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OPINIONES DE COLEGAS

Querido Andrés, complicado el tema:

1- datos a destacar a mi entender, MS familiar, historia sincopal del paciente asociado a 
una historia de insuficiencia cardiaca a predominio derecho (edemas, ingurgitación 
yugular, hepatomegalia, etc)

2- el primer ECG presenta una bradicardia sinusal, BAV 1°, HBAI y BRD, así parece fácil, 
y deberiamos pensar en primer lugar en una cardiopatía chagásica, los síntomas de IC se 



podrían explicar por la cardiopatía en sí y probablemente la bradicardia empeore o 
colabore en empeorar los síntomas del paciente

3- pero por otro lado este primer ECG muestra hallazgos sugestivos de patrón eléctrico de
Brugada, especialmente en V2 y V3, sumado a la prolongación del PR, el eje a la 
izquierda (hallazgos también en el Brugada) no tiene R mayor de 3 mm, y el Qtc me 
parece dentro de lo normal (me dio 430 ms en V5)

4- el segundo ECG es difícil a mi entender, en DI y DII taquicardia con QRS ancho, 
pareciera que luego cambia a una FA, no veo onda P, es irregular, con algunos latidos 
mas anchos (¿aschmann?, no creo), pero podría haber ingresado con un flutter que se 
transformó en FA, tampoco puedo descartar que sea TV, pero me inclino más a algo 
supraventricular

5- y del último ECG del hermano, lo que me llama la atención de todo a simple vista, no 
es un ECG fácil, como ninguno de los trazdos raros que manda Andrés, es la onda P 
acuminada, tipo pulmonale.

¿Cómo encararlo para ser unicista?: ¿Síndrome de Muerte Subita familiar? padre, tíos, 
todos con MS jóvenes, todos chagásicos, una posibilidad, el Chagas en Brasil afecta más 
el tracto digestivo que el cardiovascular (¿sigue siendo así?), ¿que tengan Chagas y 
además algunos la genética para Brugada? otra posibilidad, que tengan alguna vía 
accesoria sumado a todo esto, no sé

Lo dejaría internado sin dudas, monitorizado, ecocardiogrma y test para Chagas lo 
primero y después seguimos y que Dios y Andrés me ayuden

Espero sus comentarios, Maestro, 

Saludos 

Francisco Femenia



Hola, el ECG tiene

1) BCRDHH + HBAI + BAV 1° grado (bloqueo trifascicular)

2) QT 0,44/46 ms para una FC de 57 x min.

3) Trastorno de repolarización ventricular cara inferior – ápex y ántero lateral.

4) Falta de progresión de R en V3 – 4 y 5.

Por los datos clínicos tiene una Insuficiencia cardiaca por miocardiopatía de posible 
etiología chagásica (es de América del sur) vs isquémica, que hizo una arritmia ventricular
maligna (TV monomorfa con EV frecuentes, precoces, en duplas, monofocales). Es un 
paciente con riesgo de MS. hay que valorar el estado del miocardio y el estado 
electrofisiológico. La presencia de TV en los pacientes con miocardiopatía dilatada es un 
signo de mal pronóstico, más del 60 % fallecen en los próximos meses al episodio de TV. 
Y tras la valoración se verá el tratamiento que a prima facie es DAI.

Saludos.

Dr. Tomás Campillo.

Estimado Andres:

1) Realizar Serología para Chagas. Estoy casi seguro que es positiva

2) ICC descompensada por miocardiopatía dilatada.

3) ECG inicial RS.FC 55 x m. PR 0,20 seg.HAI + BCRD (típico de Chagas).

4) ECG emergencia: tiene algunas derivaciones con TVMS, resto de derivaciones son de 
mala calidad.

5) Realizar ECO 2D y evaluar FEy.

6) Si Fey es mayor de 40% amiodarona, si Fey es menor de 40% CDI (prevención 
secundaria).



Mi diagnóstico es miocardiopatía dilatada chagásica, ICC descompensada y TVMS 
sincopal.

ECG del hermano, también es el de un chagásico. Tiene necrosis ánterolateral aunque sin
trastornos de conducción típicos, que también es frecuente ver. En este caso el tema 
merece más discusión, que la podemos hacer.

Abrazo. 

Oscar Peññizzón.

Que lastima que no puedo abrir los ECGs, pero el email de Femenia me hizo matar de la 
risa: puede ser Brugada o Chagas o una via accesoria o…¿qué más Francisco?

Me haces acordar del chiste de los médicos que van a cazar patos, y el cirujano tira con 
perdigones a todo lo que vuela, con la intención de “cachar” algo!!!

Femenia, también podria ser Sme de QT corto, Andersen Tawil, arritmia sinusal 
respiratoria, Ebstein, Osborn, dale que me quede corto…JAJAJAJAJAJ

No te enojes Francisco, te lo dice un amigo que te quiere, y además acabo de terminar la 
ablación de la TV (isquémica/incesante), nos fue genial, estamos empezando la tercera 
ablación del día, feliz, entero…dejame que me ría un poco a tus expensas, ya te reirás 
vos de mi en el futuro…dale, Francisco!

Un abrazo. Andrés ¿me puedes mandar los ECG por correo privado a ver si los puedo 
ver?

Grazie

Adrián Baranchuk



A simple vista si, cChagas, uno para abrir la cabeza puede pensar en Brugada pero la 
verdad no me suena Brugada y síntomas de insuficiencia cardiaca. Otra patología 
desconocida por la asociación familiar?. LA REALIDAD ES LA EXTREMA POBREZA DE 
LATINOAMERICA y toda la familia debe haber tenido contacto con el Chagas y eso no me
da diagnóstico de miocardiopatía chagásica (eso creo yo que tiene) Lástima que a los 
hermanos no se los ha estudiado con autopsia (hace mucho que no veo una de causas no
legal).

Una cosa que me dejó picando el mail del Dr. Adrian Baranchuk. Muchas veces utilicé el 
"criterio unicista por único" pero al buscar en el diccionario de la Real Academia no me 
sale la palabra y hasta mis clases a los residentes sobre enfoque del problema del 
paciente tiene la palabra asi que HELP. (tampoco me sale como unicista)

Simón Pero

Querido Oscar apenas para el conocimiento de todos ¿podrías explicar el fundamento de 
la conducta que externas decir el trial o los trials que apoyan tal proceder amiodarona 
versus CDI en base a la FE?

Gracias desde yá

Adriancinho: Esto se llama em medicina el viés de procedencia. Me dió la impresión que 
Femenia tuvo el viés de procedencia (para los que no saben viés (Bias) en epidemiología 
se denomina al error aleatório, sistemático em general no afectado por el tamaño de la 
muestra).

Francisco pensó asi: Los ECG vienen de Andrés. Entonces debe ser un Brugada. Este 
loco en el 90% de las cosas que escribe son relativas a Brugada syndrome. 

Es como decía em mi último e-mail tiene cianosis um chico con cinco años tiene que ser 
tetralogía de Fallot.

Andrés R. Pérez Riera



Adrián:

¿Por qué no podés abrir el archivo?

Fijate bien que envié un segundo mail corrigiendo el link de acceso a la TERCERA 
BIBLIOTECA

El archivo se llama Sudden_death.pdf

En segundo lugar, no debieras reirte tanto.

Cuando entré a la residencia en 1969 (¿habías nacido vos?) el grupo de Rosenbaum 
(Elizari y Lazari) estaban con nosotros en el Hospital Argerich; el servicio entonces estaba
a cargo de Fernando Battle, uno de los fundadores de la Sociedad Argentina de 
Cardiología y luego, en 1974 seguido por Carlos Bertolasi. Estuvieron poco tiempo hasta 
que Rosenbaum se hizo cargo del Pabellón Inchauspe en el Ramos Mejía, cuando ellos y 
otros que eran del Grupo inicial de Rosenbaum (que estaba a cargo del viejo -hoy 
inexistente- Hospital Salaberry) se fueron con él.

En esa época, ellos comenzaron a usar ajmalina en pacientes chagásicos con BIRD y 
observaban que se presentaba un fenómeno que hoy diríamos ¡es un Brugada!

Posiblemente Andrés pueda explicar este fenómemo mejor que yo, desde el punto de 
vista de los fenómenos de los canales que se pondrían en juego.

Yo solo lo cuento como anécdota de la residencia, porque seguramente hoy no le 
haríamos ajmalina en el consultorio externo a ningún paciente, aunque los autores lo 
consideraban un procedimiento sencillo y seguro y porque así conocen un poco la Historia
de nuestra cardiología y me encanta compartirla.

Te adjunto un paper histórico

Am J Cardiol.1982 Jan;49(1):14-20.

Electrocardiographic changes evoked by ajmaline in chronic Chagas' disease with 
manifest myocarditis.

Chiale PA, Przybylski J, Laiño RA,  Halpern MS,Sánchez RA, Gabrieli A, Elizari MV, 
Rosenbaum MB.

Conversion from Chagas' infection to chagasic myocarditis occurs slowly and the earliest 
signs of myocardial involvement are hard to define. To obtain new information on this 
difficult clinical problem, ajmaline was administered (1 mg/kg body weight intravenously) to
101 patients with Chagas' infection and to 46 patients without such infection (control 
group). In 3 patients in the control group left anterior hemiblock alone occurred whereas in
the group with Chagas' infection, ajmaline caused the occurrence of right bundle branch 
block, left anterior hemiblock, or both, in 32 patients (31.6 percent), ventricular 
extrasystoles in 8 (7.9 percent) and ischemic ST-T changes in 7 (6.9 percent). Ajmaline 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Rosenbaum%20MB%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Elizari%20MV%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gabrieli%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22S%C3%A1nchez%20RA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Halpern%20MS%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Lai%C3%B1o%20RA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Przybylski%20J%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Chiale%20PA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract


may thus evoke the most typical electrocardiographic changes of chronic chagasic 
myocarditis in patients without signs of myocardial involvement or only minor nonspecific 
signs. A positive ajmaline test, defined in the present context as the occurrence of a 
fascicular block, ventricular arrhythmias or ischemic ST-T changes, may indicate the 
existence of localized areas of injured myocardial tissue, not enough to alter the 
electrocardiogram by itself, but able to give rise to severe abnormalities after exposure to 
the drug. The test may therefore be used as a nonspecific detector of myocardial damage,
and thus may have a much broader scope of clinical application. In chronic Chagas' 
infection, the ajmaline test is a relatively simple and apparently safe procedure that may 
serve to unveil the earliest signs of chagasic myocarditis.

PMID: 6172031 [PubMed - indexed for MEDLINE]

Edgardo Schapachnik

Claro.

Vies de procedencia, aprendi algo Nuevo hoy. Gracias.

Y no se porque, pero Edgard hoy no tiene sentido del humor…

Estoy seguro que Femenia se rio con mi email.

Adrián Baranchuk



Obviamente me reí mucho, igual era un ejercicio diagnóstico, aún equivocado, y viniendo 
de Andrés, no porque sabe y escribe mucho sobre Brugada, sino por los ECGs extraños 
que suele mandar, pero igual era un ejercicio médico escrito en voz alta, pero la impresión
inicial fue un chagásico, me dejó picando lo de Simon Pero, el termino unicista,  uno lo 
hereda desde la residencia, seria tratar de unir todos los elementos para ver si llegamos a
una sola entidad, en este caso un diagnóstico clínico que pueda abarcar todo o justificar lo
que le pasa al paciente, pero siempre es multifactorial, substrato, desencadenantes y 
moduladores.

Saludos y sigan pegando no hay problema, igual me sumo al ser una M. chagásica, le 
indico de una un DAI y bicameral, y que siga la polémica, 

Saludos 

Francisco Femenia

Estimados amigos,

El ECG en ritmo sinusal de este paciente de 42 años apunta:

 Que el VD se expone fuertemente a las derivaciones precordiales con morfología
rS hasta V5 + T negativa. Esto sugiere gran dilatación de esta cavidad.

 Anchura del QRS en V1>V6 (ver adjunto).

 Eje de P muy desviado a la izquierda (P en DI>DII).

 BAV 1er grado.

 Hemibloqueo anterior izquierdo.

El ECG en taquicardia, aunque parece que las distintas no derivaciones están registradas 
en el mismo momento, sugiere:



 TV con eje inferior en el plano frontal. En precordiales es necesario poder ver los
complejo ectópicos en el mismo momento en el tiempo en las diferentes 
derivaciones; así y todo pero parece que el origen es del VD.

El ECG del hermano de 29 años:

 Presenta en eje QRS desviado a la derecha en plano frontal.

 Morfología rS en precordiales que sugiere también dilatación del VD.

En conclusión, en mi opinión aparte de descartar Chagas habría que pensar también 
endisplasia arritmogénica del VD como enfermedad familiar causante de muerte subita.

Un abrazo.

Javier García Niebla

Estimado Andrés.

El estudio más importante sobre prevención secundaria es el AVID (amio vs CDI) que 
incluyó pacientes con paro cardíaco o TV sintomática y FEy < 40%.. Por supuesto no 
había chagásicos. En esta situación nosotros extrapolamos. Cuando se hicieron 
subanálisis se observó que aquellos que presentaban una Fey > 35% no eran de tan alto 
riesgo y el CDI no otorgaba gran beneficio con respecto a la amio. Como en Chagas no 



existe tal evidencia nosotros consideramos que la amio ocupa un lugar en aquellos que 
tienen 35-40% de Fey y TVMS.

La bibliografía que avala estos datos son las siguientes. 

STATE-OF-THE-ART PAPERS. Implantable Cardioverter-Defibrillator Therapy in 
Clinical Practice

David A. Cesario, MD, PHD,* G. William Dec, MD† J Am Coll Cardiol 2006;47:1507–17.

The greatest benefit of ICD therapy in all studies was observed among patients with 
advanced left ventricular systolic dysfunction (16,19) (Table 3). Little advantage over drug 
therapy has been observed in patients with an ejection fraction that exceeds 35% (21).

Oseroff O, Retyk E, Bochoeyer A. Subanalyses of secondary prevention

implantable cardioverter-defibrillator trials: Antiarrhythmics Versus Implantable 
Defibrillators (AVID), Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS), and Cardiac Arrest 
Study Hamburg (CASH). Curr Opin Cardiol 2004;19:26 –30.

Saludos. 

Oscar Pellizzón.

Gracias Oscarsinho. Muy importante.

Nosotros hacemos alguna mención em nuestro manuscrito.

- Dubner S, Schapachnik E, Riera AR, Valero E. Chagas disease: state-of-the-art of 
diagnosis and mgement. Cardiol J. 2008; 15(6):493-504.

Andrés R. Pérez Riera



Estimado Oscar

Genial tu intervencion aclarando indicaciones de CDI en prevencion secudaria, y la 
relación CDI / Amiodarona.
Como estamos en un foro de alto nivel cientifico, me gustaría hacer una observación, y 
también conocer tu opinión:
1. El trabajo de referencia en este tema, no es el citado por vos de nuestro amigo Oseroff 
y mis queridisimos Retyk y Andy Bochoeyer, ya que este trabajo se trata de un review. El 
trabajo que cortó las aguas, es el Metaanalysis de Stuart Connolly, publicado en Eur Heart
J en el 2000. En ese trabajo se metaanalizaron el AVID (mencionado por vos), el CIDS 
(Canadiense, de Connolly) y el CASH (de Hamburgo). Estos son los 3 trabajos que avalan
el implante de CDI para prevención secundaria (y que refuerzan la indicacion "I", nivel de 
evidencia "A").
En este metaanalysis, se demuestra que el CDI es superior a Amiodarona para prevenir la
muerte súbita, en pacientes que ya han presentado un evento arrítmico grave.
Como bien vos señalas, se hizo un análisis en ptes con Fr Eyeccion > y < de 35%. Los 
beneficios del CDI se concentraron en aquellos que presentaban Fr Eyeccion < 35%.

2. Ahora bien. ¿Quiere esto decir que la Amiodarona es superior al CDI si tuviste una 
muerte súbita abortada pero tu Fr Eyeccion es > 35%?
Claramente NO. ¿Por qué? Porque el corte de 35% fue un análisis "POST HOC". Esto 
queire decir, que no fué planteado en la hipótesis original, y testeado con estudio 
randomizado. Sino que se miró para atrás, se hicieron curvas ROC, y se determinó que 
por arriba y abajo del 35% quedaban concentrados los pacienets de mayor y peor 
beneficio para CDI. De ninguna manera, esto indica que si tenes antecedentes de 
cardiopatía isquémica, tuviste una FV, y tu Fr Eyeccion es 36%, la Amiodarona te va a 
proteger mejor que el CDI.
No hay que olvidarse, que en los 3 trials, CDI fue superior a Amiodarona en el análisis 
general. Punto. Los análisis POST HOC son generadores de hipótesis, NO reglas que hay
que aplicar directo en la clínica.

Me interesa muchísimo tu opinión al respecto y tu conducta frente a: Pte 66 años, IAM Ant
hace 8 meses, CF I-II, QRS angosto, Fr Eyeccion 37%. Presenta FV y es cardiovertido en 
el Estadio Olímpico de Chacarita en San Martin BsAs, porque el Dr Baranchuk donó un 
desfibrilador externo. Lesión de 3 vasos no revascularizable. Tratado en ese momento con
ASA, Carvedilol, Ramipril, Atorvastatin.

¿Que haces?
1. Amiodarona
2. CDI
3. Nada



Un abrazo fuerte desde el frio

Adrián Baranchuk

Estimado Adrian,
es correcta tu observación y el metaanálisis que mencionás es justamente el
que determinó que el CDI es clase I en aquellos que presentaron una TV/FV.
De todas maneras, para continuar la polémica, el CDI prolongó 4 meses de
vida en el seguimiento del AVID (2 años). En el trabajo original la Fey >
35% está en un hazard ratio de 0,9 (cerca del 1: sin ningún beneficio) y la
fey < 35% es de 0,6 (amplio beneficio). También vale decir que la FEy media
del AVID fue de 31-32. Es decir que esa Fey está lejos del 40% que era el
cut-off.
El CIDS (más pequeño que el AVID) no demostró diferencias significativas
(mortalidad global 20% y mortalidad arrítmica 30% a favor del CDI vs amio,
pero esta diferencia no es significativa. Circulation. 2000;101:1297-1302).
Seguramente vos podrás hablar mucho de este trial ya que es canadiense.

Acuerdo con tu observación que el análisis de + o - 35% es post hoc y eso
sirve para hipótesis de un trial randomizado y eso no se realizó.

En relación a tu pregunta del paciente que tuvo una FV, y te diría que en la
cancha de Rosario Central o Ñuls (porque no todo pasa por Bs. As., jaja,
aunque Dios y Cristina están ahí) le pongo un CDI, tuvo una MS abortada.

Ahora, ¿es lo mismo tener una TVMS que una FV en una cardiopatía isquémica,
no isquémica o chagásica? Me gustaría saber qué pensás al respecto.

Me encantó el desafío. Gran abrazo de la calurosa y húmeda Rosario. 

Gracias Andrés por mandarme esa referencia.

Oscar Pellizzón.



Amigos

Que ECG tan hermosos, felicitaciones por hacer el rápido screening del hermano, que 
pegada!

Ya se barajaron todos los diagnósticos, creo.

1. A favor de Chagas: la certera epidemiología, el trastorno de conducción del 
paciente (el del hermano lo encuentro menos “tipico” pero como dice Oscar, 
también podría ser. Para sostener esta hipótesis, hay que aceptar que toda la flia 
tiene Chagas, y que otros ya se murieron por arritmias asociadas a Chagas.

2.A favor de ARVD: Bajo voltaje, BCRD + HBAI, T negativa de V1 a V5. No veo 
Epsilon. Para sostener esta hipótesis,, hay que aceptar que los fliares previos la 
tenían, y que el hermano la tiene, tal vez con compromiso biventricular, ya que hay 
necrosis anterior. Tiene demasiado voltaje, pero claro, como es una enfermedad 
progresiva, podría ser.

3. Brugada: me parece que nadie sostiene esta posibilidad, por el claro 
compromiso estructural.

Si se confirma Cardiopatía Chagásica con deterioro severo de la Fr eyección, 
corresponde implantar un CDI (Ver Chagtop, Registro de Muratore (Europace 2009) y 
trabajos de A Rassi al primer paciente, en este caso por prevención secundaria (ya tuvo 
TV como muestra el extraño ECG 2).

Para el hermano, si se confirma lo mismo, estamos en una encrucijada, y trataría de tener
más elementos de riesgo (Holter, valoración del sistema nervioso autónomo, Clase 
funcional, etc). Los datos para prevención primaria son mas escasos. El Registro de 
Muratore (de todo Latinoamérica) indica CDI también, pero es menos concluyente.

Saludos

Adrián Baranchuk



Estimado Dr Adrián Ud plantea un paciente de 66 años con IAM previo y un deterioro de 
la Fey, refiere una leve mejor FEY que el paciente que se discutió hace unos días. Y Ud lo
incluía según mal no recuerdo dentro de los criterios del MADIT II, en al caso anterior solo
tenia TV en el Holter segun recuerdo. No me pregunto a mi, pero discúlpeme el 
atrevimiento de preguntarle yo a Ud. (es una manera de aprovechar sus conocimientos 
con el mayor respeto). Ud no refirió ángor ni disnea, ¿la prueba de isquemia es positiva? 
si es positiva, no revascularizable se podría ajustar el tratamiento médico? igualmente si 
se encontrara isquémico ¿le colocaría un CDI?

En el paciente de 42 años referido que fue cardiovertido, con antecedentes de muerte 
súbita familar? Estuve tratando de encontrar bibliografia que solo incorporara pacientes 
chagásicos con o sin deterioro de la FEY con o sin arrtimias a algún estudio randomizado 
y no encontré ninguna referencia. Si a tratamiento con amiodarona en chagásicos. Los 
estudios de CDI eran post IAM, miocardiopatía diltadas de diferentes causas pero ni 
siquiera en puntos secundarios encontré análisis del CDI en chagásicos.

Es extrapolable los estudios randomizados, metaanálisis, etc de una población totalmente 
diferente a este solo por muerte súbita. ¿Si es que es chagasico?

Muchas gracias desde antemano Dr Adrian

Una pregunta al que expuso el caso, los familiares ¿a qué edad tuvieron muerte súbita? 
¿todos después de los 40 años?

¿Alguno menor? ¿Cuántos familiares?

Estimado Dr. Garcia Niebla, me resultó muy atractivo el sospechar displasia arritmogénica
del VD. Pero el observar los ECG pensé afecta a todo el sistema de conducción, tiene 
BAV de primer grado. BCRD y eje desviado a la izquieerda (HBAI). Muy interesante el 
analisis del origen de la TV en el VD.

Pero la displasia arrtimogénica del VD, Si puede darle los signos del BCRD y sobrecarga 
del VD. Pero no afecta al sistema de conduccion (BAV de 1er grado y HBAI), lo que me 
impresiona la descarta como causa, Chagas es la más simple estadísticamente y por los 
hallazgos del ECG. Estaba tratando de recordar alguna enfermedad de afectación 
cardiaca, eléctrica como Brugada, pero no encuento ningún patrón sugestivo de esta 
patología y pensé aparte de Chagas que puede afectar al sistema eléctrico cardíaco en 
forma difusa y la única causa para descartar con componenete familiar son las 
enfermedades por depósito. Que afecten por infiltración su sistema de conducción y 
músculo cardíaco con inestabilidad eléctrica y muerte súbita por esta causa. Amiloidosis 
cardíaca o algún otra enfermedad similar? ¿sugerencias y criticas?

Igualmente por frecuencia y epidemiologia lo primordial me impresiona descartar 
enfermedad de Chagas.

Muchas gracias y saludos.

Martin Ibarrola



No sólo es de América del Sur, sino de Minas Gerais, un estado endémico de Chagas, y el
paciente y su hermano pertenecen a una clase socioeconómica baja. Me sumo al Dx de 
bloqueo trifascicular y por la nula progresión de R en precordiales correspondería a una 
miocardiopatía dilatada.

Luciano Pereira

Hola Oscar

Rosario: que ciudad increible, descansando a la orilla del Paraná, esa agua marrón 
salpicada de Dorados. Se me vienen sin pensar demasiado, Fito y compañía, el Negro 
Olmedo y canallas y leprosos a la mente.
Las estatuas de mi tio Waxemberg desafiando la gravedad y la lógica a la orilla del rio.
Cuanta buena medicina, cardiología, y ahora electrofisiología ha producido Rosario!!!
Cuna de los estudios ECLA, que tan bien nos representan en el mundo:
Pellizon, Ramos, Valentino, D'angelo, Gnoatto, Lanzotti y tantos otros más...perdón la 
omisión es producto de mi Alzheimer no de la falta de méritos de los que no estoy 
nombrando. Una verdadera cuna de talentosos.
¿Será lo que comen por ahí? ¿Tal vez una dieta mas rica en pescado de agua dulce?

Estoy de acuerdo contigo: isquémico no isquémico y Chagas son diferentes y no hay que 
extrapolar. También de acuerdo que TV y FV no es lo mismo, y no hay que extrapolar.

Abrazo
Adrián Baranchuk



Bueno Adrián, si alguna vez te invitamos o venís a Rosario de visita te asaré unas ricas 
bogas, dorados o surubíes y pasearemos por la peatonal Córdoba para que admires a las 
chicas más lindas de la Argentina (somos famosos también por eso). 

Abrazo. 

Oscar Pellizzón.

Martin

El paciente propuesto tuvo FV resucitada. NO cumple criterios MADIT II (que es un trial de
prevención primaria).

Cuando el paciente NO es revascularizable, esté isquémico o no, si se ha intervenido con 
la mejor medicación posible, las cartas están echadas.

Ud deberá decidir: Amio, CDI o nada.

¿Ud que haría y porqué?

Adrián Baranchuk

PS: respecto a no extrapolar a Chagas, estoy de acuerdo. En un mail anterior mande la 
bibliografia sobre Chagas y CDI (que es muy escasa).

Hola Martin

Estoy de acuerdo en el concepto de mantener displasia solo como un diagnóstico 
diferencial, pero NO exactamente por las razones que Ud refiere.

El eje desviado a la izquierda es muy común de verse en la displasia, menos frecuente el 
PR prolongado. Pero eso NO descarta displasia en absoluto.



Por privado le puedo mandar un abstract que publicamos con mi grupo de España en 
seguimiento electrocardiográfico a 12 años en un grupo de pacientes con ARVD.

Saludos

Adrián Baranchuk

¡Doy Fe!
Y si te pasa como a mí, también podés tomar un café en El Cairo, sacarle una foto a la 
Mesa del Negro Fontanarrosa, emocionarte y ponerte a llorar

Un abrazo

Edgardo Schapachnik

Querido Oscar

Acepto gustoso el convite, no hay nada que me guste más que una buena boga asada o 
un surubí al limón...
Respecto a admirar las señoritas, solo tengo ojos para mi mujer.

Adrián Baranchuk



Prezado Martin

O grupo de trabalho em Miopatias do ventrículo direito da Sociedade Européia de 
Cardiologia e o Conselho científico em cardiomiopatias da Sociedade e da Federação 
internacionais de Cardiologia incluiu diversas características de ECG nos critérios para o 

diagnóstico de DAVD1:

1. Inversão da ondaT de V1-V3,2.

2. Duração de QRS (QRSd) em V1 com V3≥ 110ms

3. Presença de uma onda do épsilon (potenciais elétricos após o fim do 
complexo de QRS).

4. Dispersão de QRS e do QT

5. Bloqueio parietal, definido como um QRSd nas derivações V1 a V3 que 
excede o QRSd na derivação V6 em pelo menos> 25 ms3.

6. Uma relação do QRSd nas derivaçõesV1+V2+V3/V4+V5+V6≥1.2.4

The Task Force on Right Ventricular Myopathies of the European Society of Cardiology 

and of theScientific Council on Cardiomyopathies of the International Society and 

Federation of Cardiology included several ECG features of the disease in the criteria for 

diagnosis of ARVD/C.1 These criteria included

1.T-wave inversions in V1through V3,

2. QRS duration (QRSd) 110 ms in V1through V3, and

3.The presence of an epsilon wave (electric potentials after the end of theQRS 
complex).

4. QRS and QT dispersion,2

5. Parietal block, defined as a QRSd in leads V1through V3t hat exceeds the QRSd 

in lead V6by >25 ms3and

6. A ratio of the QRSd in leads V1+ V2+ V3/V4+  V5+V61.2.4
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Por favor esta é uma critica respetuosa, para que melhoremos mas dispasia deve 
escrever com s e não com c fere a vista este erro.
Andrés R Pérez Riera.

Gracias estimado Dr. Adrian:

Le colocaria un CDI, ya que algnunos estudios demostraron en este grupo de pacientes 
como el por Ud propuesto una reducción del 40% de MS que se mantenía en el 30% a los
2 y 3 años.
El estudio AVID ha sido el primer estudio prospectivo, aleatorio y controlado que ha 
demostrado que el DAI, comparado con el tratamiento antiarrítmico, mejora la 
supervivencia global en pacientes con arritmias ventriculares malignas. Con FEVI <_ 40% 
(como su paciente). los estudios CIDS y CASH avalan mejor sobreviva con CDI vs 
amiodarona.

En el otro paciente de 42 años encontré una revisión muy interesante del Dr Oscar, que 
leyéndola es bastante clara a qué conducta seguir con el paciente de 42 años.

Muerte súbita en la miocarditis chagásica crónica: tratamiento - Dr. Oscar A. Pellizzón

Y gracias DR Perez Riera por la aclaracion, Leere el task force.

Y Dr. Adrian si me puede enviar el paper por ud citado le estaría muy agradecido.

Saludos a todos

Martin Ibarrola



Queridos amigos les envío nuestro parecer junto a consideraciones teóricas

del caso de MS familiar

Andrés R. Pérez Riera
















































