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La enfermedad de Chagas se asocia con una marcada incidencia de arritmias ventriculares. Siendo los 
potencjaJes ventricuJares tardios conocjdos predictores de arritmias ventricuJares maJignas y muerte súbita, 
se estudió la incidencia de los mismos en un grupo de pacientes con enfermedad de Chagas. Se evaluaron 
prospectivamente de 84 pacientes (59 mujeres, 25 hombres; 48:!: 16 años), todos con serología positiva 

para enfermedad de Chagas. La electrocardiografía de señal promediada fue analizada con el sistema time 
domain en pacientes sin bloqueo completo de rama (n = 61), Y con el sistema frequency domain en todos 
los pacientes. Se los clasificó de acuerdo con su compromiso cardíaco en cuatro grupos: A, B, C y D, y 

los resultados obtenidos fueron comparados con un grupo control de 40 voluntarios sanos. La incidencia: 

de los potencjales ventricuJares tardios en Jos pacientes con enfermedad de Chagas dependió del método 

utilizado. Cuando se empleó el sistema clásico (time domain en pacientes sin bloqueo completo de rama 
y frequency domain en pacientes con bloqueo) presentó potenciales ventriculares tardíos e132,1 %. Cuan- 
do todos los pacientes fueron analizados por frequency domain se encontraron componentes de alta 

frecuencia en e140,4 % de ellos. Al comparar estos resultados con los obtenidos en el grupo de voluntarios 
sanos encontramos diferencias significativas. No las hubo, en cambio, entre IDS pacientes con evidencia 
de afectación cardiaca entre sí. Sin embargo, los potenciales ventriculares tardios fueron más frecuentes 

en aquellos que presentaban electrocardiograma y/o Holter anormal con respecto a IDS pacientes sin evi- 

dencia de cardiopatía 0 con disfunción ventricular (p < 0,05). También encontramos diferencias al compa- 
rar el grupo de voluntarios san os con el grupo de pacientes sintomáticos de nuestra serie, por frequency 
domain (p < 0,05). Concluimos que: a) los potenciales ventriculares tardíos son frecuentemente encon- 
trados en la enfermedad de Chagas y en un elevado número de pacientes que son totalmente asintomá- 
ticos; b) existe una relación directa entre la presencia de potenciales ventriculares tardíos y alteraciones 

en el electrocardiograma y arritmias ventriculares en el registro Holter, pero no con la existencia de disfun- 

ción ventricular en los enfermos con cardiopatía chagásica conocida. 

La enfermedad de Chagas es uno de los proble- 
mas de salud más importantes en América Cen- 
tral y América del Sur. Entre veinte y treinta 
millones de personas pueden estar infectadas 
con el parásito. Si bien es particularmente pre- 
dominante en países como Brasil, la Argentina 
y Venezuela, hoy se estima que existen 100.000 
in fectados en los Estados Unidos.1-6 Aproxima- 
damente el 20 %-25 % de éstos presentan com- 
promiso cardíaco.7-10 El síncope y la muerte 
súbita debido a episodios de taquicardia y fibri- 
lación ventricular pueden ser una constante.1l-15 

Durante la última década diversos investiga- 

dores han utilizado el electrocardiogram a de se- 
ñal promediada (ECG-SP) para detectar señales 

de baja amplitud yalta frecuencia, que ocurren 
al final 0 después del complejo QRS (segmento 
ST).16-18 Estas señales, denominadas potenciales 
ventriculares tardíos (PVT), se originan en zonas 
de tejidos en las que altern an músculo viable 
con tejido muscular necrotizado 0 fibrosado, 10 

que produce enlentecimiento de la conduc- 
ción.16 -23 Los PVT son considerados como un 
marcador de existencia de sustrato arritmogéni- 
co que posibilita el desencadenamiento de taqui- 
cardias ventriculares de tipo reentrante.16 -28 

En la actUalidad no existe ningún trabajo acer- 
ca de la incidencia de los PVT y su significado 

pronóstico en la enfermedad de Chagas. Con el 
objetivo de conocer esta incidencia y su relación 
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con 10s distintos estadios de la enfermedad, se 

realizó el presente estudio prospectivo. 

MATERIAL Y METODO 

Pacientes estudiados 
Se reclutaron 84 pacientes, todos con sero- 

10gía positlva para el Trypanosoma Cruzi, que 
acudieron al Hospital Privado de la ciudad de 

Córdoba y al Hospital Municipal "Juan A. Fer- 
nández" de la ciudad de Buenos Aires (Argenti- 
na). Fueron excluidos aquellos pacientes chagá- 

sicos con otra enfermedad cardíaca. De 10s 84 

pacientes incluidos, 25 eran varones y 59 mu- 
jeres, can una edad media de 48,3:t 16,4 años. 

A todos los pacientes se les realizó historia 
clínica, exploración física, ECG de superficie, 

Rx de tórax posteroanterior, registro Holter de 
24 horas, ecocardiografía modo M y bidimen- 
sional y ECG de señal promediada. En dos 

pacientes el ecocardiograma practicado no pudo 

ser valorado por la existencia de una mala ven- 
tana ecogénica. 

Definición y clasificación 

Con el objetivo de diferenciar a los pacientes 
con y sin compromiso cardíaco, se usaron los 
siguientes crit.erios de "anormalidad": 

- Se consideró "ECG de superficie anormal" 
a la existencia de trastornos de la conduc- 
ción ventricular: hemibloqueo izquierdo 

anterior 0 posterior, y/o bloqueo completo 
de rama derecha 0 izquierda. 

- El registro Holter de 24 horas de duración 
se consideró "anormal" para arritmias ven- 
triculares cuando existieron > 10 extrasís-'- 
toles ventriculares por hora (EV Ihora), 
y 10 duplas, 0 salvas de taquicardia ven- 
tricular (> tres complejos, a frecuencia 
> 100 bpm). 

- Se definió el grupo que tenía "disfunción 
ventricular" por la presencia ecocardiográ- 
fica de una fracción de eyección (FE) in- 
ferior 0 igual alSO %. 

Según la existencia de alguna de estas altera- 
ciones, se dividió a los pacientes en cuatro 
grupos: 

Grupo A: Pacientes seropositivos sin eviden- 
cia de compromiso cardíaco. Incluye a aquellos 

pacientes sin ningún criterio anormal (n = 24). 
Gmpo B: Pacientes con alteraciones electro- 

cardiográfÌcas (ECG desuperficie y/o Holter). 
Incluye a aquellos pacientes can criterios de 
an~rmalidad en el ECG de superficie y/o en el 
reglstro Holter de 24 horas y función ventricu- 
lar normal par ecocardiografía (n = 29). 

Gmpo C: Pacientes con mala función ven- 
tricular y sin alteracones del ECG. Incluye a 

pacientes con criterios ecocardiográficos de 
disfunción ventricular izquierda y sin criterios 
ECG anormales (superficie y 10 registro Holter) 
(n = 12). 

Gmpo D: Pacientes con alteraciones electro- 
cardiográfÌcas y de la función ventricular. In- 
cluye a aquellos pacientes con ambos criterios 
anormales, ECG y ecocardiografía (n = 19). 

Los resultados obtenidos en el ECG-SP de 

estos cuatro grupos fueron comparados can los 
haliados en uno de 40 voluntarios sanos, tornado 
como grupo control. Todos los estudios fueron 
realizados con un lapso media de veinte días 

con respecto al ECG-SP. 

ECG de señal promediada: aspectos técnicos 

Para el estudio de los potenciales ventriculares 
tardíos se utilizó un equipo de electrocardiogra- 
fía de alta resolución (Arrhythmia Research 
Technology, modelo 1200 EPX). Se registró 

una media de 231:t 32 ciclos par paciente (rit- 
mo sinusal) y la señal de ruido fue siempre 
inferior a 0,5 microvoltios. El análisis de las 

señales ECG obtenidas se realizó mediante los 
sistemas time domain, según método descripto 

por Simson 16 
y Denes 27, Y en frequency domain 

(transformación rápida de Fourier -FFT -), se- 
gún método descripto par Cain 29 y Haberl. 30 

El análisis de las señales en time domain fue 
utilizado en los pacientes que no tenían tras- 
tornos avanzados de la conducción (n = 61). Se 
registró a través de las tres derivaciones bipolares 
ortogonales x, Y, Z, Y fueron amplificadas, 

promediadas y filtradas con un filtro bidirec- 
cional de 40 -250 Hz. Las señales de las tres 
derivaciones filtradas se combinaron formando 
un vector, calculado para cada punta del QRS 
como: 

vector magnitUd (RMS) = vi (X2 + Y2 + Z2). 

Se consideraron los siguientes criterios de po- 
sitividad: 16, 27, 28 a) duración del QRS filtrado 
> 115 milisegundos; b) voltaje de la raíz cua- 
drada media de 10s últimos 40 milisegundos 
(RMS-40) ~ 20 micro V y c) duración de la 
señal de baja amplitud que se encuentra par 
debajo del nivel de los 40 microvoltios en la 
porción terminal del QRS (LAS) > 38 mseg. 

Se consideró la presencia de PVT, cuando se 

hallaron dos 0 más de los criterios arriba men- 
cionados. Cuando sólo estuvo presente un cri- 

teria, cualquiera de elias, el estUdio fue consi- 
derado como probablemente "anormal" pero 
no positivo. 
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Tabla 1 

Características cünicas de los grupos 

Caractert'sticas 
Grupo A Grupo B Grupo C Grupo D 

(n=24) (n=29) (n=12) (n=19) 

Edad (años) 37,5 54,1 44,5 56,4 
Sexo: H/M 7/17 8/21 3/9 7/12 
TV 0 FV 0 1 0 3 

TCV 0 26 0 22 
;;. 3 EV /hora 0 18 0 15 

;;. 10 EV/hora 0 15 0 14 

;;. 10 EV thora+Dup-Sal 0 6 0 10 
EV /24 horas 5 1.407 9 4.743 
FE 66,1 64,9 36,6 40,6 
VTDVI 44,1 45,3 51,3 54,3 

TV: taquicardia ventricular sostenida. FV: fibrilación ventricu- 
lar. TCV: trastorno de la conducción ventricular. EV /hora: 
extrasístole ventricular thora. Dup-Sal: duplas-salvas en el re- 
gi,stro Holter de 24 horas. FE: fracción de eyección. VTDVI: 
volumen telediastólico de ventrículo izquierdo. 

EI análisis de las señales con el sistema fre- 
quency domain se realizó en la totalidad de los 

pacientes. En el grupo que tenía un trastorno 
de la conducción de grado avanzado (n = 23) 
éste fue el único método empleado. 

El análisis por la transformación rápida de 

Fourier (FFT) fue realizado en un segmento 
de 120 milisegundos de cq.da una de las tres 
derivaciones promediadas: x, Y, z. El segmen- 
to que comienza 20 ms antes del final del 
complejo QRS fue multiplicado pun to por pun- 
to utilizando una ventana especial (Blackman- 
Harris), para reducir la dispersión espectral. 

Tres diferentes "áreas" fueron analizadas para 
evaluar 10s componentes de alta frecuencia del 

estudio de ECG de señal promediada: 1=20-50/ 
0-20 Hz; II = 60-120/0-30 Hz Y III = 50-150/ 
0-30 Hz. 

La media del "área" para las derivaciones 

x, Y, Z fue multiplicada por 1 x 103 para faci- 
litar el desarwllo gráfico. Los valores que fue- 
ron considerados como anormales en nuestro 
lab oratorio (de acuerdo con la com paración 
hecha previamente entre pacientes con taqui- 
cardia ventricular y su jetos sanos) son: ;;;. 275; 
;;;. 80 y ;;;. 140 para las áreas I, II Y III respec- 
tivamente. 

Se consideró el análisis por FFT positivo 
cuando se encontraron componentes de alta 
frecuencia en dos 0 más de las áreas anterior- 
mente mencionadas. 

Análisis estadístico 
El análisis estadístico se realizó mediante el 

test de Student para analizar datos no apareados 
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Fig. 1. ECG de señal promediada en time domain de una mujer 
de 50 años de edad con enfermedad de Chagas e historia cl ínica 
de taquicardia ventricular sostenida. Filtro de 40 Hz, ruido de 
0,2 microvolt, 246 cielos. QRS total = 107 ms; RMS-40 = 6,2 
microvolt. LAS = 57 miliseg. 

en las variables cuantitativas y el test Chi-cuadra- 
do para las variables cualitativas. El test ANOVA 
fue realizado para la comparación entre los dis- 

tintos grupos estudiados. El límite del nivel de 
significación se estableció en p < 0,05. 

RESULTADOS 
En la Tabla 1 se muestra la distribución de los 

pacientes y las características clínicas de cada 

grupo. 
En el Grupo A se incluyeron 

17 mujeres con una edad media 

años. 
En el Grupo B se inclu yó a 8 hombres y 21 

mujeres, con una edad media de 54,1:t 13,7 
años. Trece pacientes tenían bloqueo avanzado 
de la conducción (12 rama derecha y uno rama 

7 hombres y 
de 37,5:t 2,6 
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Fig. 2. Representación espectral de la porción terminal del com- 
plejo QRS y el segmento ST de un paciente chagásico con tras- 
tome avanzado de la conducción, demostrando una contribu- 
ción anormal (componentes de alta frecuencia media del área = 

1.601) para las frecuencias de 20 - 50 Hz en cada una de las tres 
derivaciones. 

izquierda) y 13 también presentaban hemiblo- 

queo izquierdo. La media de EVen 24 horas de 

registro Holter para este grupo de pacientes fue 
de 1.407:t 2.962, sie.ndo 18 10s paciente.s de 

este grupo que. presentaban ? 3 EV /hora, y 15 

pacientes tenían ~ 10 EV /hora. Seis de estos 

últimos 15 pacientes tenían además duplas y 
salvas de taquicardia ventricular. Un paciente 

tenía antecedentes de síncope y otro de taqui- 
cardia ventricular sostenida sintomática. 

En el Grupo C se incluyó a 3 hombres y 9 mu- 
jeres, con una edad media de 44,5:t 5,6 años. 
La fracción de eyección media por ecocardio- 

grafía fue de 36,6 %. 

Finalmente en el Grupo D se incluyó a 7 

hombres y 12 mujeres, con una edad media de. 

56,4:t 15 años. La fracción de eyección media 
fue de 40,6 %. Diez pacientes presentaban tras- 

torn os avanzados de la conducción, y 12 hemi- 
bloqueo en el ECG de superficie. La media de 
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Fig. 3. Incidencia de los potenciales ventriculares tardíos en los 
diferentes grupos de pacientes chagásicos, analizados con eI 
método clásico (ver texto). 

I 

eoo 

EVen el registro Holter de 24 horas fue de 

4.743:t 7.445, siendo 14 los pacientes que 
presentaban ~ 10 EV /hora, y 10 los que a, las 

EV frecuentes se les asociaba la presencia de 
duplas y -salvas de taquicardia ventricular. Tres 
pacientes tenían antecedentes de episodios 

previos de taquicardia ventricular sostenida 

documentada. 

A. Incidencia y características 
de 10s potencia1es ventricu1ares tardíos 

La incidencia de los potenciales ventriculares 

tardíos estUvo en función del método uti1izado. 
Cuando se empleó el método clásico (aná1isis en 
time domain en pacientes sin bloqueo avanzado 
de rama y análisis en frequency domain -FFT- 
en aquellos que sí presentaban bloqueos avanza- 
dos de la conducción), se encontraron potencia- 
les ventriculares tardíos en 27 pacientes (32,1 "!o) 

Tabla 2 

Características clínicas de Ios pacientes * 

Carae te- 
rlstieas 

Total 
(n: 84) p 

PVT (+) 
(n: 27) 

PVT(-) 
(n: 57) 

Edad (años) 48,3 :t 16 54,3:t 15 45,5:t16 < 0,05 
FE < 50 % 31 (37"!o) 13 (48 %) 18 (31 "!o) ns 

VTDVI 48,0 52,1 46,1 < 0,01 
EV {24 horas 1561:t 4284 2690:t 5980 1027:t3114 ns 
~ 3 EV {hora 34 (40 %) 14 (52 "!o) 20 (35 "!o) ns 
~ 10 EV{hora 29 (34"!o) 13 (48"!o) 16 (28 "!o) ns 

Dupl y Sal{h 15 (18"!o) 7 (26"!o) 8 (14"!o) ns 

* Análisis realizado por el método clásico. PVT: potenciales 
ventriculares tardíos; FE: fracción de eyección. EV{hora: ex- 
trasístole ventricular{hora. Dup y Sal{h: duplas y salvas por 
hora en el registro Holter. 
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Fig. 4. Incidencia de los potenciales ventriculares tardíos en los 
diferentes grupos de pacientes chagásicos, analizados por FFT 
(ver texto). 

(Fig. 1). Presentaron potenciales ventriculares 
tardíos 17 de los 61 pacientes sin bloqueo com- 
pleto de rama (28 010) Y lOde 10s 23 pacien tes 

que sí tenían b10q~eo de rama (43 ala). 

Cuando tad as los pacientes fueron analiza- 
dos par FFT, se detectaron registros positivos 
(componentes de alta frecuencia) en el 40,4 010 

de los pacientes (Fig. 2). 
La incidencia de potenciales ventricu1ares tar- 

díos en los pacientes chagásicos fue alta y signifi- 
cativamente mayor que en el grupo de 40 v01un- 
tarios sanos. En este grupo, sólo tres individuos 
(7,5 %) presentaron potenciales ventriculares tar- 
díos tanto por el método clásico (p < 0,01) 
como par el sistema FFT (p < 0,001). 

En la Figura 3 se muestra la disttibución de los 
pot~nciales ventriculares tardíos analizados por 
el método clásico en los cuatro grupos. En el 

Tabla 3 

Características clínicas de los pacientes 
* 

Caracte- 
rt's ficas 

Total 
(n: 84) 

p 
PVT (+1 
(n: 34) 

PVT(~) 
(n: 50) 

Edad (años) 48,3:t16 53,2:t14 45,O:t16 < 0,02 
TVo FV 4 (5"/0) 3 ( 9"/0) 1 ( 2"/0) ns 

FE < 50 % 31 (37 %) 14 (41 o,\,) 17 (34 "!o) ns 

VTDVI 48,0 51,2 45,9 < 0,02 
EV /24 horas 1561:t 4284 2624:t 5524 839:t3037 ns 

;;. 3 EV /hora 34 (40"/0) 22 (65 %) 12 (24"!o) < 0,01 
;;. 10 EV/hora 29 (34"/0) 18 (5J %) 11 (2"2 "10) < 0,01 
Dupl y Sal/h 15 (18"/0) 9 (26%) 6 (12 "fa) ns 

* Análisis realizado por FFT. PVT: p6tenciales ventriculares 
tardíos. TV: taquicardia ventricular sostenida. FV: fibrilación 

ventricular. FE: fracción de eyección. EV/hora: extrasÍ5tole 
ventricular/hora. Dup y Sal/h: duplas y salvas por hora en el 

registro Holter. 

r-- 
P C 0.02 

..0. 

12.5~ 

Grupos B-C-D Grupo A 

Fig. 5. lncidencia de los potenciales ventriculares tardíos en pa- 
cientes chagásicos con y sin evidencia de compromiso cardíaco 
(grupos B, C, D vs grupo A) usando el método clásico. 

grupo A, 3 de Ios 24 pacientes (12,5 "10) tenían 
potenciales ventriculares tardíos; el grupo B, 
11/29 (38%); en el grupo C 4/12 (33"/0) yen el 

grupo D, 9/19 (47%). Par último, en el grupo 
control (pacientes sin enfermedad de Chagas) 
solamente 3 (7,5"10) presentaron potenciales 

ventriculares tardíos. En la Figura 4 se muestra 
la incidencia de los FFT anormales en la dis.rri- 

bución por grupos: 7/24 (29,10/0) grupo A; 
13/29 (44,8 %) grupo B; 3/12 (25 ala) grupo 
C; 11/19 (57,8%) en el grupo D y finalmente 
3/40 (7,5010) en el grupo control. 

Al realizar el análisis comparativo entre 10s 

diferentes grupos se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas, al comparar el 
grupo A con los grupos que tienen algún tipo 
de cardiopatía (B, C Y D) (Fig. 5) (p < 0,02) 
en el análisis por el método clásico. Esta dife- 
rencia no fue significativa en FFT, así como 
tampoco existieron diferencias al comparar los 
distintos grupos de pacientes chagásicos can 
cardiopatía (grupos B, C Y D) entre sí, par 
ninguno de 10s métodos de análisis utilizados. 
La incidencia de potenciales ventriculares tar- 

I P , 0.05 

7.5. 

~ 
Grupo control Grupo A 

Fig. 6. Incidencia de 105 potenciales ventriculares tardíos entre 
pacientes chagásicos sin evidencia de compromiso- cardíaco 
(grupoA) y el grupo control, usando el análisis de.FFT. 
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díos en los pacientes chagásicos sin evidencia de 

cardiopatía (grupo A) fue significativamente 

menor que en los pacientes con criterios ECG 
de anormalidad, con 0 sin criterios de disfunción 

ventricular (grupos D y B respectivamente). Por 
el contrario, no hubo diferencias significativas 

entre los pacientes del grupo A y los pacientes 
con criterios de disfunción ventricular aislada 
(grupo C) (Figs. 3 Y 4). 

Se encontraron diferencias significativas entre 
los pacientes que presentaban alteraciones 
electrocardiográficas y/o arritmias (grupos B y 

D), en relación con el resto de los pacientes 
chagásicos (gropos A y C), tanto por el" método 
clásico (20/48,42% vs 7/36,19%; p<0,05), 
como con FFT (24/48, 50 % vs 10/36, 28 %; 

P < 0,05), independientemente de la existencia 
de disfunción ventricular (Figs. 3 y 4). 

AI comparar el gropo de 40 voluntarios sanos 

con el gropo A de nuestra serie (n = 24) (Fig. 6), 
se encontraron diferencias estadísticamente sig- 

nificativas, por FFT (7,5 % vs 29 %; P < 0;05), 
diferencia que no pudo ser corroborada al 

realizar el análisis por el método clásico (7,5 % 

vs 12,5 %; P = ns). 

B. Hallazgos clínicos y potenciales 

ventriculares tardíos 
La edad promedio para el gropo general fue 

de 48,3:t 16,4 años, siendo más elevada en el 

gropo de pacientes que tenían potenciales ven- 
triculares tardíos, tanto por el método clásico 
(54,3 vs 45,5 años; p < 0,05) comopor FFT 
(53,2 vs 45 años; p < 0,02) (Tablas 2 y 3). 
Diferencia que podría explicarse por el hecho 
de que la enfermedad de Chagas es una pato- 

", 

logía evolutiva y la miocardiopatía es una ma- 
nifestación tardía. 

El antecedente de episodios de taquicardia 

ventricular (TV) y/o fibrilación ventricular (FV) 
documentada estUvo presente en cuatro pacien- 
tes, tresde los cua1es presen.taban componentes 
de alta frecuencia (FFT) Y dos potenciales ven- 
triculares tardíos por el método clásico. 

C. Ecocardiografía y potenciales 

ventriculares tardíos 
La fracción de eyección media del gropo gene- 

ral fue del 55,6%, no existiendo diferencias sign i- 
ficativas entre el gropo de pacientes con y sin 

potenciales ventriculares tardíos (55,1 % vs 

55,7 % con el método clásico y 56,6 % vs 54,9 % 

con FFT). De los 31 pacientes con FE < 50 %, 
13 tenían potenciales ventriculares tardíos por 
el método clásico y 14 por FFT, no encontrán- 
dose diferencias significativas e"n ninguno de 

los dos casos (Tablas 2 y 3). Existieron, sí, 
diferencias significativas entre las FE medias 
de los gropos A y B vs C Y D (66% Y 65% vs 

37% y41%) (Tabla 1). 
El volumen telediastólico medio del ven- 

trículo izquierdo (VTDVI) fue de 48:t 9,4 cc. 
Para los pacientes que tenían potenciales ven- 
triculares tardíos éste fue de 51,2 vs 45,9 
(p < 0,02), de los que no los tenían por FFT y 
de 52,1 vs 46,1 (p < 0,01) por el método 
clásico. 

D. Holter y potenciales ventriculares tardíos 
De los 84 pacientes, 41 (49 %) tenían algún 

EVen el registro Holter de 24 horas. El número 
total de EVen 24 horas fue muy superior en el 

gropo de pacientes con potenciales ventriculares 
tardíos, en relación con los que no los tenían 
(2.690 vs 1.027 por el método clásico y 2.624 vs 

839 por FFT), pero esta diferencia no alcanzó 
la significación estadística. La distribución de 
las EV /24 horas en los diferentes grupos se yen 
en la Tabla L Treinta ycuatro pacientes (40 % ) 
presentaron ~ 3 EV /hora, de los cuales 22 te- 
nían componentes de alta frecuencia por FFT, 
(65 % vs 24 %) (p < 0,01). AI analizar la presen- 
cia ~ 10 EV/hora, esta diferencia nuevamente 
fue significativa, siendo 29 los pacientes que 
tenían frecuentes EVen el registro Holter, y 
18 de los cuales con potenciales ventriculares 
tardíos (53 % vs 22 %; P < 0,01 (Tabla 3). 

DISCUSION 
La enfermedad de Chagas represent a uno de los 
principales problemas sanitarios en América del 

Sur. En el in forme de la World Health Organiza- 
tion se calculaba que 65 millones de personas 
vivían en zonas endémicas. De éstas, 20 millones 
estarían infectadas por el Trypanosoma Cruzi, 
desarrollando un 25 % de ellas alguna forma de 

compromiso cardíaco.1, 
5 

. 

En la República Argentina se calcula que exis- 
ten entre 2,5 Y 3 millones de enfermos chagási- 

cos, estimándose en 500.000 los afectados de 

cardiopatía y entre 5.000 y 6.000 las personas 
que fallecen por año a causa de esta enfer- 
medad .1, 15, 31 

Algunos trabajos han demostrado la existen- 
cia de un sustrato electrofisiológico para la ta- 
quicardia ventricular en pacientes con cardiopa- 

tía chagásica.ll. 13 Estos hechos nos han llevado 
a investigar sobre las posibilidades de que un 
nuevo método, la ECG de señal promediada, 
pueda aportar al diagnóstico precoz del com- 
promiso miocárdico. 

El ECG de señal promediada es una técnica 
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que ha alcanzado su pleno desarrollo en los años 
ochenta y los potenciales ventriculares tardíos 
son considerados como un marcador de la exis- 
tencia de un sustrato arritmogénico que posi- 
bilita la presencia de taquicardias ventriculares 

par reentrada.16 -26 Aunque la mayoría de los 

estUdios han sido realizados en pacientes que 
han sufrido un infarto agudo de miocardio,32-41 

en .los últimos años se han publicado varios 
trabajos sobre el valor de los potenciales ven- 
triculares tardíos en distintas cardiopatías (mio- 
cardiopatía hipertrófica, miocardiopatía dilata- 

da, cardiopatías congénitas, etc.).42'48 
EI estUdio de los potenciales ventriculares 

tardíos en los pacientes chagásicos fue analiza- 
do por los dos sistemas que en la actUalidad se 

utilizan con mayor frecuencia, time domain y 

frequency domain. La incidencia de potenciales 
ventriculares tardíos fue del 32,101. con el 

método clásico y del' 40,4"10 por FFT. Estas 

cifras fueron muy superiores alas encontradas 

en nuestro grupo de voluntarios sanos (7,5 "10). 

Probablemente, la afectación de la microcircu- 
lación coronaria daría como resultado áreas 
focales de hipoperfusión 7, 49 

que, junto con la 

existencia de fibrosis miocárdica 5 ,51 Y la fre- 
cuente farmación de aneurismas ventricula- 
res,52-54 podrían explicar la elevada incidencia 
de potenciales ventriculares tardíos en los pa- 
cientes con enfermedad de Chagas (32 "10-40 "10). 

En la actUalidad, el paciente con enfermedad 
de Chagas es clasificado en diferentes grupos, de 

acuerdo con su compromiso clínico, electrocar- 
diográfico y radiológico. En nuestra serie, los 
84 pacientes fueron clasificados en cuatro gru- 
pos, según la existencia de alteraciones electro- 
cardiográficas, arritmias ventriculares y signos 

de disfunción ventricular. EI grupo A, subgrupo 
de pacientes considerado clásicamente pertene- 
ciente al período intermedio de la enfermedad 
de Chagas,31,55 presentó una incidencia de 
potenciales ventriculares tardíos del 12,5 % par 
el método clásico y del 29"10 por FFT. El grupo 

B, que incluyó pacientes con ECG anormal y /0 
Holter con arritmias ventriculares frecuentes, 

pero sin evidencia de disfunción ventricular, 
presentó una incidencia de potenciales ventricu- 
lares tardíos del 38"10 (método clásico) y del 

45"10 (FFT). En el grupo C, que incluyó pacien- 
tes que sólo presentaban signos de disfunción 

ventricular en el ecocardiograma, la incidencia 
de potenciales ventriculares tardíos fue del 33 "10 

(método clásico) y del 25"10 (FFT). Finalmente, 
el grupo D, que incluyó pacientes con criterios 
de anormalidad en ECG de superficie y /0 en 
el ECG de Holter y con criterios de disfunción 

ventricular, presentó una incidencia de poten- 
ciales ventriculares tardíos del 47"10 (método 
clásico) y del 58"10 (FFT). 

La incidencia de potenciales ventriculares 
tardíos (método clásico) en el grupo control 
fue significativamente menor que en los pa- 
cientes con cardiopatía chagásica (grupos B, 
C Y D), pero no con los pacientes sin evidencia 
de cardiopatía (grvpo A). Con el análisis de FFT 
la incidencia de potenciales ventriculares tardíos 
del grupo control fue significativamente menor 
que en cualquiera de los cuatro grupos de pa- 
cientes chagásicos (incluso en aquellos sin evi- 
dencia de cardiopatía). Es especialmente remar- 
cable la elevada incidencia de potenciales ven- 
triculares tardíos en los pacientes chagásicos 

totalmente asintomáticos y sin evidencia de 

cardiopatía. AI realizar el análisis por FFT, sie- 

te de 24 pacientes del grupo A presentaban 
componentes de alta frecuencia, diferencia sig- 

nificativa con respecto a nuestro grupo de 

voluntarios sanos (p < 0,05). 
Maguire 

9 ha señalado la existencia de fo.cos 

miocárdicos de fibrosis y /0 de denervación au- 
tonómica en personas seropositivas con electro- 
cardiograma de reposo normal, sugiriendo que 
tales lesiones tienden a permanecer subclínicas. 

Alas mismas conclusiones han llegado otros 
investigadores por estUdios anatomopatológicos 

en órganos de pacientes chagásicos fallecidos 0 

por biopsia endomiocárdica.51, 56, 57 Asimismo, 
Pereira Barretto 

50 analizó las biopsias de 42 
pacientes con enfermedad de Chagas y demostró 

que sólo el 31"10 de los pacientes asintomáticos 
con ECG y Rx de tórax normal presentaban 
biopsias normales. Estos hallazgos anatomopa- 
tológicos son de valor si se tiene en cuenta que 
desde un estadio asintomático de la enfermedad, 
el compromiso cardíaco ya se encuentra pres en- 

te, y rrobablemente en franca evolución. La 
presencia de potenciales ventriculares tardíos en 
el ECG-SP de estos pacientes apoya la hipótesis 
del compromiso temprano del miocardio, y éste 

podría ser un método incruento y sencillo, pero 
. 

de importante valor en el diagnóstico y en el 

pronóstico de los pacientes que se encuentran 
en fases tempranas de su enfermedad. 

Otro hallazgo importante en nuestro estUdio 
es la relación que existe entre la presencia de 

alteraciones electrocardiográficas y /0 arritmias 
en el ECG de Holter, con los potenciales ven- 
triculares tardíos. Así, los pacientes de los gru- 
pos B y D tUvieron una mayor incidencia de 
potenciales ventriculares tardíos que los pa- 
cientes sin evidencia de cardiopatía (grupo A) 
y con disfunción ventricular aislada (grupo 
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C) (p < 0,05). 
Hasta la fecha, distintos métodos diagnósti- 

cos (ergometría, ecocardiografía, ECG de Hol- 
ter, estudios electrofisiológicos, etc.) han demos- 
trado su utilidad en los pacientes con enferme- 
dad de Chagas. 9 -12. 58-65 

El. presente artículo es el primero publicado 
en la literatura sobre el valor de la ECG de 

señal promediada en estos pacientes. El estudio 

pone en evidencia la elevada incidencia de po- 
tenciales ventriculares tardíos en la enfermedad 
de Chagas, incluso en pacientes asintomáticos 
y sin otros signos de cardiopatía. El seguimien- 
to de estos pacientes permitirá conocer el valor 
predictivo de los potenciales ventriculares tar- 
díos con futuros eventOs arrítmicos y la muerte 
súbita. En los enfermos con cardiopatía chagá- 

sica conocida existe una relación directa de la 

presencia de alteraciones en el ECG de super- 
ficie y arritmias ventriculares en el ECG de 

Holter y la presencia de potenciales ventriculares 
tardíos. Por el contrario, nuestro estudio no ha 
podido demostrar una asociación entre una 
función ventricular deteriorada y los potenciales 

ventriculares tardíos. 

SUMMARY 
Chagas disease is associated with a high incidence of 

arrhythmias. We studied the presence of ventricular 
late potentiales (LP), 8 well known predictor of ma- 
lignant ventricular arrhythmias and sudden death, in 
patients with Chagas' disease. We prospectively evaluat- 

ed 84 patients (59 women, 25 men; 48:t 16 years) 

with positive serology for Chagas disease. Signal-aver- 

aged ECG were analyzed with time domain in patients 

without bundle branch block (n = 61), and frequency 

domain (FFT) in all patients. ;<\ccording to cardiac 

involvement patients were classified into four groups: 

A, B, C and D, and the results obtained were compared 

with a control group of 40 normal volunteers. The 
incidence of LP in patients with Chagas disease varied 
according to the method used. When the classic system 

was used (time domain in patients without bundle 

branch block and FFT in patients with it) LP were 

present in 27 patients (32.1 "10). When all patients were 
studied with FFT high frequency components were 
found in 34 (40.4 "10). When comparing this results 

with those of the healthy volunteers we observed a 

sigJ.1ificant difference. There were no statistically signi- 

ficant difference between groups with overt heart 
diseasè (groups B, C and D), but the presence of LP 
were more frequent in those presenting ECG and/or 
Holter abnormalities, comparing with those without 
heart disease or ventricular dysfunction (p < 0.05). We 
also found differences when comparing the group 
of healthy volunteers with the group A using FtT 

(p < 0.05). We conclude that: a) LP are frequently 

found in patients with Chagas' disease and in an im- 

portant number of completely asymptomatic patients 

and b) in patients with chagasic heart disease there is 

a direct relationship between the presence of LP and 
ECG changes and ventricular arrhythmias present at 

Holter monitoring, but there is no such relationship 

with the presence of ventricular dysfunction. 
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