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Introduccion y objetivos. El compromiso autonémico en
las etapas iniciales de la enfermedad de Chagas es objeto
de controversia, a pesar de haberse utilizado multiples téc-
nicas para su analisis: la frecuencia cardiaca durante el or-
tostatismo, la maniobra de Valsalva o la variabilidad espon-
tanea de la frecuencia cardiaca. El perfil circadiano de la
frecuencia cardiaca no ha sido estudiado a este respecto.

Pacientes y método. Analizamos la frecuencia cardia-
ca en 24 h mediante registro Holter en 63 pacientes con
serologia positiva para enfermedad de Chagas, con y sin
lesiones electrocardiograficas. Los resultados se compa-
raron con los obtenidos en un grupo de 22 sujetos sanos,
de edad y sexo equivalentes. Se analizé el promedio de
frecuencia cardiaca de 24 h y su perfil circadiano utilizan-
do el andlisis de Cusum y la caida nocturna o «dip». En
un subgrupo de 45 sujetos (30 chagasicos y 15 sanos) se
calculé la variabilidad instantanea de la frecuencia car-
diaca (pNN50 y r-MSSD) y la amplitud circadiana de esos
parametros utilizando el analisis de Cusum.

Resultados. La frecuencia cardiaca de 24 h y diurna fue-
ron menores en los chagéasicos que en los controles (p <
0,05). Los valores de «dip» y amplitud circadiana fueron
menores en los chagasicos, pero no alcanzaron diferencias
significativas. En el subgrupo de 45 sujetos se encontraron,
en los pacientes chagasicos, escasas alteraciones de la va-
riabilidad instantanea de la frecuencia cardiaca (pNN50 y r-
MSSD), con preservacion de sus amplitudes circadianas
cuando se compararon con las de los sujetos sanos.

Conclusiones. La menor frecuencia cardiaca de los
pacientes chagasicos durante la actividad, con preserva-
cién de su variabilidad instantanea, sugiere una altera-
cién de la division simpatica. El perfil circadiano de la fre-
cuencia cardiaca de estos sujetos chagasicos, que no fue
estudiado previamente, no muestra una clara atenuacion
en esta fase de la enfermedad.
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Circadian Profiles of Heart Rate and its Instantaneous
Variability in Patients With Chronic Chagas’ Disease

Introduction and objectives. Impairment of the auto-
nomous nervous system in early stages of Chagas’ disea-
se is still a matter of debate, although multiple approa-
ches (including heart rate response to orthostatism and
the Valsalva maneuver, and spontaneous variability) have
been used to ascertain its occurrence. The circadian pro-
file of heart rate and its variability have not been investi-
gated in patients with Chagas’ disease.

Patients and method. We analyzed the 24-hour heart
rate by Holter recordings in 63 patients with and without
ECG alterations, who had positive serological findings for
Chagas’ disease. These results were compared with tho-
se in 22 healthy subjects matched for sex and age. Mean
24-hour heart rate and its circadian amplitude were analy-
zed with Cusum analysis and nocturnal dip. In a subgroup
of 45 subjects (30 with Chagas’ disease and 15 healthy
controls), heart rate instantaneous variability (24-hour
pNN50 and r-MSSD) and circadian amplitude were also
calculated by Cusum analysis.

Results. 24-hour and diurnal heart rates were lower in
patients with Chagas’ disease than in healthy subjects
(P<.05). Circadian amplitude and dip were lower in pa-
tients, but these differences did not reach statistical signifi-
cance. In the subgroup of 45 subjects, the reductions in
instantaneous heart rate variability (pNN50 and r-MSSD)
in Chagasic patients were small, and circadian amplitudes
were preserved, when compared with healthy subjects.

Conclusions. The lower heart rate in patients with
Chagas’ disease occurred only during diurnal activity, and
instantaneous heart rate variability was preserved. These
findings suggest an alteration in the sympathetic branch
of the autonomous nervous system. The circadian heart
rate profile, which has not been studied previously in pa-
tients with Chagas’ disease, does not seem appreciably
blunted in this stage of the disease.

Key words: Chagas’ disease. Heart rate. Circadian pro-
files. Autonomous nervous system.
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ABREVIATURAS

FC: frecuencia cardiaca.
Cusum: andlisis de sumas acumuladas.
CPH: amplitud de la grifica de Cusum
(Cusum plot height).
CH1: grupo Chagas 1.
CH2: grupo Chagas 2.
FC24h: promedio de la frecuencia cardiaca en 24 h.

INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis ameri-
cana es un grave problema de salud publica en
América Latina. Se estima en 20 millones el nimero
de personas infectadas por Trypanosoma cruzi, agente
causal de la dolencia, y en 90 millones las personas
expuestas al riesgo de infeccién'. Desde la descripcién
original de Carlos Chagas'?? y las posteriores descrip-
ciones de Koberle?, ademds de las lesiones cardiacas
se describieron alteraciones de otros érganos —mega-
colon y megaes6fago— que sugerian la presencia de un
compromiso del sistema nervioso auténomo. Se han
realizado numerosos estudios para demostrar la afecta-
cién autonémica en la enfermedad*®. En ellos se han
utilizado diversas metodologias: desde el andlisis de la
respuesta de la frecuencia cardiaca (FC) al ortostatis-
mo?, el ejercicio, la estimulacién cronotrépica®*!? y la
maniobra de Valsalva®, asi como la administracién de
farmacos bloqueadores del sistema nervioso
auténomo'!"'?; hasta andlisis mas complejos, en los
cuales se ha estudiado la variabilidad en el tiempo de
la FC (desviacién estandar, pNN50, -MSSD)"* o en su
frecuencia utilizando andlisis espectrales’. Nosotros
hemos estudiado recientemente'* este problema utili-
zando técnicas de modelado no lineal para analizar la
variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con
infeccidén chagésica sin dafio miocardico. A pesar de
estos numerosos estudios, el compromiso autonémico
en las etapas tempranas de la enfermedad es atin moti-
vo de controversia ya que, si bien numerosas eviden-
cias apoyan la presencia precoz de disautonomia®'?,
algunos autores la encuentran solamente en fases
avanzadas®!!. No se han establecido tampoco las ca-
racteristicas, la magnitud y las consecuencias de la al-
teracion funcional autonémica, a pesar de que es cono-
cido que existe alteracién ganglionar simpdtica y
parasimpdtica en esta enfermedad™!>1¢,

Por otra parte, se sabe que las alteraciones del perfil
de 24 h, o circadiano, de la presién arterial y la FC re-
presentan un indicador de compromiso cardiovascu-
lar'™!® y un marcador de alteracién autonémica'. Sin
embargo, no se ha estudiado el perfil circadiano de la
FC en pacientes con enfermedad de Chagas, tal como
se ha hecho con la diabetes mellitus'®* o la cardiopa-
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tia isquémica®', en las que dicha alteracién circadiana
se ha considerado como una manifestacién de disauto-
nomia!®?!. El presente estudio analiza el comporta-
miento circadiano de la FC en una poblacién de pa-
cientes chagdasicos con deterioro minimo o ausente de
la funcién cardiaca. Con este objetivo, se estudiaron
en esta poblacion los indicadores mds precisos de osci-
lacién circadiana: la diferencia dia-noche («dip»)'” y
el andlisis de sumas acumuladas (Cusum), que se utili-
za en el andlisis del perfil circadiano de la presién ar-
terial?>. Adicionalmente, se midi6é la variabilidad ins-
tantdnea de la FC en el dominio del tiempo (pNN50 y
r-MSSD)* y la oscilacién circadiana de esta variabili-
dad. Se pretende probar la hipétesis de que el perfil
circadiano de la FC debe alterarse en pacientes porta-
dores de una enfermedad que, de acuerdo con una im-
portante evidencia en la bibliografia, se acompafia de
disautonomfa. El andlisis del comportamiento de la FC
y de su variabilidad durante las 24 horas puede aclarar
el tipo de alteracién del sistema nervioso auténomo en
las fases recientes de la enfermedad.

PACIENTES Y METODO
Grupos estudiados

La muestra estuvo formada por 85 individuos de
ambos sexos que fueron divididos en 3 grupos: a) gru-
po control (control) con 22 sujetos (10 varones; 42,6 +
5,4 afios) con serologia negativa para la enfermedad
de Chagas (test de Machado Guerreiro negativo), sin
ninguna evidencia clinica, radioldgica, electrocardio-
grafica o ecocardiogrifica de enfermedad cardiovascu-
lar; b) grupo Chagas 1 (CH1), formado por 27 pacien-
tes (18 varones; 44,9 + 4,9 afios) sin alteraciones
clinicas, radioldgicas o ecocardiogrificas de enferme-
dad cardiovascular, y con alteraciones electrocardio-
graficas minimas (contracciones supraventriculares o
ventriculares aisladas), y ¢) grupo Chagas 2 (CH2),
constituido por 36 pacientes (22 varones, 43,6 + 4,9
aflos), también con antecedentes epidemioldgicos y se-
rologia positiva para Chagas, y con alteraciones elec-
trocardiograficas (bloqueo auriculoventricular de pri-
mer grado, bloqueo de rama derecha y/o subdivisién
anterior, arritmias ventriculares o supraventriculares
en salvas y no sostenidas), o alteraciones ecocardio-
gréficas, como disfuncion diastdlica, regurgitacién mi-
tral o tricispi-de pero con fraccién de eyeccién global
del ventriculo izquierdo normal. Todos estos sujetos
presentaron pruebas de esfuerzo negativas para isque-
mia miocdrdica.

Parametros analizados

En toda la muestra se practicé un registro electro-
cardiogrifico dindmico (Holter) de 24 h de 12 deriva-
ciones con equipo Rozzin®, modelo 151, y un procesa-
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dor Rozzin electronics 718. Este procesador permite
excluir del andlisis horario las arritmias que pudieran
presentar los sujetos. Los registradores se colocaron en
horas y dias laborables. En cada registro se calcularon
los promedios de 24 h de la FC (FC24h) y sus prome-
dios horarios. Se excluy6 a los sujetos en los que hubo
mads de 4 h sin registro durante las 24 h y mds de 2 h
sin registros en el periodo nocturno (22.00-6.00). Con
los datos obtenidos, se analizo el perfil horario de las
24 h de la FC utilizando el descenso nocturno de la FC
y el método de Cusum?. Brevemente, este tltimo mé-
todo consiste en realizar una gréfica de las diferencias
acumuladas entre los promedios horarios, ponderados
para el tiempo, de la variable en estudio, y el promedio
ponderado de las 24 h (apéndice). (De esta forma,
cada valor tiene un peso en el promedio que corres-
ponde al intervalo que ocupa.) De esta grafica se ob-
tiene el valor CPH (Cusum plot height) que correspon-
de a la diferencia entre el valor maximo,
inmediatamente antes del descenso nocturno, y el va-
lor minimo, justo antes del ascenso matutino (fig. 1).
El descenso nocturno de la FC se calculé como la dife-
rencia porcentual («dip») entre el promedio de la FC
durante el dia (6.00-22.00) y la noche (22.00-6.00)"".
En un subgrupo de 45 pacientes (15 controles, 15 CH1
y 15 CH2) de edad y sexo equivalentes (control, 45 +
12,1 afios; CHI, 45 + 12,7 anos; CH2, 45,2 + 8,6
afnos), que fue el grupo estudiado més recientemente
cuando se contaba con un procesador que permitia un
andlisis mds completo, se midieron, ademas, los pro-
medios de 24 h, los promedios diurnos y nocturnos y
los promedios horarios de los valores pNN50 (nimero
de pares de intervalos RR adyacentes con diferencias
inferiores a 50 ms en registro entero dividido por el
nimero total de intervalos RR) y r-MSSD (raiz cua-
drada de la media de la suma de las diferencias entre
intervalos RR elevados al cuadrado), de acuerdo con
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las recomendaciones de la Task Force of the European
Society of Cardiology and the North American Society
of Pacing and Electrophysiology*® y la Sociedad
Espafiola de Cardiologia®. Estos promedios horarios
fueron sometidos al andlisis de Cusum, con lo que se
obtuvo los valores CPH, x5,y CPH, yis5p de forma and-
loga a como se realizé para la FC.

Analisis estadistico

Se compararon los promedios de la FC y los perfiles
circadianos (CPH.) de los sujetos controles con los
valores obtenidos en el conjunto de pacientes chagasi-
cos (CH1 + CH2) mediante la prueba de la t de
Student para muestras no emparejadas. Las diferencias
de los promedios de 24 h entre los 3 grupos fueron es-
tudiadas con el test de ANOVA y con la correccién de
Bonferroni. De la misma manera, se analizaron los va-
lores de CPHy los promedios diurnos y nocturnos,
asi como el «dip», entre los 3 grupos. En el subgrupo
de 45 pacientes, en el que se calcularon los valores de
pNN50 y r-MSSD, se compararon de forma similar
sus promedios de 24 h, los promedios diurnos y noc-
turnos y los valores de CPH x5, Y CPH, yi55p (ANOVA
y Bonferroni). Los valores obtenidos se expresaron
como promedio *+ desviacion estindar (DE), a menos
que se especificara otra cosa. Fueron consideradas sig-
nificativas las diferencias de p < 0,05.

RESULTADOS

En la figura 2 se muestra el perfil de 24 h de la FC
en los 3 grupos estudiados. Como se observa, éstos
presentan el perfil fisioldgico de oscilacién circadiana.
Sin embargo, puede observarse que la FC en las horas
de vigilia tiende a ser menor en los pacientes chagasi-
cos que en los controles.
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En la tabla 1 se muestran los valores de FC24h,
CPH,, los promedios diurnos y nocturnos, asi como
el descenso nocturno «dip» de la poblacién estudiada.
La FC24h fue significativamente mayor en los sujetos
controles que en los pacientes chagdsicos en conjunto.
Cuando se analiza esta diferencia entre los 3 grupos se
observa que los controles mostraron una FC24h signi-
ficativamente mayor que los sujetos CH1 y CH2, aun-
que esta diferencia fue significativa solamente con res-
pecto a los CH2. Asimismo, los pacientes del grupo
CHI presentaron una FC24h significativamente mds
elevada que los del grupo CH2. En la misma tabla 1 se
observa que las diferencias en los promedios de FC
fueron evidentes y significativamente mayores sélo
durante el periodo de la vigilia, con unos valores simi-
lares en los 3 grupos durante las horas nocturnas. Los
valores de descenso nocturno o «dip» no mostraron di-
ferencias significativas entre los grupos. La amplitud
circadiana estimada por el CPH. arrojé valores mayo-
res en los controles que en los CHI, y ain mayores
que en los CH2. Sin embargo, sus diferencias no al-
canzaron significacion estadistica. Las figuras 3 y 4
muestran el comportamiento de la variabilidad instan-
tdnea de la FC (pNN50 y r-MSSD) en el subgrupo de
45 sujetos en los que se analizaron estas variables. Los

perfiles de estos valores durante las 24 h mostraron un
comportamiento circadiano similar en los 3 grupos,
aunque el grupo CH2 mostré una tendencia a presentar
valores mds elevados durante las horas nocturnas. En
la tabla 2 se muestran los valores de 24 h de pNN50 y
r-MSSD y los valores de CPH x50, CPH, 55 Estos
resultados no arrojaron diferencias apreciables, salvo
el -MSSD, que fue ligera y significativamente menor
en las horas nocturnas en el grupo CHI con respecto al
control, y el mismo r-MSSD, que fue significativa-
mente mayor en el grupo CH2 que en el grupo control.

En sintesis, nuestros resultados muestran una FC24h
menor en los pacientes chagdsicos que en los sujetos sa-
nos. Esta menor frecuencia cardiaca es evidente sélo en
las horas del dia. Los perfiles circadianos estdn atenua-
dos en estos pacientes, aunque de manera no significati-
va. La variabilidad instantdnea de la FC mostré mini-
mas alteraciones y fue incluso ligeramente mayor en los
pacientes CH2 durante las horas nocturnas.

DISCUSION

El primer hallazgo de nuestro estudio fue la menor
FC24h en los pacientes chagésicos en comparacién
con la de los sujetos sanos. Este hecho se ha comuni-

TABLA 1. Frecuencia cardiaca en el total de la poblacion estudiada (85 sujetos)

Control (n =22) Chagas total (n = 63) Chagas 1 (n =27) Chagas 2 (n = 36)
FC 24 h (lat/min) 79545 75,0+5,2 77,0+45 73,552
FC diurna (lat/min) 86,039 801 +5,4 82,5+4,8 78,4 £5,6°
FC nocturna (lat/min) 66,3 6,9 65,2 6,1 66,4 £5,5 64,364
«Dip» (%) 22972 18,6 £5,8 19,6 +4,6 17,8 +6,6
CPH; (lat/min/h) 101,56 £34,4 95,6 +27,3 99,9 + 27,1 92,3 +27,3

Control: total de sujetos sanos; CPH.: amplitud circadiana de la frecuencia cardiaca; Chagas total: total de sujetos chagésicos (Chagas 1y Chagas 2); FC: frecuen-

cia cardiaca.

p < 0,0005 respecto al control (t de Student para datos no emparejados).
®p < 0,05 respecto al control (ANOVA y Bonferroni).

°p < 0,05 respecto al control y a Chagas | (ANOVA y Bonferroni).
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cado en la bibliografia con anterioridad®>!? y se ha ex-
plicado como la consecuencia de la menor respuesta
del nodo sinusal'? a la estimulacién autonémica o a la
disautonomia que acompafia a la enfermedad®. Sin em-

Fig. 3. Promedios horarios del pNN50
en el subgrupo de 45 sujetos. Girculos
negros: controles sanos. Cuadrados:
pacientes del grupo CH1. Tridngulos:
pacientes del grupo CH2. Los valores
se expresan como promedio + desvia-
cion estandar.

Fig. 4. Promedios horarios del r-MSSD
en el subgrupo de 45 sujetos. Circulos
negros: controles sanos. Cuadrados:
pacientes del grupo CH1. Tridngulos:
pacientes del grupo CH2. Los valores
se expresan como promedio + desvia-
cion estandar.

bargo, no se ha establecido cudl de estos factores es
definitivamente responsable de esta menor FC en los
pacientes chagdsicos. Resulta llamativo que los perfi-
les circadianos estuvieran presentes en los pacientes

TABLA 2. Variabilidad instantanea de la frecuencia cardiaca en el subgrupo de 45 pacientes

Control (n =15)

Chagas 1 (n =15)

Chagas 2 (n = 15)

pNN50 24 h 14,5+10,8 132+99 17,0+ 10,9
r-MSSD 24 h 38,2+ 141 36,49 + 49,2 47,3+ 64,8
pNN50 diurno 11,5+6,4 98+8,6 13,0+ 8,1
pNN50 nocturno 21,6 +21,2 19,6 + 14,0 247 +18,1
r-MSSD diurno 34,0+ 10,1 33,5+17,0 41,2+19,6
r-MSSD nocturno 46,7 + 26,3 42,1 £19,0 59,0 + 31,0°
CPH s 83,6 +70,3 789+172 88,8 +21,7
CPH._yssp 132,5 + 85,6 97,5 +54,2 138,0 + 96,6

Control: total de sujetos sanos del subgrupo; GPH,s,- amplitud circadiana del pNN50; CPH ;- amplitud circadiana del r-MSSD. Para el resto de las abreviatu-

ras véase texto.
p < 0,05 respecto al control (ANOVA y Bonferroni).
®p < 0,05 respecto al control (ANOVA y Bonferroni).
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chagésicos y, aunque el andlisis de las sumas acumula-
das mostr6 una tendencia a la atenuacién progresiva
de dicho perfil, desde los controles a los pacientes
CH2, no alcanzé valores de significacion, lo que su-
giere que la eventual alteracién autondmica en estos
pacientes no comprometié la oscilacion fisioldgica de
la FC durante las 24 horas. Igual comportamiento tuvo
el descenso nocturno de FC medida por el «dip». Este
ultimo resultado no es sorprendente, ya que ambos pa-
rametros —CPH y «dip»— son indicadores del perfil cir-
cadiano y recientemente hemos demostrado® que exis-
te una alta correlacién entre ambos indices, tanto para
el andlisis de la presién arterial como para el caso de
la FC. Segin nuestro conocimiento, un andlisis siste-
matico del perfil circadiano de la FC en pacientes cha-
gasicos no se habia realizado previamente. Como se
sabe, el andlisis de Cusum da una idea bien precisa de
la oscilacién circadiana de la presién arterial® y es in-
dependiente de otros componentes de la variabilidad.

Otro hallazgo de nuestro estudio consistié en la
poca e inconsistente alteracion de los indicadores de
variabilidad instantdnea pNN50 y r-MSSD (el valor
r-MSSD fue ligeramente mayor en el grupo CHI1 con
respecto al grupo control y fue incluso mayor en los
sujetos CH2 que en los controles durante las horas
nocturnas) que, como es conocido, se relacionan con
el efecto del sistema parasimpdtico sobre la variabili-
dad de 1a FC?. Este resultado, en apariencia contradic-
torio, coincide con las discrepancias que se encuentran
en la bibliografia sobre las alteraciones de la variabili-
dad instantidnea en pacientes chagésicos. Algunos au-
tores informan sobre ausencia de variabilidad instantd-
nea®®, mientras que otros'? si encuentran alteracién de
estos pardmetros. Estas discrepancias podrian estar re-
lacionadas con la edad de los pacientes o, como se
menciona en la bibliografia, ligadas a eventuales dife-
rencias en las cepas de pardsitos responsables de la in-
feccién, a factores genéticos, etc.?’. A diferencia de
otros estudios'?, en el nuestro, el andlisis de variabili-
dad instantdnea se realiz6 en un subgrupo de pacien-
tes chagdsicos y controles con edades superponibles
(control, 45 + 12,1 anos; CHI1, 45 + 12,7 afios; CH2,
45,2 + 8,6 afios) para eliminar la posible influencia de
este pardmetro sobre los resultados. Nuestros pacien-
tes no mostraban alteraciones del tipo megacolon y
megaesofago sugestivas de disautonomia, demostradas
en otras latitudes del continente®.

Nuestros resultados no pueden ser tampoco atribui-
dos a diferencia en los niveles de actividad diurna de los
sujetos, ya que en esta fase de la enfermedad que estu-
diamos no existe incapacidad funcional. Tampoco pue-
den ser relacionados con el efecto de los farmacos, ya
que los estudios fueron realizados en pacientes asinto-
maticos o minimamente sintomdticos, por lo que no
recibian farmacos en el momento del estudio.

Como se desprende de nuestro andlisis de los perfi-
les de las 24 h de la variabilidad instantdnea de la FC
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en los sujetos normales, ésta tiene también una oscila-
cién circadiana y que es mayor en las horas del suefio
que en las horas de vigilia, hecho conocido previa-
mente® y relacionado con el mayor tono vagal durante
el suefo. Los pacientes chagdsicos presentaron tam-
bién esta oscilacidén circadiana. No se encontraron di-
ferencias entre los valores diurnos y éstas fueron esca-
sas e inconsistentes en los valores nocturnos de
r-MSSD de estos pacientes y los correspondientes de
los sujetos controles sanos; tampoco hubo diferencias
en los valores de amplitud circadiana derivados del
andlisis de Cusum. Esto sugiere que este tipo de pa-
cientes no presentaba alteraciones de la actividad para-
simpdtica ni del efecto de ésta sobre la FC o su varia-
bilidad. El andlisis de la FC durante las 24 h muestra
que la FC de los pacientes chagasicos fue significati-
vamente menor durante el dia que la de los controles.
Sin embargo, las FC nocturnas fueron similares en los
3 grupos. Este comportamiento, no comunicado en la
bibliografia con anterioridad, sefiala que la atenuacién
del perfil circadiano presente en nuestro estudio esta-
ria mds ligada a una disminucion de los valores diur-
nos durante la actividad que a un menor descenso noc-
turno de la FC. Es conocido que el incremento de la
FC que acompaiia a la actividad se relaciona con el au-
mento del tono adrenérgico® y la disminucién de la
actividad vagal®’. La atenuacién de los aumentos de
FC durante la actividad, unida a la ausencia de altera-
ciones en la FC o en su variabilidad instantdnea duran-
te el periodo nocturno sugiere que el compromiso au-
tondémico que presentan estos pacientes en estas etapas
iniciales, durante el perfodo llamado intermedio, esta-
ria mas ligado a una alteracion de la division simpdtica
que de la parasimpadtica. Este hecho parece contradecir
buena parte de la bibliografia publicada>!® y se dife-
rencia de lo que ocurre en pacientes diabéticos con di-
sautonomia, en los que existe una clara atenuacién del
perfil circadiano, tanto de la FC como de su variabili-
dad'?, Sin embargo, nuestros resultados se apoyan en
el compromiso que se ha descrito de la respuesta cro-
notrépica durante la administracion de dobutamina en
pacientes chagdsicos’ y en los hallazgos de alteracio-
nes morfoldgicas de los ganglios simpaticos comuni-
cadas para esta enfermedad'>'6. Estudios recientes, re-
alizados con técnicas de cintigrafia, muestran por otra
parte una alteracion de la inervacién simpdtica cardia-
ca en la fase indeterminada de la dolencia’2.

En resumen, la eventual alteracion autondmica de
los pacientes chagdsicos no parece comprometer de
forma significativa los perfiles circadianos de la FC ni
de su variabilidad, al menos durante esta fase interme-
dia o asintomadtica de la enfermedad. La menor FC du-
rante la vigilia apunta a una alteracion de la division
simpdtica en estos pacientes. La persistencia de valo-
res normales de FC durante el suefio y la ausencia o
minima alteracion de la variabilidad instantdnea sugie-
ren una indemnidad de la divisién parasimpatica en es-
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tos sujetos asintomaticos. La diferencia que nuestros
resultados muestran, al compararlos con otros hallaz-
gos comunicados en la bibliografia, podrian estar rela-
cionados con diferencias geogrificas en la modalidad
y evolucién de la enfermedad y se inscriben dentro de
la controversia sobre la presencia de alteraciones auto-
némicas en las etapas recientes de la enfermedad, que
podrian ser responsables de su evolucion. Algo similar
a lo sefialado para otras alteraciones, trombdticas o
microvasculares, que también ocurren durante la en-
fermedad® y cuyo papel en su fisiopatologia no estd
todavia aclarado.

APENDICE

De acuerdo con Stanton et al??, «el promedio de 24 h
de la FC se calcula como la suma de los productos de
los intervalos de FC (lat/min) y la duracién de estos tl-
timos dividido entre la duracién total del registro de
Holter de 24 horas (h)»:

1

Promedio FC24h = 5y Z"(FCi)(di)
i=1

donde D es la duracién total del registro ambulatorio,
n es el nimero total de intervalos, FCi es la FC del pri-
mer intervalo, y di es la primera duracién de intervalo.
De esta forma, cada intervalo entre 2 promedios hora-
rios de FC es multiplicado por la FC que corresponde
a ese intervalo. La suma de estos valores, dividida en-
tre el total del tiempo del registro ambulatorio, produ-
ce un valor de promedio de FC en 24 h, ponderado
para su intervalo correspondiente.
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