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RESUMEN: Objetivos: Estudiar la asociación entre las alteraciones de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca (VFC); dispersión del qt y la presencia de anticuerpos antirreceptores a neurotrasmisores en
la enfermedad de Chagas (con o sin cardiopatía). Material y Métodos: En una muestra de 241
individuos, se incluyeron 108 pacientes chagásicos en período indeterminado; 102 con cardiopatía
grupo A (clasificación del Consejo de Enfermedad de Chagas y Miocardiopatías Infecciosas Dr.
Salvador Mazza) y 31 controles no chagásicos. En ellos la infección se detectó con tres reacciones
serológicas positivas, se determinó la presencia de IgG anti-RA con el método ELISA y alteraciones
de la VFC por Holter de 24 hs y la dispersión del qt por medición electrocardiografica. Métodos
estadísticos: Chi cuadrado; Odd Ratio; prueba de Mantel y Haenszel; regresión logística múltiple.
Resultados: El 31% de los indeterminados (34 casos) presentan AcsRN positivos. De estos pacientes
20 (58%) tienen valores iguales o mayores a 65 mseg en la DQT y 23 (67%) tienen valores iguales
o menores a 100 ms en la DS de la SDNN. Dispersión del QT ≥ a 65 ms y AcArN positivos 20 ptes
(95.2%) y 1 con AcArN negativo (4.8%). 28 pacientes tenían alteración de la VFC (SDNN <100 ms)
de los cuales 23 (82%) tenían AcArN positivos y 5 negativos (15%). Se puede observar que entre
los pacientes calificados como indeterminados la distribución etárea es homogénea mientras que el
número de individuos con AcsRN positivos y valores anormales de DQT o SDNN crece con la edad.
Conclusiones: La presencia de IgG anti-RA, de alteraciones de la VFC y de la dispersión del QT fue
más significativa con mayor edad y cardiopatía. En la etapa indeterminada se encontró presencia de
anticuerpos antireceptores anti-neurotransmisores en un porcentaje significativo, lo que sugeriría que
su presencia es un indicador precoz de Disautonomía y sus complicaciones (arritmias severas, muerte
súbita y falla cardíaca). Posiblemente los datos obtenidos nos permitirían inferir que la inclusión de
estos test dentro de un algoritmo de estudio del infectado y enfermo chagásico, nos posibilitaría separar
un grupo de alto riesgo de evolución de la enfermedad.

DESCRITORES: chagas indeterminado, cardiopatia tipo A, variabilidad de la frecuencia cardíaca,
anticuerpos antireceptores a neurotransmisores, dispersión del QT.
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INTRODUCCIÓN

La Tripanosomiasis americana es una de las ende-
mias más importante de las Américas. Las distintas
manifestaciones clínicas, descriptas ya por su descu-
bridor Carlos Chagas, son escasas en la mayoría de
los infectados, excepto cuando llevan a la falla car-
díaca. Un 25 a un 35% de los infectados desarrollaran
una miocardiopatía con diferentes evolutividades en
ritmo, lesiones, expresiones signológicas, que cuan-
do concluyen con la muerte del afectado, lo hacen
mediando una arritmia aguda con deceso súbito o
mediando una insuficiencia cardíaca progresiva1,2.

Distintos factores etiopatogénicos han sido des-
criptos como responsables de los daños provocados
por esta parasitosis. Las lesiones que se revelan en
la estructura y el funcionamiento del sistema nervioso
autónomo con las consecuentes manifestaciones disau-
tonómicas han llevado a caracterizar a la enferme-
dad de Chagas como una neuromiocardiopatía3-8.

La muerte súbita, la más frecuente forma de
extinción de los parasitados que suele ocurrir en la
plenitud vital y social de los afectados, ha llevado a
caracterizar la enfermedad, popularmente, como un
“mal”, algo así como un daño mayor, sin antecedentes
y de efectos inesperados.

Esta vulgarización de la patología es expresiva
también de la dificultad que han tenido las ciencias
médicas para anticiparse a los eventos fatales revelan-
do los indicadores de riesgo que podrían predecirlos
ayudando a modificar los pronósticos mediando las
acciones terapéuticas posibles en forma oportuna.

En la última década se han intensificado las
investigaciones cardiológicas, que procuran encontrar
y jerarquizar anormalidades signológicas capaces
de indicar un potencial riesgo de falla cardíaca brusca.

Al inicio de 2001, Anis Rassi llamó la atención
sobre el peso médico y sanitario de la muerte súbita en
Chagas. En ese mismo trabajo se ordenan los mayores
y menores signos predictivos descriptos hasta entonces,
y se alerta sobre la necesidad de estudiar sistema-
tizadamente las implicancias de anormalidades en la
variabilidad de la frecuencia y la dispersión del QT1.

En el 2003 un grupo de investigadores cariocas
publican dos estudios muy completos en un seguimien-
to de casi 10 años de mas de 700 pacientes infecta-
dos con T.cruzi. Allí se describen las anomalías más
significativas anticipatorios de cuadros graves en la
evolución de la enfermedad. Estos autores encuen-
tran que expresiones de alteraciones en la repolari-
zación ventricular como valores superiores a 65 mi-
lisegundos en la dispersión del QT junto con una
incipiente disfunción sistólico – ventricular izquierda
representan un importante marcador de riesgo en la
instalación de arritmogenicidades capaces de llevar
a la muerte de los infectados9.

Las asincronías en la repolarización ventricular

como así también las anomalías en la variabilidad de
la frecuencia en electrocardiogramas de 24 horas (Hol-
ter) han sido asociadas a disautonomias cardíacas10.
La presencia de signos clínicos de disautonomia ha
sido, a su vez, fuertemente asociada en los infectados
chagásicos a la detección en sangre de anticuerpos
contra receptores a neurotransmisores (AcsRN)10. Estas
inmunoglobulinas séricas son capaces de inducir in
vivo – in-vitro en aurícula aislada de rata efectos
farmacológicos, tanto de tipo colinérgico como adrenér-
gico11,12. Los anticuerpos involucrados en esos efectos
pueden ser inhibidos mediante péptidos representati-
vos de los receptores M2 muscarínicos y B1 adrenérgi-
cos y se ha podido con ellos desarrollar reactivos
serológicos de tipo inmunoensayo (ELISA) que posibili-
tan entre los parasitados por T.cruzi una rápida detección
y cuantificación de los AcsRN en ellos presentes13-16.

Aproximadamente un 30% de los infectados tienen
este tipo de inmunoglobulinas con acción farmacoló-
gica y la prevalencia crece ostensiblemente cuando
existen manifestaciones clínicas de disautonomia17-20.

OBJETIVOS

Con el presente estudio se ha procurado evaluar
la asociación entre las anormalidades en la disper-
sión del QT, la variabilidad de la frecuencia y la
presencia cualicuantitativa de AcsRN en pacientes
con enfermedad de Chagas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Población

En un estudio trasversal se incorporaron 241
individuos, 108 chagásicos en período indetermina-
do (clínicamente normales, sin alteraciones del electro-
cardiograma, ni de la radiografía de tórax), 59 muje-
res, edad (19-60 promedio 41,68 años); 102 con
cardiopatía grupo A (clasificación Consejo de Enferme-
dad de Chagas y Miocardiopatías Infecciosas «Dr.
Salvador Mazza» SAC), 61 mujeres, edad (20-60
años promedio 48,1), con serología positiva para
Chagas (3 reacciones), según criterios del Instituto
Nacional de Parasitología Dr. Mario Fatala Chaben
(reacción de hemoaglutinación indirecta positiva con
títulos > 1/32, método de ELISA positivo y el test de
inmunofluorescencia positivo con títulos >1/32. Como
grupo control fueron incluídos 31 sujetos sanos, 17
mujeres, edad 19-60 años promedio 42,03). Fueron
excluídos del estudio los individuos que presentaron
factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hiper-
tensión arterial, dislipemia, obesidad, tabaquismo),
alcoholismo, endocrinopatía u otro tipo de enferme-
dad con repercusión cardíaca. A toda la población
incluída en el estudio se le realizó examen clínico,
análisis de laboratorio de rutina, serología para Cha-
gas, electrocardiograma, radiografía de tórax, estudio
de Holter de 24 horas, variabilidad de la frecuencia
cardíaca, medición dispersión de QT y dosaje de
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anticuerpos antirreceptores autonómicos (beta adre-
nérgicos y muscarínicos colinérgicos) (figura 1).

Procedimientos diagnósticos

Holter

Se registró durante 24 horas mediante un grabador
de estado sólido de tres canales, marca Galix mode-
lo GBI-3 con tarjeta de memoria. Para las arritmias
se utilizó la clasificación de Lown (arritmias simples
grado I y II; y ventriculares complejas grado III, IV A,
IV B y V)21.

Variabilidad de la frecuencia cardíaca

Fue registrada durante 24 horas mediante el mismo
grabador Holter. Las mediciones se efectuaron en domi-
nio de tiempo y en dominio de frecuencia de acuerdo
con las recomendaciones de la Fuerza de Tareas del
Comité de Electrocardiografía y Electrofisiología22-25.

En dominio de tiempo se obtuvieron el valor medio
del intervalo RR, el desvío estándar del total de los
intervalos RR (SDNN; VN: 141±39 ms), el desvío están-
dar de la media de los intervalos RR registrados cada
5 minutos (SDANN; VN: 127±35 ms.), la raíz cuadra-
da media de la diferencia de intervalos R-R consecu-
tiva (RMSSD; VN: 27±12), y la diferencia porcentual
entre intervalos RR consecutivos mayor de 50 ms.
(pNN50; VN: >15% como alta variabilidad y <4% como
baja variabilidad).

En dominio de frecuencia se realizó el análisis
espectral y del poder espectral de cada una de las
frecuencias: muy baja (VLF debajo 0.04 Hz), baja (LF
0.04 – 0.40 Hz), y alta (HF 0.15 – 0.40 Hz). Para la
relación LF/HF se consideró VN: de 1.5 – 2.0 (figura 2).

En un ECG computado de 12 derivaciones suce-
sivas registrados a una velocidad de 25 mm/seg y
un estándar de 0,1 mV/mm, examinados por 3 obser-
vadores independientes; cada uno de ellos desconocía
los datos obtenidos por los anteriores. Las medicio-
nes fueron realizadas en forma manual. Los valores
se expresan en milisegundos (mseg), como prome-
dio y desvío estándar (DS).

El intervalo QT fue medido desde el comienzo
del QRS hasta el final de la onda T por medio de un
método tangencial (El final de la onda T está forma-
do por la intersección de la línea isoeléctrica, con la
tangente descendente desde la cima de la onda T y
el punto más declive de dicha onda). Cuando la
onda U estaba presente, el intervalo QT fue medido
desde el vértice de la curva entre la onda T y la onda
U, también por medio de un método tangencial.

De las 12 derivaciones analizadas el QTmáx fue
considerado el que tenía mayor duración y el QT mín
el de menor duración. En concordancia con la Task
Force on Sudden Cardiac Death of the European
Society of Cardiology decidimos, utilizar como cifras
normales los valores inferiores a 60 ms26-30 (figura 3).

Figura 1 - Estructura receptor autonómico normal.

Figura 2 - Estudio de la variabilidad de la frecuencia cardiaca por
Holter de 24 hs.

Figura 3 - Dispersión del QT (d QT = QT máximo menos QT mínimo)
medido en electrocardiograma de 12 derivaciones simul-
táneas.
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Métodos estadísticos

Chi cuadrado; Odd Ratio; prueba de Mantel y
Haenszel; regresión logística múltiple.

El estudio cumplió con la declaración de Helsinki,
fue aprobado por el comité de docencia e investiga-
ción así como el de ética y los pacientes firmaron el
consentimiento escrito.

RESULTADOS

En el cuadro I se puede observar que entre los
pacientes calificados como indeterminados la distribu-
ción etárea es homogénea mientras que el número
de individuos con AcsRN positivos y valores anormales
de DQT o DS SDNN crece con la edad.

El 31% de los indeterminados (34 casos) presentan
AcsRN positivos. De estos pacientes 20 (58%) tienen
valores iguales o mayores a 65 mseg en la DQT y
23 (67%) tienen valores iguales o menores a 100 ms
en la DS de la SDNN.

Sobre 21 pacientes con DQT igual o mayor a
65 ms, 20 (95,2%) presentan AcsRN positivos y en
un solo paciente (4,8%) es negativo.

Sobre 28 pacientes con DS SDNN igual o menor
que 100 ms, 23 (82%) son AcsRN positivos y 5
(15%) son AcsRN negativo.

En el cuadro II se observa entre los pacientes
arrítmicos a diferencia de los indeterminados una
mayor frecuencia de casos con el crecimiento etáreo.
Por otra parte al igual que entre los indeterminados
aumenta con la edad la prevalencia de casos AcsRN

positivos como así también las DQT iguales o mayores
a 65 y la SDNN iguales o menores a 100 ms.

Entre los arrítmicos, sin deferencias significativas
con los indeterminados, 35 pacientes (34%) tienen
pruebas AcsRN positivas y de estos 22 pacientes
(64%) tienen valores anormales de DQT y 31 (88%)
tienen valores anormales de SDNN. Las diferencias
entre los pacientes calificados como indeterminados
y los arrítmicos solo se pueden constatar entre los
de edad más avanzada, en particular para el SDNN
menores a 100 ms con AcsRN negativos.

El análisis comparativo de los resultados revelan
que las diferencias entre individuos AcsRN positivos,
DQT y SDNN anormales con los individuos AcsRN
negativos, DQT y SDNN normales, son estadística-
mente significativas con una p≤0,0001.

A su vez la probabilidad que un DQT igual o
mayor que 65 ms sea acompañado por un AcsRN
positivo es 43 veces mayor a que sea acompañada
por un AcsRN negativo. Estas probabilidades en el
caso del SDNN, menor a 100 ms, es 23 veces mayor
en caso de estar asociado a AcsRN positivos que
con negativos.

En el cuadro III se puede observar que los títulos
serológicos para AcsRN entre los pacientes arrítmicos
son más elevados que entre los pacientes indetermi-
nados.

Los casos y los controles eran similares en edad
promedio pero la distribución por sexo era marginal-
mente diferente entre casos y controles (p=0,048).

CUADRO I
INDETERMINADOS

Edad Nº pacie. AcsRN + Totales dQT ≤65 dQT ≥65 SDNN ≥100 SDNN ≤100

AcsRN + AcsRN + AcsRN - AcsRN + AcsRN + AcsRN -

21-30 025 03 (12%) 03 00 0 01 02 1

31-40 024 05 (20%) 04 01 0 03 02 0

41-50 023 09 (39%) 01 08 1 01 08 3

51-60 036 17 (47%) 06 11 0 06 11 1

Totales 108 34 14 20 1 11 23 5

CUADRO II
ARRÍTMICOS

Edad Nº pacie. AcsRN + Totales dQT ≤65 dQT ≥65 SDNN ≥100 SDNN ≤100

AcsRN + AcsRN + AcsRN - AcsRN + AcsRN + AcsRN -

21-30 010 03 (30%) 03 00 0 2 01 01

31-40 009 01 (11%) 01 00 0 0 01 01

41-50 034 08 (23%) 05 03 1 2 06 02

51-60 049 23 (46%) 04 19 5 0 23 11

Totales 102 35 13 22 6 4 31 15
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Al comparar valores medios (mediante test de
Student) entre casos y controles se encontró que
resultan estadísticamente significativas las diferencias
promedio de SDNN y de DQT,no siendo tan eviden-
tes las diferencias con otras variables como pNN 50
y RMSSD.

DISCUSIÓN

La consistente correlación entre la detección de
anticuerpos antirreceptores a neurotransmisores con
el alargamiento en la dispersión del QT y el acorta-
miento en la variabilidad de la frecuencia, son datos
que afianzan la estrategia de búsqueda de marcadores
de riesgo en la evolutividad de la enfermedad cha-
gásica, especialmente a partir de los hallazgos de
Gil Salles et al.11.

Tal como se señala en el trabajo de Rassi1 sobre
muerte súbita, el problema principal para aumentar
las posibilidades de predecirlo es de hecho la dificultad
para conocerlo mejor habida cuenta la baja incidencia
de su ocurrencia en el universo total de los infectados.
Si bien en términos absolutos el número de muertes
anuales por Chagas es sustantiva, no menos cierto
es que la cantidad de sujetos que anualmente muere,
en relación a los 20.000.000 de infectados, no resul-
ta impactante en la percepción de los servicios médicos.
Los eventos cardíacos que conducen a la muerte,
por falla aguda o progresiva, varían conforme los
estudios entre el 0,2 y el 1% anual de todos los
parasitados.

Es importante entonces desarrollar, colectivamente,
una estrategia que incluya y pondere la mayor can-
tidad de marcadores de riesgo posibles, diseñando
un algoritmo que abarque desde lo humoral, por
ejemplo anticuerpos antirreceptores, más fáciles de
estudiar y más abarcativos, hasta la aplicación de
técnicas cardiológicas de creciente complejidad tanto
para la evaluación electrocardiográfica, como para
la funcionalidad ventricular mediante ecocardiografía
bi-dimensional y ventriculograma radioisotópico.

La esperanza de descubrir “el marcador único”
es poco consistente con la realidad. Por ejemplo, la
prevalencia de los signos disautonómicos, tanto la

dispersión de QT por encima de 65 ms como el DS
de la variabilidad de la frecuencia cardíaca por debajo
de 100 ms, no presenta diferencias estadísticamente
significativas entre los sujetos con Chagas indeter-
minado y los chagásicos arrítmicos, siendo que en
estos últimos se acrecientan los factores de riesgo,
descriptos en distintos estudios9 para una falla cardíaca
que conduzca a la muerte.

El objetivo más modesto entonces es que, en lo
inmediato en pacientes asintomáticos, que por sí
mismo no demandarían atención médica o que clí-
nicamente serían controlados con menor detenimiento,
resulta insoslayable un estudio cardiológico minucioso
cuando se revele en ellos la presencia de AcsRN
positivos. Esto provocará inexorablemente un incre-
mento del estudio cardiológico especializado y su
consecuencia también inexorable será el aumento
de los hallazgos de señales de riesgo incipiente
como los ya anticipados por diferentes autores.

La verificación en este estudio de anticuerpos
contra receptores a neurotransmisores, en el 30%
de los sujetos infectados por T.cruzi y entre el 90 al
95% de los que presentan signos electrocardiográ-
ficos con anomalías atribuibles a mecanismos induci-
dos por disautonomia, no hacen más que confirmar
con métodos de mensura más objetiva, los hallazgos
clínicos iniciales de Borda et al. que describieron la
presencia de los anticuerpos en más del 90% de los
sujetos con signos clínicos de disautonomia y en un
30% de los que no lo presentaban.

Las descripciones antes efectuadas llevan a se-
ñalar que si bien la presencia y la acción de los
anticuerpos antirreceptores no es una condición sufi-
ciente para instalar la disautonomia, podría admitir-
se en cambio que por la alta asociación entre ambos,
ellos sí constituyen una condición necesaria. Esta
afirmación puede validar la presunción que se trataría
de un proceso evolutivo, cuestión que se afianza al
observar el incremento etáreo que presenta el número
de sujetos con anticuerpos antirreceptores y anomalías
en la DQT y la SDNN como así también de la asocia-
ción entre ellos.

Un enfoque reverso de lo anteriormente enuncia-
do permitiría afirmar que, toda vez que se verifique
una anomalía cardíaca, por ejemplo del tipo de la
QT o de la SDNN con la prueba de AcsRN positiva,
el paciente padece de una disautonomia cardíaca.
Esta afirmación representa un llamado de atención,
habida cuenta que la pérdida del control automático
que ejerce el sistema nervioso autónomo sobre la
sincronía de todos los eventos cardíacos puede repre-
sentar la antesala de la fibrilación ventricular y la
muerte súbita.

La contribución de los anticuerpos antirreceptores
a la etiopatogenia de la disautonomía30,31 y de sus

CUADRO III
TÍTULOS DE LOS SUEROS

Título Arrítmicos % % Indeterminados % %

1/1 06 28,5 16 50,0

1/2 04 19,0 66,5 07 22,0 91,0

1/4 04 19,0 06 19,0

1/8 00 00,0 01 03,0

1/16 06 28,5 33,5 02 06,0 09,0

1/32 01 05,0 00 00,0

Totales 21 32
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Mitelman J, Gimenez L, Acuña L, Tomasella M, Cicarelli F, Pugliese O, Sturgeon C, Carradori J. The
association among the cardiac frequency variability, the QT dispersion alteration with antibodies
antireceptors to neurotransmitters. Reblampa 2006; 19(3): 155-162.

ABSTRACT: Objectives: Studying the association among the cardiac frequency variability (CFV);
the QT dispersion alterations (QTd) and the presence of antibody antireceptors to neurotransmitters
in the Chagas' disease (with or without cardiopathy). Materials and Methods: 241 individuals were
sampled including: 108 chagasic patients in an indeterminate period; 102 with cardiopathy group A
(classification from the Council of the Chagas' Disease and Infectious Myocardiopathies, Dr. Salvador
Mazza) and 31 controls not related to chagas. Those that were infected were detected with three
positive serological reactions where the presence of autonomic antibody antireceptors was determined
using the ELISA method, the alterations of the CFV by a 24-hour Holter monitor and the QT dispersion
by the electrocardiographic measure. Statistical methods: Chi square; Odd Ratio; Mantel-Haenzel
test; multiple logistic regression. Results: 31% of the patients in an indeterminate period (34 cases)
presented positive autonomic antibody antireceptors. Of these patients, 20 (58%) had equal or greater
values of 65 milliseconds in the QTd and 23 (67%) had equal or lesser values of 100 milliseconds in
the standard deviation of normal-to-normal heartbeats (SDNN). Of the 34 cases presented, 20 patients
(95.2%) had QTd ≥ to 65 ms and positive autonomic antibody antireceptors and 1 (4.8%) negative;
28 patients had cardiac frequency variability alterations (SDNN<100ms) of whom 23 (82%) had positive
autonomic antibody antireceptors and 5 negative (15%). It could be observed that among the patients
classified and indeterminate, the age distribution was homogeneous while the number of individuals with
positive autonomic antibody antireceptors and anormal values of QTd or SDNN increased with the age.
Conclusions: The presence of autonomic antibody antireceptors, the cardiac frequency variability
alterations and the QT dispersion was most significant in older ages and in cases of cardiopathy. In
the indeterminate stage, a significant percentage of antibody antireceptors/ anti-neurotransmitters were
present, which would suggest that its presence is a precose indicator of Disautonomy and its complications
(severe arrhythmias, sudden death, and heart failure). The obtained data would possibly permit us to
infer that the inclusion of these tests within an algorhythmic study of the infected and chagasic ill could
perhaps separate a high risk group from the evolution of the disease.

DESCRIPTORS: indeterminate Chagas, cardiopathy type A, cardiac frequency variability, antibody
antireceptors to neurotransmitters, QT dispersion.
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implicancias en la arritmogénesis podría explicar la
mayor reactividad con títulos más altos de los sueros
de pacientes con arritmias que en los indeterminados.
En la misma orientación podría interpretarse la mayor
cantidad de sujetos con AcsRN negativos y signos
electrocardiográficos positivos entre los arrítmicos de
edad más avanzada. Un mayor grado de disolución
de receptores podría acompañarse de la formación
de inmunocomplejos circulantes por combinación con
los AcsRN y esto podría negativizar las pruebas se-
rológicas. Estas cuestiones instalan la necesidad de
prestar atención a la necesidad de bloquear, neutra-
lizar o sustraer los anticuerpos como propósito terapéu-
tico toda vez que su presencia y efecto podrían agravar
la evolución de los infectados.

CONCLUSIÓN

Que en lo inmediato cabe admitir a la detección
de anticuerpos antirreceptores (AcsRN) como un con-
tribuyente de sustantivo valor a la configuración de
un algoritmo que incentive el control y el cuidado
clínico-cardiológico ante los riesgos de falla cardíaca,
especialmente aguda.

Que en lo mediato la presencia de los anticuerpos
antirreceptores debe ser entendida como un factor
de propensión a la instalación de la disautonomia
cardíaca y sus consecuencias arritmogénicas, razón
por la cual adquieren gran relevancia las búsquedas
terapéuticas que procuren el bloqueo o neutralización
de su efecto inmuno farmacológico y la sustracción,
de la circulación, como está siendo ensayado en
otras patologías cardíacas con responsabilidad atribui-
da a los anticuerpos antirreceptores31,32.

Que es pertinente diagnosticar como disautonomia
cardíaca toda asociación entre expresiones electro-
cardiográficas presumiblemente de origen disauto-
nómico asociado a pruebas AcsRN positivas. Esta
conducta es relevante, ya que aún mediando discrepan-
cias entre diferentes autores sobre los alcances clínicos
del DQT y el SDNN, no cabe duda que su correla-
ción con los anticuerpos antirreceptores a neurotrans-
misores es indicativa de una vinculación causa-efec-
to, habida cuenta la relación inmunológica entre anti-
cuerpos y desaparición de receptores a neurotrans-
misores que revelan todos los ensayos experimenta-
les al respecto15-17.
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RESUMO: Objetivos: Estudar a associação entre as alterações da variabilidade da frequência
cardíaca (VFC); dispersão do QT e a presença de anticorpos anti-receptores a neurotransmissores na
doença de Chagas (com ou sem cardiopatia). Material e Métodos: Em uma mostra de 241 indivíduos,
foram incluídos 108 pacientes chagásicos em período indeterminado; 102 com cardiopatia grupo A
(classificação do Conselho da Doença de Chagas e Miocardiopatias Infecciosas Dr. Salvador Mazza)
e 31 controles não chagásicos. Neles, a infecção foi detectada com três reações serológicas positivas,
determinou-se a presença de IgG anti-RA com o método ELISA e alterações da VFC por Holter de
24 hs e la dispersão do qt por medição electrocardiografica. Métodos estatísticos: Chi quadrado; Odd
Ratio; avaliação de Mantel y Haenszel; regressão logística múltipla. Resultados: Um 31% dos indeterminados
(34 casos) apresentam AcsRN positivos. Destes pacientes 20 (58%) possuem valores iguais ou maiores
a 65 mseg na DQT e 23 (67%) possuem valores iguais ou menores a 100 ms na DS da SDNN. Dispersão
do QT ≥ a 65 ms e AcArN positivos 20 ptes (95,2%) e 1 com AcArN negativo (4,8%). 28 pacientes
apresentavam alteração da VFC (SDNN <100 ms) dos quais 23 (82%) possuíam AcArN positivos e 5
negativos (15%). Pode-se observar que entre os pacientes classificados como indeterminados a distribuição
etária é homogênea, por sua vez, o número de indivíduos com AcsRN positivos e valores anormais de
DQT ou SDNN cresce conforme a idade. Conclusões: A presença de IgG anti-RA, de alterações da
VFC e da dispersão do QT foi mais significativa com maior idade e cardiopatia. Na etapa indeterminada
encontrou-se a presença de anticorpos anti-receptores anti-neurotransmissores em uma porcentagem
significativa, o que sugeriria que sua presença é um indicador precoce de Disautonomia e suas
complicações (arritmias severas, morte súbita e falha cardíaca). Possivelmente, os dados obtidos
permitiram deduzir que a inclusão destes testes dentro de um algoritmo de estudos do infectado e doente
chagásico, possibilitariam separar um grupo de alto risco de evolução da doença.

DESCRITORES: Chagas indeterminado, cardiopatia tipo A, variabilidade da freqüência cardíaca,
anticorpos anti-receptores a neurotransmisores, dispersão do QT.
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