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Introducción 
 
La historia misma del conocimiento de la enfermedad de Chagas ha signado de 
alguna manera su abordaje por parte de investigadores de diferentes disciplinas. 
De hecho, el propio Carlos Chagas descubrió hace más de un siglo 
primeramente al parásito, luego a los pacientes afectados (tanto en el estadio 
agudo como en la fase crónica, y finalmente al vector. 1-6  Así, se estableció 
desde el principio una suerte de sesgo en el sentido de centrarse en el 
Tripanosoma, con una visión predominantemente “parasitológica” y en los 
triatomas, con un abordaje “sanitarista-epidemiológico”. Esto tuvo su expresión 
en las propuestas de abordar la lucha contra la afección centrada 
primordialmente en la eliminación del parásito y en las campañas de 
desinsectación y mejora de viviendas, lo que no necesariamente es incorrecto. 
 
En otras afecciones fue diferente el devenir del conocimiento ya que el 
descubrimiento del agente causal fue tardío con respecto en relación con otros 
aspectos. Por ejemplo, en el caso de la úlcera gastroduodenal se logró una 
comprensión integral de los aspectos fisiopatológicos, diagnósticos y 
terapéuticos. 7 
 
Esta introducción busca orientar el pensamiento acerca de la enfermedad de 
Chagas, y particularmente en relación con uno de los eventos más dramáticos 
que suelen interrumpir su evolución natural –como es la muerte súbita (MS)- más 
allá de los aspectos etiológicos, para incluir la fisiopatogenia desde los estadios 
más precoces. Precisamente, en estos estadíos una búsqueda exhaustiva que 
permita identificar y, en consecuencia, tratar las alteraciones existentes podría 
modificar el curso de la afección. 
 
Está claro que el riesgo de MS aumenta cuanto mayor es el deterioro causado 
por la enfermedad. Así, en una serie de 24 pacientes chagásicos que murieron 
en forma súbita, Bestetti y col. observaron que el 80% se encontraba en estadios 
avanzados. Sin embargo, los 5 pacientes restantes eran asintomáticos y 
presentaban nulas o mínimas manifestaciones de daño cardíaco. 8 
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Más recientemente, Rassi y col. reportaron una mortalidad a 10 años del 6,5% 
en una población de pacientes de bajo riesgo, que incluyó a individuos sin los 
factores de riesgo que se enumeran en las figuras 1 y 2. 9 Cabe señalar que la 
MS fue la forma más frecuente de muerte en dicha población (fig. 3). 
 
Implicancias epidemiológicas 
 
Si se extrapola lo anteriormente expuesto a nuestro país, sobre dos millones de 
individuos con serología positiva, el 70% sin cardiopatía manifiesta reportado por 
Rassi y col. representaría 1.400.000 pacientes con una mortalidad a 10 años 
levemente superior al 6% (lo que arroja una cifra de 84.000 pacientes, es decir,  
8.400 pacientes por año, de los cuales 5.000 –de acuerdo con la experiencia de 
Rassi y col.- sufrirían una MS). 
 
Por lo tanto, es de fundamental importancia identificar quiénes son los individuos 
infectados que a la vez son candidatos a padecer una MS aun en ausencia de 
evidencias de cardiopatía. En este punto, cabe introducir tres conceptos que 
estarían íntimamente relacionados: la disautonomía, la presencia de anticuerpos 
antimuscarínicos y la disfunción endotelial (como expresión del compromiso de 
la microcirculación coronaria). Si su participación fuera decisiva en la génesis de 
la MS, en ellos debería concentrarse la terapéutica. 
 
Disautonomía 
 
El disbalance entre los sistemas simpático y parasimpático ha sido siempre 
considerado uno de los mecanismos fisiopatológicos de la enfermedad, junto con 
la disfunción endotelial, los mecanismos autoinmunes y el rol directo del 
parásito. En un metaanálisis reciente de 7 estudios que incluyeron a 396 
pacientes chagásicos sin cardiopatía demostrable por los métodos usuales de 
evaluación, se consideró que la maniobra de Valsalva anormal constituye un 
indicador precoz de disfunción vagal, 10 lo que actualiza los conceptos 
introducidos por Köeberle hace más de medio siglo. 11 
 
Este aspecto fue cobrando renovado interés con la introducción de nuevas 
técnicas que permiten una mejor evaluación. Así, Amorin y col. analizaron los 
efectos de la elevación aguda de la presión arterial -como estímulo 
bradicardizante- y de la inyección de atropina (como antagonista de dicho 
efecto). Observaron que en los pacientes chagásicos no se observa dicho 
antagonismo, como sería de esperar, y concluyeron que esto podría atribuirse a 
la denervación parasimpática. 12 El mismo grupo publicó su hipótesis acerca de 
la degeneración de los nervios cardíacos en la enfermedad, 13 además de 
proponer una metodología para evaluar la inervación parasimpática cardíaca en 
la clínica, 14 y para realizar un estudio funcional en estos pacientes. 15, 16 
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Más tarde, también con el foco en los efectos del sistema nervioso autónomo en 
los estadios precoces de la enfermedad, los mencionados autores observaron 
una respuesta cronotrópica insuficiente y una respuesta anormal al bloqueo 
farmacológico en la ergometría, lo que atribuyeron a la denervación neuronal 
autonómica, 17 lo que se extendió a los resultados del Tilt test. 18, 19 
 
En nuestro país, el grupo de Caeiro, Palmero e Iosa aportó hallazgos 
coincidentes con los de los investigadores brasileños 20, 21 e inclusive Iosa 
propuso el término de “cardioneuromiopatía” (expresada en sus estudios con un 
bloqueo progresivo de los alfa-receptores) como reflejo del rol de la 
disautonomía en la evolución de la enfermedad. 22 Sin embargo, el grupo 
argentino llegó a conclusiones opuestas a las reportadas desde Brasil ya que de 
acuerdo con sus resultados frente al Tilt test concluyeron que la afectación sería  
simpática en lugar de vagal. 23 
 
En nuestra opinión, esta aparente contradicción debe tomarse con cautela ya 
que la interrelación simpático-parasimpático es muy compleja para que un único 
test tenga un valor concluyente, en especial si se analizan parámetros como la 
frecuencia cardíaca y el reflejo barorreceptor. Es probable que al analizar el 
papel de los anticuerpos antimuscarínicos y la distinta distribución de los 
receptores M2 en aurículas y ventrículos, avancemos en la comprensión de tan 
intrincado fenómeno, que por ahora nos permite sugerir que la disautonomía 
podría ser tanto simpática como parasimpática. 
 
Carrasco y col. estudiaron la función del nódulo sinusal y la conducción A-V en 
143 pacientes chagásicos en distintos estadios de la enfermedad (desde 
ausencia de manifestaciones clínicas, hemodinámicas y angiográficas, hasta  
extenso daño), y encontraron evidencias crecientes de daño en la inervación 
autonómica, desde el 3 al 33% respectivamente. 24  

 

La suma de estos hallazgos llevó a Amorim y col. a afirmar hace casi tres 
décadas que la enfermedad de Chagas es un modelo de denervación 
espontánea que puede ser utilizado para evaluar el control autonómico de la 
función cardíaca en el hombre. 25 Por su parte, Pereira y col. postularon que la 
respuesta cronotrópica anormal durante el ejercicio sería una manifestación 
precoz de disautonomía y se convertiría en un  indicador indirecto de la 
presencia de la enfermedad en sujetos provenientes de áreas endémicas. 26 
 
Una vez más, el grupo de Amorim postuló la sensibilización del reflejo 
barorreceptor mediante la infusion de fenilefrina y nitritos para evaluar la 
presencia de disautonomía parasimpática cuando los tests convencionales 
(maniobra de Valsalva u otros) no los ponen en evidencia, como expresión de 
una de una disautonomía latente. 27 
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Oliveira y col., en un modelo post-mortem consistente en la inyección 
estandarizada de un compuesto de bario gelatinoso en corazones normales, en 
corazones de pacientes chagásicos y en corazones hipertróficos, observaron 
que las piezas provenientes de pacientes chagásicos presentaban un 
significativo incremento de la capacitancia del árbol coronario que atribuyeron a 
predominio simpático como consecuencia de la denervación vagal. 28 
 
Pires y Pereira, a través de la inyección de isoproterenol en ratas previamente 
infectadas con T. Cruzi, observaron al cabo de 180 días (en un estadio crónico 
de la infección) una hiperreactividad producto de la inyección, lo que hablaría de 
un cambio cuali o cuantitativo inducido por el parásito en los receptores beta-
adrenérgicos auriculares. 29 
 
Sousa y col. estudiaron el efecto del ejercicio isométrico (“handgrip”) en 
pacientes portadores de la forma digestiva de la enfermedad y observaron una 
respuesta cronotrópica significativamente menor que en los controles, lo que  
interpretaron como manifestación de disautonomía en pacientes sin 
manifestaciones visibles de daño cardíaco. 30, 31 Junqueira y col. encontraron 
también diferentes grados de denervación vagal a través del análisis de los 
intervalos R-R durante la maniobra de Valsalva, 32 y por primera vez en la 
literatura referente a la enfermedad de Chagas, postularon una vinculación entre 
la disautonomía y la MS. 33 
 
En cambio, Dávila y col. confirmaron la existencia de manifestaciones de 
denervación por destrucción de las sinapsis vagales posganglionares, pero  
atribuyeron los hallazgos a un mecanismo compensador frente a la disfunción y 
dilatación del ventrículo izquierdo. 34 Por su parte, en un estudio en el modelo 
rata, Chapadeiro y col. observaron ganglionitis sin significativa reducción en el 
número de neuronas parasimpáticas. 35 
 
Mallani y col. llamaron la atención acerca de la importancia de evaluar el control 
neurogénico sobre la función cardíaca a través del análisis de las variaciones en 
la frecuencia cardíaca y en la presión arterial e incluyeron entre las entidades en 
las que estos conceptos serían relevantes a la diabetes, los corazones 
trasplantados y la enfermedad de Chagas. 36 
 
Marin Neto y col. relacionaron al tono parasimpático anormal con las 
alteraciones de la microcirculación, en un estudio de perfusion miocárdica con 
talio que incluyó a 23 pacientes chagásicos con dolor precordial. 37 
 
Junqueira Jr. y col., en un modelo experimental con ratas infectadas que 
cursaban la fase crónica de la enfermedad, reportaron disautonomía 
manifestada por disminución de la bradicardia barorreceptora refleja, en forma 
similar a lo observado en los pacientes chagásicos, lo que vincularon con el 
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compromiso de la rama eferente vagal por lesión neuroganglionar intrínseca. 38 
Inclusive, Idiaquez comunicó una midriasis exagerada en respuesta a la 
pilocarpina en 45 pacientes chagásicos, 39 y en esta línea de pensamiento, 
Davila y col. sugirieron la posibilidad de administrar drogas “simpaticolíticas” 
para antagonizar un  predominio simpatico secundario a la denervación vagal. 40 

 
En diferentes estudios, el grupo de Borda y Sterin-Borda mostraron el rol de los 
anticuerpos contra receptores tanto beta-adrenérgicos como muscarínicos, con 
capacidad -aun en sujetos parasitados sin manifestaciones clínicas- de bloquear 
los receptores específicos de los linfocitos y de las células miocárdicas. 41-44 
Estos autores señalaron la relación entre la detección de anticuerpos anti-M2 y 
la presencia de bradicardia y otras manifestaciones de disautonomía y 
plantearon una relación lineal entre los fenómenos de autoinmunidad y la 
patogenia de lo que (tomando el término propuesto por Iosa) llaman 
“cardioneuropatía chagásica”. 45 Además, dejan entrever que la “denervación 
simpática y parasimpática” sería consecuencia de un fenómeno inmune de 
bloqueo por anticuerpos antirreceptores beta y muscarínicos, respectivamente. 46 
 
Baroldi y col. presentaron sus interesantes hallazgos en los corazones de 34 
sujetos chagásicos fallecidos en forma súbita sin que previamente tuvieran  
manifestaciones de enfermedad, es decir, según la denominación empleada por 
los autores, en la fase “silente” de la enfermedad.  El análisis de estos corazones 
mostró extensos infiltrados linfocíticos y daño miocárdico típico de 
cardiotoxicidad catecolaminérgica, lo que atribuyeron a denervación 
parasimpática focal, con asinergia regional y respuesta hiperadrenérgica 
compensadora, miotoxicidad y eventual desencadenamiento de arritmias 
malignas. 47 
 
Con metaiodobencilguanidina (MIBG) y talio-201 en estudios de perfusión Spect 
en pacientes chagásicos con y sin signos de cardiopatía, Simões y col. 
observaron relación entre la perfusión, la inervación autonómica y las anomalías 
de la motilidad parietal. 48 
 
A través del análisis del comportamiento de la frecuencia sinusal durante las 
fases de inspiración y espiración y de la variabilidad de la frecuencia cardíaca en 
el Holter de 24 horas en pacientes chagásicos sin disfunción ventricular 
izquierda que fueron comparados con sujetos normales, Ribeiro y col. 
concluyeron que la disautonomía parasimpática es un fenómeno precoz que 
precede a la disfunción ventricular en la enfermedad de Chagas. 49 
 
El mismo grupo propuso emplear el análisis de la turbulencia de la frecuencia 
cardíaca para evaluar la función autonómica y observó que el inicio de la 
turbulencia (“Turbulence onset”) se hallaba alterado en los pacientes estudiados. 
50 La utilización de esta prueba en la enfermedad de Chagas también fue  
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propuesta por otros autores. 51-53 
 
Cunha y col. estudiaron los niveles de norepinefrina circulante y la variabilidad 
de la frecuencia cardíaca en el monitoreo Holter y concluyeron que los hallazgos 
en los pacientes chagásicos que se hallaban en estadios avanzados de 
afectación cardíaca (grupo III) diferían de lo hallado en pacientes con un grado 
similar de deterioro por otras etiologías, lo que podría corresponder a deterioro 
del sistema nervioso simpático y se extiende a los grupos IA y IB (estadios 
precoces). Aunque la variabilidad de la frecuencia cardíaca se redujo en todos 
los pacientes, la actividad parasimpática (señales de alta frecuencia) se redujo 
específicamente en el grupo IA, lo que sugiere que la disautonomía vagal puede 
ser un fenómeno temprano y preceder a la disfunción sistólica ventricular 
izquierda. 54, 55 
 
Utilizando variados tests para evaluar el sistema nervioso autónomo, como la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca, la hiperventilación, el test de frío, la 
maniobra de Valsalva y el  reflejo barorreceptor sensibilizado con nitroprusiato y 
fenilefrina, Villar y col. concluyeron que es posible detectar manifestaciones 
precoces de disautonomía vagal en los pacientes chagásicos y proponen estas 
evaluaciones para la detección de lo que denominan “enfermedad subclínica”. 56 
 
Igualmente, a través de la observación de los cambios en el ECG durante el  
ortostatismo, Ribeiro y col. concluyeron que en los pacientes chagásicos con 
función ventricular preservada hay una significativa reducción en los índices que 
reflejan la actividad vagal. 57 
 
Molina y col. estudiaron la relación entre la variabilidad de la frecuencia cardíaca 
analizada en el estudio Holter y los índices de función ventricular derecha e 
izquierda en un grupo de pacientes “indeterminados”, y observaron alteración de 
la variabilidad de la frecuencia cardíaca y signos precoces de disfunción 
diastólica del ventrículo izquierdo pero no del ventrículo derecho, con 
independencia entre ambos hallazgos. 58 
 
El cronotropismo fue evaluado en un protocolo que incluyó a pacientes 
chagásicos ambulatorios en quienes se descartó la existencia de disfunción 
ventricular izquierda a través de la medición del péptido natriurético cerebral 
(BNP). El estudio incluyó la realización de ergometría, ecocardiograma Doppler y 
análisis de la variabilidad de la frecuencia cardíaca en el Holter. En todos los 
casos se observó insuficiencia cronotrópica como manifestación de disfunción 
autonómica, lo que fue más marcado en quienes tenían formas clínicas más 
avanzadas. 59 

 
Ribeiro y col. analizaron la correlación entre el hallazgo de anticuerpos 
antirreceptor M2 y la variabilidad de la frecuencia cardíaca, y observaron una 
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notable correlación negativa entre ambos, lo que sugiere un efecto inhibidor de 
los anticuerpos sobre la función vagal. 60 
 
En síntesis, hay reiteradas evidencias a favor de la presencia de disfunción 
autonómica, que como es sabido favorece la ocurrencia de arritmias 
ventriculares malignas y MS inclusive en pacientes considerados libres de 
cardiopatía chagásica y, por lo tanto, “portadores sanos”, término éste que 
decidió eliminar el último consenso Internacional sobre Fase Indeterminada de la 
FAC. 
 
Importancia del intervalo QT 
 
Salles y col. reportaron que la dispersión del QT (dQT) tiene una sensibilidad del 
71% y una especificidad del 90% en relación con la disfuncion ventricular 
izquierda en la enfermedad de Chagas, 61 y en un seguimiento de 738 pacientes 
que se hallaban cursando la fase crónica de la enfermedad (en los que hubo 40 
episodios de MS), los mejores predictores de dicho evento fueron la dQT y el 
diámetro de fin de diástole del ventrículo izquierdo. 62 
 
En 2007, Medel y col. analizaron la relación entre la heterogeneidad de la 
repolarización, la detección de anticuerpos antimuscarínicos y la presencia de 
MS, y concluyeron que los pacientes con anticuerpos M2 circulantes presentan 
mayores alteraciones en la dQT, y luego de un seguimiento de 10 años hallan 
una fuerte relación con el riesgo de presentar un episodio de MS. 63 

 
En un estudio de prevalencia de reactores positivos en un área rural de Brasil, 
Williams-Blangero y col. encontraron, entre otros hallazgos, un intervalo QT más 
prolongado en los pacientes serológicamente positivos en comparación con los 
no reactivos. 64 
 
Por otro lado, en un trabajo experimental en conejos Medei y col. observaron 
que el acortamiento del intervalo QT y de la duración del potencial de acción en 
las células M miocárdicas y el incremento de los canales IKs e ICa inducidos por 
la infusión de IgG-beta (anticuerpos antirreceptor beta) de pacientes chagásicos 
podría contribuir a cambios en la repolarización que pueden desencadenar 
arritmias ventriculares malignas en pacientes con miocardiopatía chagásica 
crónica o idiopática. 65 
 
Un interesante aporte experimental que podría establecer la relación entre la 
isquemia observada en la disfunción endotelial presente -como se indicó- desde 
los estadios más precoces y la presencia de arritmias malignas parte del 
conocimiento acerca de la liberación de adenosina en estas situaciones. Así, 
fueron estudiadas ratas normales y ratas con miocardiopatía chagásica cuyos 
corazones aislados fueron perfundidos con adenosina, y se observó en el 50% 
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taquicardia ventricular tipo “torsade des pointes” asociadas a intervalo QT 
prolongado en tanto esto ocurrió sólo en el 7% en los corazones de ratas sanas. 
66 
 
Alteraciones en la microcirculación, disfunción endotelial e isquemia 
 
Ya en los estudios iniciales en necropsias de corazones de pacientes fallecidos 
por la enfermedad de Chagas se mencionaba el hallazgo de alteraciones en los 
pequeños vasos coronarios, y Jörg describía una “capilaritis universal”. En 
épocas recientes, la descripción del anticuerpo EVI (endotelio, vasos e 
intersticio) por el recordado Patricio Cossio y sus colaboradores, se asoció al 
hallazgo de lesiones compatibles con hipoxia celular. 67-70 
 
El grupo de Tanowitz subrayó hace ya más de tres décadas la precocidad del 
hallazgo de alteraciones en la microcirculación tanto en modelos experimentales  
como en cultivos de células endoteliales de pacientes parasitados. 71, 72 Más 
recientemente, Rossi señalaba a las alteraciones microvasculares como causa 
principal del desarrollo de la miocardiopatía chagásica 73-74 en un proceso 
evolutivo prolongado, al que interesantemente relacionó con un deterioro en el 
balance autonómico. 75 

 
Tanowitz y col. llamaron la atención sobre el espasmo y la trombosis en la 
microcirculación ya desde la etapa aguda, 76,77 en tanto Marin-Neto y col. han 
realizado significativos aportes que muestran el papel de la microcirculación en 
la evolución de la enfermedad de Chagas crónica, con especial énfasis en la 
patología microvascular como principal determinante de las lesiones que 
caracterizan a los estadios avanzados junto a las alteraciones del sistema 
nervioso autónomo. 78, 79 El mismo grupo mostró recientemente que los pacientes 
sin manifestaciones de compromiso orgánico en quienes se observó disfunción 
endotelial, presentaban tras 5 años de seguimiento una caída significativa en la 
fracción de eyección en comparación con aquellos sin evidencias de disfunción 
endotelial. 80 
 
En pacientes chagásicos con coronarias angiográficamente normales que 
referían dolor precordial e incluso tenían signos electrocardiogáficos de infarto o 
aneurismas ventriculares, Torres y col. reportaron una reacción paradojal a la 
inyección intracoronaria de acetilcolina como evidencia indiscutible de disfunción 
endotelial en el territorio microvascular. 81 
 
En el terreno molecular, Laucella y col. 82 y, en forma similar, Sunnemark y col. 83 
llamaron la atención acerca del rol de las interleuquinas 1 y 6 en el daño a las 
células del endotelio, con la consiguiente influencia sobre la progresión de la 
enfermedad.  
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Asimismo, se postula el papel de la endotelina 1 en la vasoconstricción que 
acompaña a estos fenómenos. 84, 85 Andrade mostró el sustrato anatómico de 
estos fenómenos de microangiopatía presentes en las fases aguda, en la  (mal 
llamada) indeterminada y en los estadios avanzados. 86  

 

El compromiso de la microcirculación es difuso y afecta a otros órganos y tejidos. 
Así, Pinto y col. atribuyen a una inhibición de la óxido nítrico sintetasa endotelial 
(eNOS, por su abreviatura en inglés) el espasmo vascular a nivel cerebral, con el 
consiguiente accidente cerebrovascular. 87 
 
Por su parte, Nabel y col. 88 y Zeiher y col. 89 demostraron que el test presor al 
frío es similar al test de acetilcolina para evaluar la respuesta vasodilatadora 
coronaria mediada por la estimulación simpática y la liberación de óxido nítrico.  
 
En nuestro medio, el grupo de Pérez Baliño y Masoli han realizado importantes 
contribuciones al estudio de la disfunción endotelial en pacientes chagásicos. 
Sólo 15% de 34 pacientes estudiados con perfusión planar y test de frío no 
mostraron signos de disfunción endotelial. 90 En dicho estudio llamó la atención 
el predominio de defectos de perfusión en el territorio de la descendente anterior, 
con 64% de defectos reversibles y 36% de defectos fijos (estos hallazgos fueron 
independientes del estadio clínico en el que se hallaban los pacientes). 
 
Los mismos autores, utilizando perfusión Spect en 25 pacientes chagásicos con 
función ventricular normal, hallaron predominio de disfunción endotelial mediante  
un “score” que cuantifica los segmentos involucrados. 91 
 
Conclusiones 
 

1) Hay evidencias de disautonomía (con su conocido efecto modulador en la 
génesis de arritmias malignas) que han sido obtenidas mediante diversos 
métodos: maniobra de Valsalva, prueba ergométrica, Tilt test, sensibilidad 
barorrefleja, “handgrip” y variabilidad de la frecuencia cardíaca, entre 
otros. 

2) Diferentes estudios muestran la presencia de anticuerpos 
antiadrenérgicos y antimuscarínicos aun en sujetos parasitados sin 
manifestaciones clínicas, con un rol que debe ser exhaustivamente 
analizado en la patogenia de la “cardioneuropatía chagásica”. 

3) Es menester continuar con importantes estudios que permitan analizar las 
implicancias fisiopatológicas y terapéuticas de los aspectos inmunes, así 
como de la disfunción endotelial y las alteraciones microvasculares en el 
desarrollo de la cardiopatía chagásica y de la MS, que constituye uno de 
sus desenlaces más temidos. 
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LEYENDAS 
 
Figura 1 
 
Se puede apreciar que la mayor mortalidad se presentó entre los pacientes con 
un mayor número de factores de riesgo, pero hubo 10% de mortalidad en el 
grupo de “bajo riesgo”, lo que tiene impacto al constituir el 61% de la población 
en estudio. Abreviaturas: LV, ventricular izquierda; NSVT, taquicardia ventricular 
no sostenida (reprod. de la ref. 9, con autorización). 
 
Figura 2 
 
Se observa que la mortalidad a 10 años alcanzó al 6,5 y al 6,8%, 
respectivamente, en pacientes sin factores de riesgo (por ser mujeres) o que 
eran varones (como único factor de riesgo) (reprod. de la ref. 9, con 
autorización). 
 
Figura 3 
 
Distribución de las formas de muerte. Abreviaturas: CHF, insuficiencia cardíaca 
congestiva; CV, cardiovascular; non-CV, no cardiovascular; SCD, muerte súbita 
cardíaca (reprod. de la ref. 9, con autorización).  
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