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Introduccion

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 descubri6 hace mas de un siglo
primeramente al parasito, luego a los pacientes afectados (tanto en el estadio
agudo como en la fase crénica, y finalmente al vector. '® Asi, se establecid
desde el principio una suerte de sesgo en el sentido de centrarse en el
Tripanosoma, con una vision predominantemente “parasitoldégica” y en los
triatomas, con un abordaje “sanitarista-epidemiol6gico”. Esto tuvo su expresion
en las propuestas de abordar la lucha contra la afeccibn centrada
primordialmente en la eliminacibn del parasito y en las campafias de
desinsectacion 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 tardio con respecto en relacién con otros
aspectos. Por ejemplo, en el caso de la ulcera gastroduodenal se logré una
comprensién integral de los aspectos fisiopatologicos, diagndsticos y
terapéuticos. ’

Esta introduccion busca orientar el pensamiento acerca de la enfermedad de
Chagas, y particularmente en relacion con uno de los eventos mas dramaticos
que suelen interrumpir su evolucién natural —como es la muerte subita (MS)- mas
alla de los aspectos etiolégicos, para incluir la fisiopatogenia desde los estadios
mas precoces. Precisamente, en estos estadios una busqueda exhaustiva que
permita identificar y, en consecuencia, tratar las alteraciones existentes podria
modificar el curso de la afeccién.

Esta claro que el riesgo de MS aumenta cuanto mayor es el deterioro causado
por la enfermedad. Asi, en una serie de 24 pacientes chagasicos que murieron
en forma subita, Bestetti y col. observaron que el 80% se encontraba en estadios
avanzados. Sin embargo, los 5 pacientes restantes eran asintométicos y
presentaban nulas o minimas manifestaciones de dafio cardiaco. ®



Mas recientemente, Rassi y col. reportaron una mortalidad a 10 afos del 6,5%
en una poblacion de pacientes de bajo riesgo, que incluyé a individuos sin los
factores de riesgo que se enumeran en las figuras 1y 2. ° Cabe sefialar que la
MS fue la forma mas frecuente de muerte en dicha poblacion (fig. 3).

Implicancias epidemiolégicas

Si se extrapola lo anteriormente expuesto a nuestro pais, sobre dos millones de
individuos con serologia positiva, el 70% sin cardiopatia manifiesta reportado por
Rassi y col. representaria 1.400.000 pacientes con una mortalidad a 10 afos
levemente superior al 6% (lo que arroja una cifra de 84.000 pacientes, es decir,
8.400 pacientes por ano, de los cuales 5.000 —de acuerdo con la experiencia de
Rassi y col.- sufririan 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 cardiopatia. En este punto, cabe introducir tres conceptos que
estarian intimamente relacionados: la disautonomia, la presencia de anticuerpos
antimuscarinicos y la disfuncién endotelial (como expresion del compromiso de
la microcirculacion coronaria). Si su participacién fuera decisiva en la génesis de
la MS, en ellos deberia concentrarse la terapéutica.

Disautonomia

El disbalance entre los sistemas simpatico y parasimpatico ha sido siempre
considerado uno de los mecanismos fisiopatologicos de la enfermedad, junto con
la disfuncién endotelial, los mecanismos autoinmunes y el rol directo del
parasito. En un metaandlisis reciente de 7 estudios que incluyeron a 396
pacientes chagasicos sin cardiopatia demostrable por los métodos usuales de
evaluacion, se consider6 que la maniobra de Valsalva anormal constituye un
indicador precoz de disfuncién vagal, '° lo que actualiza los conceptos
introducidos por Kéeberle hace mas de medio siglo. '

Este aspecto fue cobrando renovado interés con la introduccién de nuevas
técnicas que permiten una mejor evaluacién. Asi, Amorin y col. analizaron los
efectos de la elevacion aguda de la presidbn arterial -como estimulo
bradicardizante- y de la inyeccion de atropina (como antagonista de dicho
efecto). Observaron que en los pacientes chagéasicos no se observa dicho
antagonismo, como seria de esperar, y concluyeron que esto podria atribuirse a
la denervacion parasimpatica. '? El mismo grupo publicé su hipotesis acerca de
la degeneracién de los nervios cardiacos en la enfermedad, '® ademas de
proponer una metodologia para evaluar la inervacién parasimpatica cardiaca en
la clinica, '* y para realizar un estudio funcional en estos pacientes. '> 1



Mas tarde, también con el foco en los efectos del sistema nervioso autbnomo en
los estadios precoces de la enfermedad, los mencionados autores observaron
una respuesta cronotrdpica insuficiente y una respuesta anormal al bloqueo
farmacologico en la ergometria, lo que atribuyeron a la denervacién neuronal
autonémica, '’ lo que se extendio6 a los resultados del Tilt test. ' °

En nuestro pais, el grupo de Caeiro, Palmero e losa aportdé hallazgos
coincidentes con los de los investigadores brasilefios 2> 2! e inclusive losa
propuso el término de “cardioneuromiopatia” (expresada en sus estudios con un
bloqgueo progresivo de los alfa-receptores) como reflejo del rol de la
disautonomia en la evolucién de la enfermedad. ?* Sin embargo, el grupo
argentino llegb a conclusiones opuestas a las reportadas desde Brasil ya que de
acuerdo con sus resultados frente al Tilt test concluyeron que la afectacién seria
simpatica en lugar de vagal.

En nuestra opinién, esta aparente contradiccidn debe tomarse con cautela ya
que la interrelacién simpatico-parasimpatico es muy compleja para que un Unico
test tenga un valor concluyente, en especial si se analizan parametros como la
frecuencia cardiaca y el reflejo barorreceptor. Es probable que al analizar el
papel de los anticuerpos antimuscarinicos y la distinta distribucion de los
receptores M2 en auriculas y ventriculos, avancemos en la comprension de tan
intrincado fenbmeno, que por ahora nos permite sugerir que la disautonomia
podria ser tanto simpatica como parasimpatica.

Carrasco y col. estudiaron la funcidén del nédulo sinusal y la conduccion A-V en
143 pacientes chagasicos en distintos estadios de la enfermedad (desde
ausencia de manifestaciones clinicas, hemodinamicas y angiogréficas, hasta
extenso dano), y encontraron evidencias crecientes de dafio en la inervacidon
autonémica, desde el 3 al 33% respectivamente. #*

La suma de estos hallazgos llevé a Amorim y col. a afirmar hace casi tres
décadas que la enfermedad de Chagas es un modelo de denervacion
espontanea que puede ser utilizado para evaluar el control autonédmico de la
funcion cardiaca en el hombre. ?° Por su parte, Pereira y col. postularon que la
respuesta cronotropica anormal durante el ejercicio seria una manifestacion
precoz de disautonomia y se convertiria en un indicador indirecto de la
presencia de la enfermedad en sujetos provenientes de areas endémicas. 2°

Una vez mas, el grupo de Amorim postuld la sensibilizacion del reflejo
barorreceptor mediante la infusion de fenilefrina y nitritos para evaluar la
presencia de disautonomia parasimpatica cuando los tests convencionales
(maniobra de Valsalva u otros) no los ponen en evidencia, como expresion de
una de una disautonomia latente. %’



Oliveira y col.,, en un modelo post-mortem consistente en la inyeccidn
estandarizada de un compuesto de bario gelatinoso en corazones normales, en
corazones de pacientes chagasicos y en corazones hipertroficos, observaron
que las piezas provenientes de pacientes chagasicos presentaban un
significativo incremento de la capacitancia del arbol coronario que atribuyeron a
predominio simpatico como consecuencia de la denervacién vagal. 8

Pires y Pereira, a través de la inyeccion de isoproterenol en ratas previamente
infectadas con T. Cruzi, observaron al cabo de 180 dias (en un estadio crénico
de la infeccion) una hiperreactividad producto de la inyeccién, lo que hablaria de
un cambio cuali o cuantitativo inducido por el parasito en los receptores beta-
adrenérgicos auriculares. 2°

Sousa y col. estudiaron el efecto del ejercicio isométrico (“handgrip”) en
pacientes portadores de la forma digestiva de la enfermedad y observaron una
respuesta cronotrépica significativamente menor que en los controles, lo que
interpretaron como manifestacion de disautonomia en pacientes sin
manifestaciones visibles de dafio cardiaco. *> *' Junqueira y col. encontraron
también diferentes grados de denervacion vagal a través del anadlisis de los
intervalos R-R durante la maniobra de Valsalva, y por primera vez en la
literatura referente a la enfermedad de Chagas, postularon una vinculacioén entre
la disautonomia y la MS.

En cambio, Davila y col. confirmaron la existencia de manifestaciones de
denervacioén por destruccidon de las sinapsis vagales posganglionares, pero
atribuyeron los hallazgos a un mecanismo compensador frente a la disfuncién y
dilatacién del ventriculo izquierdo. ** Por su parte, en un estudio en el modelo
rata, Chapadeiro y col. observaron ganglionitis sin significativa reduccion en el
nimero de neuronas parasimpaticas. >°

Mallani y col. llamaron la atencién acerca de la importancia de evaluar el control
neurogénico sobre la funcion cardiaca a través del andlisis de las variaciones en
la frecuencia cardiaca y en la presion arterial e incluyeron entre las entidades en
las que estos conceptos serian relevantes a la diabetes, los corazones
trasplantados y la enfermedad de Chagas. *°

Marin Neto y col. relacionaron al tono parasimpatico anormal con las
alteraciones de la microcirculacion, en un estudio de perfusion miocardica con
talio que incluyé a 23 pacientes chagasicos con dolor precordial. %

Junqueira Jr. y col., en un modelo experimental con ratas infectadas que
cursaban la fase crénica de la enfermedad, reportaron disautonomia
manifestada por disminucion de la bradicardia barorreceptora refleja, en forma
similar a lo observado en los pacientes chagasicos, lo que vincularon con el



compromiso de la rama eferente vagal por lesién neuroganglionar intrinseca. %

Inclusive, Idiaguez comunicé una midriasis exagerada en respuesta a la
pilocarpina en 45 pacientes chagasicos, * y en esta linea de pensamiento,
Davila y col. sugirieron la posibilidad de administrar drogas “simpaticoliticas”
para antagonizar un predominio simpatico secundario a la denervacion vagal. *°

En diferentes estudios, el grupo de Borda y Sterin-Borda mostraron el rol de los
anticuerpos contra receptores tanto beta-adrenérgicos como muscarinicos, con
capacidad -aun en sujetos parasitados sin manifestaciones clinicas- de bloquear
los receptores especificos de los linfocitos y de las células miocardicas. *'***
Estos autores sefalaron la relacion entre la deteccion de anticuerpos anti-M2 y
la presencia de bradicardia y otras manifestaciones de disautonomia vy
plantearon una relacion lineal entre los fenédmenos de autoinmunidad y la
patogenia de lo que (tomando el término propuesto por losa) llaman
“cardioneuropatia chagasica”. *> Ademas, dejan entrever que la “denervacion
simpética y parasimpatica” seria consecuencia de un fenébmeno inmune de
bloqueo por anticuerpos antirreceptores beta y muscarinicos, respectivamente.

Baroldi y col. presentaron sus interesantes hallazgos en los corazones de 34
sujetos chagasicos fallecidos en forma subita sin que previamente tuvieran
manifestaciones de enfermedad, es decir, segun la denominacion empleada por
los autores, en la fase “silente” de la enfermedad. El andlisis de estos corazones
mostré extensos infiltrados linfociticos y dafo miocardico tipico de
cardiotoxicidad catecolaminérgica, lo que atribuyeron a denervacion
parasimpatica focal, con asinergia regional y respuesta hiperadrenérgica
compensadora, miotoxicidad y eventual desencadenamiento de arritmias
malignas. *’

Con metaiodobencilguanidina (MIBG) y talio-201 en estudios de perfusiéon Spect
en pacientes chagéasicos con y sin signos de cardiopatia, Simbdes y col.
observaron relacion entre la perfusion, la inervacion autondémica y las anomalias
de la motilidad parietal. *®

A través del andlisis del comportamiento de la frecuencia sinusal durante las
fases de inspiracion y espiracidén y de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en
el Holter de 24 horas en pacientes chagasicos sin disfuncién ventricular
izquierda que fueron comparados con sujetos normales, Ribeiro y col.
concluyeron que la disautonomia parasimpatica es un fenbmeno precoz que
precede a la disfuncion ventricular en la enfermedad de Chagas. *°

El mismo grupo propuso emplear el analisis de la turbulencia de la frecuencia
cardiaca para evaluar la funcibn autonémica y observd que el inicio de la
turbulencia (“Turbulence onset”) se hallaba alterado en los pacientes estudiados.
%0 La utilizacién de esta prueba en la enfermedad de Chagas también fue



propuesta por otros autores. °'3

Cunha y col. estudiaron los niveles de norepinefrina circulante y la variabilidad
de la frecuencia cardiaca en el monitoreo Holter y concluyeron que los hallazgos
en los pacientes chagasicos que se hallaban en estadios avanzados de
afectacion cardiaca (grupo lll) diferian de lo hallado en pacientes con un grado
similar de deterioro por otras etiologias, lo que podria corresponder a deterioro
del sistema nervioso simpatico y se extiende a los grupos IA y IB (estadios
precoces). Aunque la variabilidad de la frecuencia cardiaca se redujo en todos
los pacientes, la actividad parasimpatica (senales de alta frecuencia) se redujo
especificamente en el grupo IA, lo que sugiere que la disautonomia vagal puede
ser un fenbmeno temprano y preceder a la disfuncion sistblica ventricular
izquierda. °*°°

Utilizando variados tests para evaluar el sistema nervioso autbnomo, como la
variabilidad de la frecuencia cardiaca, la hiperventilacion, el test de frio, la
maniobra de Valsalva y el reflejo barorreceptor sensibilizado con nitroprusiato y
fenilefrina, Villar y col. concluyeron que es posible detectar manifestaciones
precoces de disautonomia vagal en los pacientes chagasicos y proponen estas

evaluaciones para la deteccion de lo que denominan “enfermedad subclinica”. *°

Igualmente, a través de la observacién de los cambios en el ECG durante el
ortostatismo, Ribeiro y col. concluyeron que en los pacientes chagasicos con
funcidn ventricular preservada hay una significativa reduccién en los indices que
reflejan la actividad vagal. °’

Molina y col. estudiaron la relacion entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca
analizada en el estudio Holter y los indices de funcion ventricular derecha e
izquierda en un grupo de pacientes “indeterminados”, y observaron alteracion de
la variabilidad de la frecuencia cardiaca y signos precoces de disfunciéon
diastélica del ventriculo izquierdo pero no del ventriculo derecho, con
independencia entre ambos hallazgos. *®

El cronotropismo fue evaluado en un protocolo que incluyd a pacientes
chagasicos ambulatorios en quienes se descartd la existencia de disfuncion
ventricular izquierda a través de la medicién del péptido natriurético cerebral
(BNP). El estudio incluy6 la realizacion de ergometria, ecocardiograma Doppler y
analisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en el Holter. En todos los
casos se observo insuficiencia cronotropica como manifestacion de disfuncion
autondmica, lo que fue mas marcado en quienes tenian formas clinicas mas
avanzadas. *°

Ribeiro y col. analizaron la correlacion entre el hallazgo de anticuerpos
antirreceptor M2 y la variabilidad de la frecuencia cardiaca, y observaron una



notable correlacidn negativa entre ambos, lo que sugiere un efecto inhibidor de
los anticuerpos sobre la funcion vagal. %

En sintesis, hay reiteradas evidencias a favor de la presencia de disfuncion
autonémica, que como es sabido favorece la ocurrencia de arritmias
ventriculares malignas y MS inclusive en pacientes considerados libres de
cardiopatia chagasica y, por lo tanto, “portadores sanos”, término éste que
decidio6 eliminar el ultimo consenso Internacional sobre Fase Indeterminada de la
FAC.

Importancia del intervalo QT

Salles y col. reportaron que la dispersion del QT (dQT) tiene una sensibilidad del
71% y una especificidad del 90% en relacidbn con la disfuncion ventricular
izquierda en la enfermedad de Chagas, ®' y en un seguimiento de 738 pacientes
que se hallaban cursando la fase cronica de la enfermedad (en los que hubo 40
episodios de MS), los mejores predictores de dicho evento fueron la dQT vy el
diametro de fin de diastole del ventriculo izquierdo. %

En 2007, Medel y col. analizaron la relacion entre la heterogeneidad de la
repolarizacion, la deteccion de anticuerpos antimuscarinicos 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 afios hallan
una fuerte relacion con el riesgo de presentar un episodio de MS.

En un estudio de prevalencia de reactores positivos en un area rural de Brasil,
Williams-Blangero y col. encontraron, entre otros hallazgos, un intervalo QT mas
prolongado en los pacientes serol6gicamente positivos en comparaciéon con los
no reactivos. **

Por otro lado, en un trabajo experimental en conejos Medei y col. observaron
que el acortamiento del intervalo QT y de la duracién del potencial de accidén en
las células M miocardicas y el incremento de los canales IKs e ICa inducidos por
la infusidén de IgG-beta (anticuerpos antirreceptor beta) de pacientes chagasicos
podria contribuir a cambios en la repolarizacibn que pueden desencadenar
arritmias ventriculares malignas en pacientes con miocardiopatia chagasica
crénica o idiopatica. &

Un interesante aporte experimental que podria establecer la relacion entre la
isquemia observada en la disfuncion endotelial presente -como se indic6- desde
los estadios mas precoces y la presencia de arritmias malignas parte del
conocimiento acerca de la liberacidbn de adenosina en estas situaciones. Asi,
fueron estudiadas ratas normales y ratas con miocardiopatia chagasica cuyos
corazones aislados fueron perfundidos con adenosina, y se observo en el 50%



taquicardia ventricular tipo “torsade des pointes” asociadas a intervalo QT
prolongado en tanto esto ocurrié sélo en el 7% en los corazones de ratas sanas.
66

Alteraciones en la microcirculacion, disfuncion 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
pequefos vasos coronarios, y Jérg describia una “capilaritis universal”. En
épocas recientes, la descripcion del anticuerpo EVI (endotelio, vasos e
intersticio) por el recordado Patricio Cossio y sus colaboradores, se asoci6 al
hallazgo de lesiones compatibles con hipoxia celular. ¢

El grupo de Tanowitz subrayé hace ya mas de tres décadas la precocidad del
hallazgo de alteraciones en la microcirculaciéon tanto en modelos experimentales
como en cultivos de células endoteliales de pacientes parasitados. " "2 Mas
recientemente, Rossi senalaba a las alteraciones microvasculares como causa
principal del desarrollo de la miocardiopatia chagasica ">’* en un proceso
evolutivo prolongado, al que interesantemente relacioné con un deterioro en el

balance autonémico. "°

Tanowitz y col. llamaron la atencién sobre el espasmo y la trombosis en la
microcirculacion ya desde la etapa aguda, “®’” en tanto Marin-Neto y col. han
realizado significativos aportes que muestran el papel de la microcirculacién en
la evolucion de la enfermedad de Chagas cronica, con especial énfasis en la
patologia microvascular como principal determinante de las lesiones que
caracterizan a los estadios avanzados junto a las alteraciones del sistema
nervioso auténomo. "® ”° El mismo grupo mostré recientemente que los pacientes
sin manifestaciones de compromiso organico en quienes se observé disfuncidon
endotelial, presentaban tras 5 afios de seguimiento una caida significativa en la
fraccidn de eyeccidn en comparaciéon con aquellos sin evidencias de disfuncion
endotelial. &

En pacientes chagéasicos con coronarias angiograficamente normales que
referian dolor precordial e incluso tenian signos electrocardiogaficos de infarto o
aneurismas ventriculares, Torres y col. reportaron una reaccion paradojal a la
inyeccidn intracoronaria de acetilcolina como evidencia indiscutible de disfuncion
endotelial en el territorio microvascular. ®'

l. 82 l. 83

En el terreno molecular, Laucella y col. °“ y, en forma similar, Sunnemark y co
llamaron la atencidén acerca del rol de las interleuquinas 1 y 6 en el dano a las
células del endotelio, con la consiguiente influencia sobre la progresién de la
enfermedad.



Asimismo, se postula el papel de la endotelina 1 en la vasoconstriccion que
acompafa a estos fenomenos. %" 8 Andrade mostré el sustrato anatémico de
estos fenbmenos de microangiopatia presentes en las fases aguda, en la (mal
llamada) indeterminada y en los estadios avanzados. °

El compromiso de la microcirculacion es difuso y afecta a otros 6rganos vy tejidos.
Asi, Pinto y col. atribuyen a una inhibicion de la 6xido nitrico sintetasa endotelial
(eNOS, por su abreviatura en inglés) el espasmo vascular a nivel cerebral, con el
consiguiente accidente cerebrovascular. &

Por su parte, Nabel y col. # y Zeiher y col. ® demostraron que el test presor al
frio es similar al test de acetilcolina para evaluar la respuesta vasodilatadora
coronaria mediada por la estimulacion simpéatica y la liberacion de éxido nitrico.

En nuestro medio, el grupo de Pérez Balifio y Masoli han realizado importantes
contribuciones al estudio de la disfuncién endotelial en pacientes chagasicos.
So6lo 15% de 34 pacientes estudiados con perfusién planar y test de frio no
mostraron signos de disfuncion endotelial. * En dicho estudio llamoé la atencién
el predominio de defectos de perfusion en el territorio de la descendente anterior,
con 64% de defectos reversibles y 36% de defectos fijos (estos hallazgos fueron
independientes del estadio clinico en el que se hallaban los pacientes).

Los mismos autores, utilizando perfusion Spect en 25 pacientes chagasicos con
funcidn ventricular normal, hallaron predominio de disfuncién endotelial mediante
un “score” que cuantifica los segmentos involucrados. *'

Conclusiones

1) Hay evidencias de disautonomia (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 cardiaca, entre
otros.

2) Diferentes estudios muestran la presencia de anticuerpos
antiadrenérgicos y antimuscarinicos aun en sujetos parasitados sin
manifestaciones clinicas, con un rol que debe ser exhaustivamente
analizado en la patogenia de la “cardioneuropatia chagasica”.

3) Es menester continuar con importantes estudios que permitan analizar las
implicancias fisiopatolégicas y terapéuticas de los aspectos inmunes, asi
como de la disfuncién endotelial y las alteraciones microvasculares en el
desarrollo de la cardiopatia chagéasica y de la MS, que constituye uno de
sus desenlaces mas temidos.
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LEYENDAS

Figura 1

Se puede apreciar que la mayor mortalidad se presentd entre los pacientes con
un mayor numero 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 poblacion
en estudio. Abreviaturas: LV, ventricular izquierda; NSVT, taquicardia ventricular
no sostenida (reprod. de la ref. 9, con autorizacion).

Figura 2

Se observa que la mortalidad a 10 anos alcanz6 al 6,5 y al 6,8%,
respectivamente, en pacientes sin factores de riesgo (por ser mujeres) o que
eran varones (como unico factor de riesgo) (reprod. de la ref. 9, con
autorizacion).

Figura 3

Distribucién de las formas de muerte. Abreviaturas: CHF, insuficiencia cardiaca

congestiva; CV, cardiovascular; non-CV, no cardiovascular; SCD, muerte subita
cardiaca (reprod. de la ref. 9, con autorizacion).

FIGURAS

Figura 1
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Chagas Heart Disease: Risk of Death

Multivariate analysis

RISK FACTORS POINTS Prevalence Mortality (10 years)

1) Male gender 2

2) Low QRS voltage (ECG)

3) NSVT (24-h Holter monitoring)

4) LV dysfunction (Echo) H

5) Cardiomegaly (chest x-ray) ngh
6) NYHA class IV Risk

(12-20 points)

liitzrszediziis fisie
(VEIHNpBINLS))

Low risk
(0-6 points)

NEJM 2006; 355: 799-808

Figura 2

RASSI score: number of points and mortality in Chagas heart disease

RISK FACTORS POINTS
1) Male gender 2

2) Low ORS voltage (ECG)

3) NSVT (24-h Holter monitoring)

4) LV dysfunction (Echo)

5) Cardiomegaly (chest x-ray)

6) NYHA class NIV

Mortality (%)

' B BE
Low risk -————J High risk ———-——/
v v
Number of points

Nofpatients 62 59 30 5 39 8 3 41 11 7 1 33 5 5 16 6
% 19 18 9 15 12 25 1,0 12 3,3 2,1 0,3 10 1,5 1,5 48 1,8
Meanfu(yrs) 97 92 91 10 9,2 8,3 7,2 7,7 7,8 6,2 2,6 6,0 42 2,3 2,6 0,6

Figura 3
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