergometría o Holter; taquicardia
ventricular sostenida diagnosticada por ECG basal, er-
gometría o Holter; diámetro diastólico y sistólico del
VI, diámetro sistólico de la aurícula izquierda, disfun-
ción sistólica del VI y presencia de lesiones segmenta-
rias de VI por ecocardiografía modo M y bidimensio-
nal.

Puntuación clínica de riesgo

Con el objetivo de establecer una puntuación de
riesgo individual de progresión de la miocardiopatía
chagásica crónica, se transformaron los valores de ha-

zard ratio (HR) del análisis multivariado en un punta-
je, con un valor relativo acorde con su significación

pronóstica. Con esta finalidad las variables continuas
fueron transformadas en variables dicotómicas 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 mayoría de ellos debido a migracio-
nes internas. Mediante citaciones postales efectuadas a
los 5 y 10 años de comienzo del estudio, se intentó re-
cuperar para el seguimiento clínico a estos pacientes.
Con esta metodología se recuperó a 84 pacientes (38%
de los perdidos).

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

Estadística

Las medidas continuas se expresaron como prome-
dio y desviación estándar o mediana y rango intercuar-
tílico de 25-75%, mientras que las variables dicotómi-
cas se expresaron como resultado/total. Para el análisis
univariado, todas las variables en estudio se analizaron
mediante el modelo de riesgo proporcional (Cox) res-
pecto de la variable dependiente cambios de grupo clí-
nico. Para el análisis multivariado se utilizó el modelo
de regresión de Cox, incluidas todas las variables con
significación (p < 0,05) en el análisis univariado. En
los casos de colinealidad entre 2 variables se repitió el
modelo de regresión con la inclusión 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 significación. Todo el
análisis estadístico se realizó 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
investigación de la institución y todos los pacientes
dieron su consentimiento previo al inicio del estudio.
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TABLA 1. Cambios de grupo clínico y fallecidos de acuerdo con el grupo clínico de ingreso

Número de pacientes al ingreso Cambios de grupo clínico Fallecidos

Totales Nuevo grupo clínico

Grupo I 731 34 (4,6%) Grupo II: 18 4 (0,5%)

Grupo III: 4 

Insuficiencia cardíaca: 8 

Fallecidos: 4

Grupo II 35 5 (14%) Insuficiencia cardíaca: 4 1 (2,8%)

Fallecidos: 1

Grupo III 90 35 (39%) Insuficiencia cardíaca: 22 13 (14%)

Fallecidos: 13

Grupo I: pacientes sin cardiopatía; grupo II: pacientes con cardiopatía manifiesta sin dilatación del ventrículo izquierdo; grupo III: pacientes con cardiopatía mani-
fiesta y dilatación del ventrículo izquierdo.



RESULTADOS

La edad promedio al ingreso fue de 43,7 ± 10,8 años
y el seguimiento mostró una mediana de 8 años y un
rango intercuartílico de 25-75% de 4,25-14 años; 355
pacientes eran varones (42%) y 501 mujeres (58%). La
distribución por grupo clínico al ingreso fue la siguien-
te: grupo I: 731, grupo II: 35, grupo III: 90. Sólo el 10%
de los pacientes presentó manifestaciones de cardiopatía
dilatada sin insuficiencia cardíaca al ingreso (grupo III).
Durante el seguimiento se observaron 74 cambios de
grupo clínico (9%), con 18 fallecidos (2%). La distribu-
ción de los cambios de grupo clínico y de fallecidos se-
gún el grupo clínico al ingreso se observa en la tabla 1.
Los cambios de grupo clínico fueron proporcionalmente
crecientes desde el grupo sin cardiopatía hasta el grupo
de mayor severidad al ingreso (p < 0,0001).

El análisis univariado sobre predictores de progre-
sión de la cardiopatía (cambios de grupo clínico) se
muestra en la tabla 2.

Todas las variables con significación en el análisis
univariado se incluyeron en el modelo de regresión de
Cox, y los resultados se detallan en la tabla 3.

Los predictores de progresión de cardiopatía chagá-
sica crónica fueron la edad de ingreso al estudio, el
mayor diámetro sistólico de VI, la presencia de trastor-
nos de conducción eléctrica intraventricular y de taqui-
cardia ventricular sostenida. El tratamiento etiológico
con benznidazol se asoció a una reducción del riesgo
de progresión. La variable disfunción sistólica de VI
evidenció el fenómeno de colinealidad con la variable
diámetro sistólico de VI, con la cual comparte el mis-
mo significado pronóstico.

Los 18 pacientes fallecidos tenían una edad mayor
al ingreso que los sobrevivientes (49,39 ± 11,48 frente
a 43,57 ± 10,53 años; p = 0,02). Las causas finales de
defunción fueron: muerte súbita en 9 pacientes (50%),
insuficiencia cardíaca 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 conducción eléctricos y trata-
miento etiológico se presentan en las figuras 1 y 2. En
ambas figuras se observa que las curvas se separan
desde los 4 o 5 años de seguimiento, tiempo mínimo
para detectar las diferencias en la progresión de la car-
diopatía chagásica crónica.

Puntuación clínica de riesgo

Se utilizaron las variables con significación en el
análisis multivariado para construir una puntuación
clínica de riesgo individual. Previo a ello, las variables
continuas con significación fueron transformadas en
variables dicotómicas: el diámetro sistólico de VI se
transformó en la variable diámetro sistólico de VI ≥ 40
mm; la variable edad de ingreso se transformó en edad
de ingreso ≥ 50 años. El puntaje asignado a cada varia-
ble fue el siguiente: edad de ingreso ≥ 50 años, 2 pun-
tos (HR = 1,86); diámetro sistólico de VI ≥ 40 mm, 3
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TABLA 2. Análisis univariado (Cox) de los predictores de cambios de grupo clínico

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%) 75 (65-86) 68 (60-86) 0,78

Diámetro diastólico del VI. Mediana en mm (25-75%) 48 (43-52) 56 (48,7-64) < 0,0001

Diámetro sistólico del VI. Mediana en mm (25-75%) 28 (24-33) 36 (28-49) < 0,0001

Diámetro sistólico de la AI. Mediana en mm (25-75%) 33 (27-37) 38 (31-45) < 0,003

Tratamiento etiológico (%) 318 (41) 19 (26) < 0,0001

Trastornos de conducción eléctrica intraventricular (%) 312 (40) 58 (78) < 0,0001

Extrasistolia ventricular (%) 257 (33) 38 (51) 0,21

Taquicardia ventricular no sostenida (%) 30 (4) 5 (7) 0,23

Taquicardia ventricular sostenida 5 (0,6) 8 (11) < 0,0001

Lesiones segmentarias del VI 82 (10) 12 (16) 0,32

Disfunción sistólica 34 (4) 20 (27) < 0,0001

AI: aurícula izquierda; DE: desviación estándar; FC: frecuencia cardíaca; VI: ventrículo izquierdo.

TABLA 3. Análisis multivariado (Cox) de los
predictores de cambios de grupo clínico

Variables
Cambios de grupo clínico

Hazard ratio IC del 95% p

Edad al ingreso 1,05 1,02-1,07 0,000

Diámetro diastólico del VI 1,01 – 0,065

Diámetro sistólico del VI 1,06 1,04-1,09 0,000

Diámetro sistólico de la AI 1,01 – 0,65

Tratamiento etiológico 0,40 0,23-0,72 0,002

Taquicardia ventricular 

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

Trastornos de conducción 

eléctrica intraventricular 1,85 1,02-3,36 0,04

Disfunción sistólica* 2,85 1,53-5,31 0,001

AI: aurícula izquierda; IC: intervalo de confianza; VI: ventrículo izquierdo.
*Colinealidad con el diámetro sistólico del VI.



puntos (HR = 5,09); trastornos de la conducción eléc-
trica intraventricular, 2 puntos (HR = 1,85); taquicar-
dia ventricular sostenida, 3 puntos (HR = 3,97) y trata-

miento etiológico con benznidazol, –2 puntos (HR =
0,40). La disfunción sistólica del VI puede utilizarse
en forma alternativa (HR = 2,85) y en remplazo del
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Fig. 1. Curva de supervivencia libre de
cambios de grupo clínico en pacientes
con y sin trastornos de conducción a
su ingreso.

Fig. 2. Curva de supervivencia libre de
cambios de grupo clínico en pacientes
con y sin tratamiento con benznidazol.



diámetro sistólico del VI ≥ 40 mm, con el mismo pun-
taje (3 puntos).

El puntaje de riesgo máximo fue de 10, y la ausen-
cia de riesgo de 0. La puntuación se obtuvo de la su-
matoria de puntos asignados para cada variable. En el
caso de la variable tratamiento etiológico se restaron 2
puntos del total. La tabla 4 muestra la puntuación de
riesgo con el número de pacientes, la prevalencia y la
probabilidad de progresión de la cardiopatía.

DISCUSIÓN

La alta mortalidad de las miocardiopatías de dife-
rentes etiologías puede explicarse a partir de varios
conceptos no excluyentes y relacionados: la extensión
del daño miocárdico, el deterioro de la función del ór-
gano y las arritmias ventriculares letales. La miocar-
diopatía chagásica crónica tiene características dife-
rentes respecto de otras miocardiopatías19: se define
como una miocarditis crónica o un estado inflamato-
rio con períodos de progresión, cambiando su modali-
dad en determinados momentos, con la aparición
inesperada de arritmias ventriculares complejas. Se
acompaña frecuentemente, además, de lesiones seg-
mentarias del VI, cuya asociación con arritmias ven-
triculares es muy conocida20; los trastornos de con-
ducción eléctricos, en especial la asociación 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 último, la di-
latación del VI y el deterioro de la función sistólica
global que, en la etapa final de la enfermedad, repre-
senta una vía final común para todas las miocardiopa-
tías. Sin embargo, la miocarditis chagásica crónica
también cursa con compromiso del sistema nervioso
autónomo, simpático21 y parasimpático22 que, en el
contexto de la inflamación, la fibrosis y los trastornos
de conducción eléctricos, se sospecha puede ser un
factor desencadenante de muerte súbita. Por otro lado,
ese mismo daño del sistema nervioso autonómico de-
termina la rara presentación clínica del síndrome de
insuficiencia cardíaca descompensada con bradicardia

o con frecuencia cardíaca normal (similar al bloqueo
betaadrenérgico).

Los pacientes en la etapa indeterminada o sin car-
diopatía manifiesta tienen buen pronóstico en su ma-
yoría, pero pueden cambiar de grupo e incluso falle-
cer23, como observamos en esta cohorte. Los
resultados de nuestro estudio deberían ser interpreta-
dos teniendo en cuenta la composición de la muestra
de pacientes, con un 80% de ellos sin cardiopatía
(grupo I) y un 90% sin cardiopatía o con cardiopatía
leve al ingresar al estudio (grupos I + II). Este punto
de partida tiene la importancia de permitir el estudio
de la progresión de la enfermedad, desde las primeras
etapas, o en términos utilizados previamente, desde
la etapa indeterminada hacia la etapa de cardiopatía
manifiesta24.

La progresión de la miocardiopatía chagásica cróni-
ca fue porcentualmente mayor según el compromiso
cardíaco de inicio fuese también mayor. Considerando
que la miocarditis crónica es lenta y progresiva, pode-
mos especular que los enfermos que presentan algún
grado de cardiopatía son precisamente los que tienen
mayores probabilidades de progresión25, debido a que
el daño miocárdico, una vez disparado, representaría
un proceso evolutivo.

En el análisis multivariado, enfatizamos la impor-
tancia de evaluar de forma integral todas las variables
con valor pronóstico potencial (clínicas, electrocardio-
gráficas y ecocardiográficas) en el mismo estudio.

El diámetro sistólico del VI y la disfunción sistólica
del VI son variables relacionadas con la función sistó-
lica, y esto explica la colinealidad encontrada entre
ellas. Ambos parámetros fueron indicadores de progre-
sión y pueden utilizarse indistintamente para la pun-
tuación de riesgo. El diámetro sistólico del VI es una
medición de mucha utilidad26 y de fácil acceso compa-
rada con la fracción de eyección. La fracción de eyec-
ción, en presencia de lesiones segmentarias, sólo debe-
ría medirse por ventriculograma radioisotópico o por
el método ecocardiográfico de Simpson, pero estos
métodos no se encontraron disponibles para realizar
este estudio de una muestra grande.

La única variable «arrítmica» con valor pronóstico
para los pacientes de nuestro estudio fue la presencia
de taquicardia ventricular sostenida. No resultó predic-
tivo el hallazgo de extrasistolia ventricular ni de taqui-
cardia ventricular autolimitada. Otras variables impor-
tantes como el diámetro diastólico del VI, el diámetro
sistólico de aurícula izquierda y las lesiones segmenta-
rias no sostuvieron su valor predictivo independiente.
Los trastornos de conducción eléctricos surgieron
como predictores del avance de la enfermedad, inde-
pendientes de todas las mediciones ecocardiográficas.
Este resultado nos hace reflexionar sobre la hipótesis
de que los bloqueos de rama son una expresión eléctri-
ca de ese complejo proceso definido como miocarditis
crónica27.
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TABLA 4. Puntuación clínica de riesgo de progresión
de la miocarditis chagásica crónica

Puntaje
Prevalencia, Cambios de grupo 

número de pacientes (%) (progresión) (%)

0 476 (56) 3,6a

1-3 234 (27) 6,9b

4-6 106 (12) 16,0c

7-10 40 (5) 52,5

Variables pronósticas: edad de ingreso ≥ 50 años (2 puntos), diámetro sistóli-
co del ventrículo izquierdo ≥ 40 mm (3 puntos), trastornos de conducción in-
traventriculares (2 puntos), taquicardia ventricular sostenida (3 puntos) y tra-
tamiento etiológico con benznidazol (–2 puntos).
ap = 0,05 puntaje 0 frente a puntaje 1-3; bp < 0,008 puntaje 1-3 frente a punta-
je 4-6; cp < 0,001 puntaje 4-6 frente a puntaje 7-10.



El tratamiento etiológico con benznidazol fue el
único indicador de retardo de la progresión de la car-
diopatía. Nuestro grupo de estudio28 y otros autores29-31

describieron con anterioridad los posibles efectos del
tratamiento anti-T. cruzi sobre la evolución clínica y
serológica de la enfermedad.

Los cambios de grupo clínico, por señalar claramen-
te estadios de mayor severidad de la cardiopatía, repre-
sentan una medida confiable de progresión, y han sido
utilizados con anterioridad26. La estratificación en gru-
pos clínicos empleada es similar a la descrita por
Kuschnir et al32, con la incorporación del diámetro
diastólico del VI, que diferencia con mayor precisión a
los pacientes con y sin dilatación.

La puntuación clínica de riesgo individual, construi-
da a partir del análisis de regresión múltiple, resultó de
utilidad para separar los grupos de riesgo respecto de
la progresión de la enfermedad cardíaca. Considera-
mos, sin embargo, que representa sólo una guía ante el
paciente individual, como sucede con puntuaciones
utilizadas para estratificar el pronóstico en otras car-
diopatías33,34.

La miocardiopatía chagásica crónica nos ofrece una
gran oportunidad: su diagnóstico precoz. Son varios
los indicadores que nos alertan sobre la posibilidad de
progresión de la enfermedad, y en ese grupo de pa-
cientes deberíamos concentrar nuestro esfuerzo para
mejorar su control y tratamiento.
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