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En la valoración ergométrica de la terapéutica con 
antagonistas cálcicos observamos que algunos pa- 
cientes con APCE modifican notoriamente el doble 

producto, en el cual aparece un infradesnivel del 
ST de 1 mm (DPST1), mientras que en otros, 
dicbo parámetro permanece invariable. Decidiendo 
objetivar este becbo incluimos en este estudio 30 
pacientes a los que se les realizaron tres pruebas 
ergométricas graduadas (PEG), una de selección 

y confirmación diagnóstica, una evaluativa con 
placebo y por último una PEG evaluativa con blo- 
queantes cálcicos. Dividimos a los pacientes en 
dos grupos: los que presentaban una mejoría del 

DPSTl mayor del 18% (Grupo A), y aquellos con 
cambios del DPSTl menores del 18% (Grupo B). 
Todos los pacientes fueron sometidos a un interro- 
gatorio dirigido a fin de detectar umbral variable 
en la APCE. Los pacientes del Grupo A respon- 
dieron a este interrogatorio en forma positiva en 
el 93% de los casos. En el Grupo Bias respuestas 
positivas fueron del 54%. EI DPSTl varió en el 

Grupo A, de 19.549 a 28.699 (p < 0,001) y en 
el Grupo B no tuvo cambios. La tolerancia a la 

carga para obtener un infradesnivel del ST de 
1 mm aumentó en ambos grupos, pero el aumento 
fue significativamente mayor en el Grupo A. En 
el Grupo A el infradesnivel del segmento ST fue 
llevado de 3 a 1,1 mm (p<O,OO1), en tanto que 
en el Grupo B la mejoría de este parámetro fue 
signijïcativamente menor. La medición del DPSTl 
con y sin bloqueantes cálcicos ayudaría a la selec- 
ción de los pacientes que probablemente presenten 
un tonG vasomotor aumentado, sobre lesiones ft- 
jas, en el territorio coronario. En el grupo estudia- 
dn enrnntramos que el 50% de los pacientes con 
APCE presenta DPSTl variable; esto presenta 
una gran correlación con la respuesta positiva a 

un interrogatorio dirigido diseñado con el fin de 

detectar umbral variable en la APCE; muestran un 

comportamiento ergométrico propio y presentan 

una mejoría significativamente mayor con el tra- 

tamiento calcioantagonista, que la observada en 

los pacientes con DPSTl fijo. 

Las hipótesis sobre los mecanismos fisi?patológi- 
cos implicados en los síntomas de la angma de pe- 
cho crónica estable (APCE) son múltiples.l 

La fisiopatología dásica de la isquemia miocár- 

dica, referida a una simple relación entre la ofert~ 
y la demanda de oxígeno,2 don de la oferta esta 

disminuida por la presencia de una lesión obstruc- 
tiva fija que disminuye el flujo sangu~neo en las 

arterias coronarias, no ha perdido vigencIa. 

Sin embargo, actualmente se acepta que en.la 
determinación del umbral de isquemia en la angI~a 

de pecho entran en juego también otros me~ams- 

mos: variaciones del tono vasomotor,3 cambIOs en 
la capacidad de transporte de oxígeno por l~ san- 
gre,4 distancia entre capilar y sarcómero vanable, 
presencia de un sistema intracelular enzimáti,co de 

oxidación indemne y posiblemente otros aun no 

conocidos. 
También juegan un papel importante fa~tores 

que aumentan el consumo de oxígeno del mIOcar- 
dio diferentes del ejercicio: elevación del doble 

producto por picos hipertensivos, aume~to de la 

frecuencia cardíacapor factores emoCIOnales 0 

neuroendócrinos4 y cambios en los diámetros de 

las cavidades cardíacas. 
EI doble producto (frecuencia cardíaca por pre- 

sión arterial sistólica) es una variable que en er- 

gometría se considera directamente proporcion~l 
al trabajo cardíaco y por ende al consumo de OXl- 

geno miocárdico. 
. 

EI doble producto, en el cual aparece~ las pn- 

meras manifestaciones de isquemia, constltuy:e un 

parámetro importante en el estudio del I?aclente 

anginoso. EI desarrollo de un 
infradesmvel del 
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segmento ST de 1 mm, en una prueba ergométrica 
graduada (PEG), se consider a generahnente como 
primera manifestación electrocardiográfica de is- 
quemia.6 

. 

En la valoración ergométrica de la terapéutica de 
la angina de pecho con drogas calcioantagonistas 

observamos un comportamiento no homogéneo del 
doble producto, en el cual aparece el infradesnivel 
del segmento ST de 1 mm (DPSTl). En efecto, al- 

gunos pacientes mostraron una neta mejoría de 
este parámetro, mientras que en otros el mismo 
permaneció invariable; no obstante, todos mejora- 
ron su tolerancia al ejercicio. 

Trabajos anteriores establecieron la existencia 
de un componente vasoespástico en la angina cró- 
nica estable.7 Ante esa evidencia, sospechamos que 
el comportamiento no homogéneo de nuestros pa- 
cientes con respecto al umbral de isquemia ergomé- 
trico (DPSTl) podría deberse a la presencia de 

tono vasomotor sobre una lesión fija en las arterias 
coronarias. En consecuencia, decidimos diseñar un 
protocolo para objetivar clínica y ergométricamen- 
te esta hipótesis. 

Intentamos resolver los siguientes interrogantes: 
10) Determinar el porcentaje de pacientes angi- 

nosos que con tratamiento calcioantagonista * pre- 

sentan variación mayor de un 18% del doble pro- 
ducto necesario para obtener un infradesnivel del 
ST de 1 mm. 

20) Separar en esta forma dos grupos y compa- 
rar sus características ergométricas y clínicas. 

30) Relacionar los resultados ergométricos con 

un interrogatorio dirigido, diseñado para detectar 
umbral variable c1ínico en la angina estable. 

MATERIAL Y METODO 
El grupo de estudio 10 constituyeron 30 pacientes 

ambulatorios (28 hombres y 2 mujeres), con un 
promedio de edad de 60,4 años (rango de 72 a 43); 
todos tenían un diagnóstico primaÚo de angina de 
pecho crónica estable (Tabla 1). 

Todos tuvieron una prueba ergométrica positiva 

por angor +++/4 y un infradesnivel del segmento 
ST igual 0 mayor de 2 mm medido a 0,08 segundos 

de punto J, salvo 3 pacientes que presentaron sólo 

infradesnivel del ST de la misma magnitud sin 

angor. 

. Se utilizó un aumento del 18% en el doble producto (DP) para 
obtener un infradesnivel del segmento ST de 1 mm, para diferenciar 
los grupos, porque en la bibliografía no se encuentran aumentos 
mayores del 12% del DP final en grupos homogéneos de anginosos 
estables tratados con drogas. En cambio, con Ia cirugía del puente 
aortocoronario se logran aumentos que van del 17 Of, a1 50 % en ese 
parámetro. Los cálculos estadísticos indicaban que una variación 
de esa magnirud nos aseguraba una significativa probabilidad de que 
las modificaciones observadas no se deberían a1 azar. 

Criterios de exclusión 
- Bradicardia sinusal menor de 55 Ipm. 
- Valvulopatía. 
- Insuficiencia cardíaca sintomática. 
- Tensión arterial sistólica menor de 90 mmHg. 
- Síndrome de WPW 0 bloqueos de rama. 
- Hipertensión arterial. 

Trabajo estadístico 
Se utilizó una microcomputadora TI 99 4/R; en 

la diferenciación de poblaciones se usó el test de 

Student con una probabilidad del 95 % (p < 0,05). 

Plan de estudio 
A todos los pacientes, antes de ser evaluados er- 

gométricamente, se les realizó un cuidadoso estu- 
dio c1ínico a fin de establecer las características de 

la angina de pecho.1, 4. 

Durante un período de preadmisión y lavado, se 

retiró toda medicación administrada previamente. 
Posteriormente se efectuó una PEG para confir- 
mación del diagnóstico y admisión al protocolo. 

A partir de ese momenta comenzó la adminis- 
tración de placebo por el método de simple ciego, 

durante 15 días. 
Pasado ese lapso, se efectuó una PEG evaluati- 

va. Esta PEG se utilizó para comparar los datos y 
valorar la acción terapéutica de la administración 
de 360 mg diarios de verapamil (120 mg cada 8 

horas) durante 15 días. Posteriormente se efectuó 
una nueva PEG evaluativa9 (Fig. 1). 

Las PEG tanto diagnosticadas como evaluativas 
fueron realizadas según la sistemática publicada 

por el Comité de Ergometría de la SAC.1,10 

. 

Se controló la presión arterial previa al ejercicio 

y se efectuaron trazados electrocardiográficos en 
tres derivaciones: EV5, D2 modificada y ortogonal 
Z, al término de cada intervalo de reposo, y cada 

minuto, en las etapas de esfuerzo. La presión arte- 
rial se controló con la misma frecuencia. 

El punto final de la PEG fue el angor +++/4, el 
infradesnivel del segmento ST igual 0 mayor de 
4 mm 0 el agotamiento. 

Se prestó especial consideración a los controles 
tornados durante la aparición del infradesnivel del 

segmento ST de 1 mm, pues esta modificación elec- 
trocardiográfica es tomada comúnmente como el 
comienzo del umbral de isquemia.l 

Se diferenciaron dos grupos: uno que elevó el 
doble producto necesario para obtener un infra- 
desnivel del segmento ST más de un 18% con el 

tratamiento anticálcico, al cualI1amaremos Grupo 
A 0 de doble producto variable, y otro cuyo doble 
producto para obtener idéntico desnivel del seg- 

mento ST varió menos del 18%, al cual denomina- 
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Tabla 1 

Comportamiento cIínico del grupo estudiado 

Caso NO Paciente Edad Sexo Peso C.Fun.PI. C.Fun. Vp. V.V. DP.V. Mets Pl. Mets Vp. ST.P!. STYp. 

1 AF 43 M 92 1 0 Sí Sí 6,5 8,4 3,0 2,0 
2 CD 61 M 75 1 0 No No 4,6 5,7 4,0 3,0 
3 GD 64 M 72 2 0 Sí No 4,8 8,3 3,0 1,0 
4 BA 64 M 83 2 0 No No 4,1 6,2 2,0 2,0 
5 CD 63 M 85 1 0 No Sí 5,0 8,1 3,0 1,0 
6 SJ 63 M 82 1 0 No No 7,3 9,4 2,0 2,0 
7 CH 58 M 90 1 0 Sí No 6,1 6,1 2,0 2,0 
8 KR 72 M 75 2 1 No No 5,7 6,9 3,0 2,0 
9 AC 62 M 59 1 0 Sí Sí 5,8 7,3 3,0 1,0 

10 CS 70 M 85 2 0 Sí Sí 6,1 7,1 3,0 1,0 
11 DA 64 M 81 2 0 No No 3,2 4,2 3,0 3,0 
12 BJ 61 F 71 2 0 Sf No 6,0 7,2 3,0 2,0 
13 CG 61 M 82 1 0 Sí Sí 6,3 8,4 3,0 1,0 
14 RL 66 F 65 3 1 Sf Sí 1,3 5,3 2,0 2,0 
15 GH 49 M 70 1 0 Sf Sí 4,9 7,4 3,0 1,0 
16 PA 63 M 75 2 2 Sí No 3,4 5,7 3,0 2,0 
17 CO 45 M 85 1 0 Sf Sí 5,0 6,0 3,0 1,0 
18 TF 44 M 75 2 0 Sí Sí 5,7 9,1 3,0 1,0 
19 AN 71 M 75 2 0 Sí Sí 6,9 6,9 4,0 1,0 
20 HR 68 M 84 2 1 Sí Sí 5,1 5,1 3,0 1,0 
21 GN 58 M 75 1 0 Sí Sí 5,7 6,9 3,0 1,0 
22 RJ 70 M 82 2 1 Sí No 4,2 4,2 3,0 1,0 
23 ZA 60 M 75 2 0 Sí No 6,9 6,9 3,0 1,0 
24 GA 60 M 75 2 0 Sí No 3,4 5,7 2,0 1,0 
25 HC 46 M 75 2 0 Sí Sí 6,1 8,6 3,0 1,0 
26 RJ 54 M 82 2 1 No No 6,3 6,3 4,0 1,0 
27 SF 63 M 101 1 0 No No 5,2 5,2 3,0 1,0 
28 TO 68 M 90 2 0 Sí No 7,6 7,6 3,0 1,0 
29 PD 52 M 72 2 0 Sí Sí 5,9 8,3 3,0 1,0 
30 RL 70 M 80 2 1 Sí Sí 5,4 5,4 3,0 1,0 

Abreviaturas: C.Fun.PI.: capacidad funcional placebo. C.Fun.Vp.: Capacidad funcional verapamil. V.V.: Umbral variable c1ínico. DP.V.: Do- 
ble producto para un infradesnivel del ST de 1 mm variable. Mets PI.: mets placebo. Mets Vp.: mets verapami!. ST.P!.: Infradesnivel máximo 
del ST con placebo. ST.Vp.: infradesnivel máximo del ST con verapamil. 

remos Grupo Bode dob1e producto fijo (Ta- 
bIas 3 y 4). 

Ambos grupos fueron sometidos a estudios esta- 
dísticos y se compararon entre eUos las siguientes 

variables: 
a) EI doble producto para obtener un infrades- 

nivel de ST de 1 mm. 
b) El doble producto a la máxima carga. 
c) La carga en kilográmetros para obtener un 

infradesnivel del segmento ST de 1 mm. 
d) La carga máxima alcanzada expresada en ki- 

lográmetros. 
e) La capacidad máxima de ejercicio expresada 

en mets. 
f) El comportamiento del ST a máxima carga. 

g) La frecuencia cardíaca. 
h) La presión arterial. 
i) El doble producto a cargas iguales. 
j) Un interrogatorio dirigido diseñado con el 

fin de detectar umbral variable clínico en la angina 
de pecho. 

Este fue efectuado por un profesional que des- 
conocÍa los resultados ergométricos. La respuesta 
afirmativa a tres 0 más de las preguntas, determina- 
ba la inclusión del paciente en el grupo de angina 
de pecho con umbral variable clínico.ll, 12 

Interrogatorio dirigido 
1. Se detecta en el paciente el fenómeno de "an- 

gina al primer esfuerzo" con mejoría durante el 
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Tabla 2 

V ariaciones del doble producto para obtener un infradeswvel 
del segmento ST de 1 mm con tratamiento, en el Grupo A 

Caso DPST1 DPST1 % Dif. Crupo NO Pl. Ver. Variaci6n absoluta 

1 13.630 19.200 41 5.570 A 

2 28.800 36.400 26 7.600 A 

3 21.000 28.500 36 7.500 A 

4 21.250 33.800 59 12.550 A 

5 20.900 30.000 44 9.100 A 

6 16.000 19.200 20 3.200 A 

7 12.480 20.060 61 7.580 A 

8 24.800 30.450 23 5.650 A 

9 24.000 28.400 18 4.400 A 

10 17.280 26.040 51 8.760 A 

11 19.950 26.220 31 6.270 A 

12 16.800 33 .000 96 16.200 A 

13 18.200 36.480 100 18.280 A 

14 17.000 35.280 100 18.280 A 

15 19.950 26.260 32 6.310 A 

Abreviaturas: DPSTI PI.: doble producto para obtener un ìnfrades- 
nivel del segmento ST de 1 mm con placebo. DPSTI Ver.: Doble 
producto para obtener un ìnfradesnivel del segmemo ST de 1 mm 
con verapamil. % Variación: variación porcentual entre DPSTI PI. 
Y DPSTI Ver. Dif absoluta: Diferencia entre DPSTI Ver. y DPSTI 
PI. Grupo: c1asificación ergométrica (ver texto). 

resto del día. 
2. Hay variaciones en la capacidad funcional, evi- 

dentes, semanales 0 mensuales. 
3. Tiene el pacien te episodios de angor de repo- 

so sin causa objetivable, con recuperación posterior 
de la capacidad funcional. 

4. Se observan episodios de angor con causas de- 
sencadenantes diferentes del esfuerzo. 

5. Hayen el paciente cambios en la capacidad 

funcional durante el día. 

RESULTADOS 
a) Comportamiento del doble producto para 

obtener un infradesnivel del ST de 1 mm. 
De los 30 pacientes, 15 aumentaron el DPSTI 

con tratamiento anticálcico más de un 18% (de 

VIII01'8cl6n 
cl1nlce 

P of .G 
Inlc181 

P.E..G. 
pl8cebo 

~ of .G . 
Verep81111 I 

15 die. 
Ve1'8p8ll11 

'ß db. 
pl.cebo 

Tabla 3 

V ariaciones del doble producto para obtener un infradesnivel 
del segmento ST de 1 nun con tratamiento, en el Grupo B 

Caso DPST1 DPST1 % Dif. 
Crupo NO PI. Ver. Variaci6n Absoluta 

1 17.160 16.120 -6 -1.040 B 

2 17.000 17.850 5 850 B 

3 22.500 22.800 1 300 B 

4 17.600 14.280 -19 -3.320 B 

5 20.000 13.775 -31 -6.225 B 

6 18.700 19.200 3 500 B 

7 16.850 18.000 7 1.150 B 

8 25.300 24.000 -5 -1.300 B 

9 15.675 17.850 14 2.175 B 

10 17.100 17.100 0 0 B 

11 25.500 27.000 6 1.500 B 

12 24.000 26.600 11 2.600 B 

13 27.600 25.200 -9 -2.400 B 

14 24.375 22.100 -9 -2.275 B 

15 27.000 26.700 -1 -300 B 

Abreviaturas: ver Tabla 2. 

19.549 a 28.699), constituyendo el Grupo A 0 de 
doble producto variable. 

. 

El resto de los pacientes no modificó el doble 

producto para llegar al umbral de isquemia (de 
21. 090 a 20.571). Estos 15 pacien tes fueron agru- 
pados en el Grupo Bode doble producto fijo. 

Encontramos, por 10 tanto, que el 50% de los 
pacientes anginosos estables modifica netamente 
el doble producto para obtener un infradesnivel del 

seg.mento ST de 1 mm con tratamiento anticálcico 
(Fig. 2). 

b) Modificaciones del doble producto a la máxi- 
ma carga. 

En el Grupo A, el doble producto a la máxima 
carga aumentó de 27.913 a 30.441 (p< 0,005), en 
tanto que en el Grupo B no se modificó. 

Si bien este parámetro también separa netamen- 
te los grupos, hemos utilizado el DPSTI por su 

mayor significación estadística (Fig. 3). 

Interrøgøtorio 
dlrlgido 

Fill. 1. Protocolo de trabalo. 
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Fig. 2. Comportamiento del doble 
producto para obtener un infradesni- 
vel del ST de 1 mm. 

Fig. 3. Comportamiento del doble 

producto a máxima carga, 

Fig. 4. Carga en kilográmetros para 
obtener un infradesnivel del ST de 

Imm. 



75 REVISTA ARGENTINA ÓE CARDIOLOGIA, MARZO-ABRIL 1986, VOL. 54, NO 2 

KGH P. <.DD1 

r 
45D 

3DD 

15Ó 

GRU~ A 

J59 - 136 
KGM 

GRUPD B 

190 : 105 
KGH 

Fig. 5. Aumento de la carga para obtener un infradesnivel del seg- 

mento ST de 1 mm con verapamil. 

c) Comportamiento de la carga expresada en 
kilográmetros para obtener un infradesnivel del seg- 

mento ST de 1 mm. 
Ambos grupos elevaron la carga para llegar al 

umbral de isquemia con droga, pero por mecanis- 
mos diferentes. 

En el Grupo A la carga aumentó de 300 a 740 
kilográmetros, fundamentalmente por elevación 
real del umbral de isquemia. 

En el Grupo B el aumento fue de 410 a 600 kilo- 
grámetros, principalmente por presentar menor 
frecuencia cardíaca y presión arterial durante el 
reposo y el ejercicio (Fig. 4). 

De todos maneras, el aumento de la carga fue 
significativamente mayor en el Grupo A (Fig. 5). 

d) Carga máxima alcanzada expresada en kilo- 
grámetros. 

Ambos grupos elevaron la carga máxima con el 

tratamiento. En el Grupo A la misma aumentó de 
590 a 820 kilográmetros (p < 0,001) Y en el Grupo 
B, de 600 a 750 kilográmetros (p < 0,002). 

EI Grupo A aumentó un poco más la carga má- 
xima con tratamiento pero la diferencia no alcanzó 
a tener significación estadística (Fig. 6). 

e) Capacidad máxima de ejercicio expresada en 
mets. 

En los dos grupos la capacidad de ejercicio se 

incrementó con el tratamiento. En el Grupo A 

aumentó de 5,2 a 6,8 mets y en el Grupo B de 5,6 
a 6,6 mets. La mejoría tuvo significación estadís- 
tica en ambos grupos (Fig. 7). 

f) Comportamiento del infradesnivel del seg- 

mento ST a máxima carga. 
En el Grupo A, el tratamiento con calcioantago- 

nista redujo el desnivel del segmento ST a máxima 
carga, de 3 a 1,1 mm (p<O,OOl). En el Grupo B 

la disminución flie de 2,8 a 1,6 mm (p < 0,001). 
La diferencia en la disminución del infradesnivel 

del segmento ST a máxima carga, entre el Grupo 
A y el Grupo B es significativa (Fig. 8). 

g) Comportamiento de la frecuencia cardíaca. 
En el Grupo A el verapamil no modificó la fre- 

cuencia durante el reposo y el ejercicio. En cam- 
bio, en el Grupo B tuvo un neto efecto bradicardi- 
zante durante el reposo, llevando la frecuencia car- 
díaca de 82 a 69 Ipm (p < 0,001) (Fig. 9). 

.b) Modificaciones de la presión arterial. 
La presión arterial no fue modificada por el tra- 

PLACEBO t::J 

p. ( .001 
VERAPAMIl- 

p'. ( '.002 
!'IG'4 

r l I l 
'JOO 900 

600 600 

300 300 

GRUPO A 

!'IBM Pb. 590 : 199 
!'IBM VPe 820 : 211 

p". ( '.001 

GRUPO 8 

!'IBM Ph. 600 : 240 
!'IGM Vp-. 750 : 204 P'. ( .002 

Fig. 6. Carga máxima alcanzada cx- 
prcsada en kilográmcttos. 
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, 
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Fig. 7. Capacidad máxima de ejerci- 
cio expresada en mets. 

Fig. 8. Comportamiento del ST a má- 

xima carga. 

Fig. 9. Comportamiento de la fre- 
cuencia cardíaca, 
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Fig. 11. Comportamiento de la pre- 
sión arterial diastólica. 
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Fig. 12. Comportamiento del doble 
producto a la misma carga. 
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GRUPO ß 
n= 15 pecienteB 
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tamiento en el Grupo A, salvo por una pequeña 
elevación de la presión sistólica de final de prueba 
debido ~ que los pacientes alcanzaron mayor carga. 

En el Grupo B, la dtoga mostró un definido efec- 

to hipotensor durante el reposo, llevando la presión 

arterial de 146/92 a 127/75 (p<0,002) (Figs. 10 

Y 11). 

i) Comportamiento del doble producto a ld mis- 

ma carga. 
Se tomó como carga de comparación la última 

alcanzada en la prueba de men or rendimiento (ge- 

neralmente la prueba con placebo). 
En el Grupo A, el doble producto a cargas igua- 

les no experimentó variación, reflejándose de esta 
manera la poca influencia que tiene, en este grupo, 

Fig. 13. Resultado del interrogatorio 
dirigido por grupos. 

DOl 01 
EI 
IE'OSO 

E 
A 

LA... Fig. 14. Grupo de esrudio Conc1usio- 

nes. 

el verapamil sobre la frecuencia cardíaca y la pre- 
sión arterial durante el reposo y el ejercicio. 

En el Grupo B, en cambio, el doble producto 
disminuyó significativamente de 27.026 a 21.398 
(p < 0,003), demostrando un efecto bradicardi- 

zante e hipotensor de la droga durante el ejercicio, 

en este grupo (Fig. 12). 

j) Interrogatorio dirigido. 
En el Grupo A, 14 sobre 15 pacientes respondie- 

ron positivamente al cuestionario destinado a inves- 
tigar umbral variable clínico en la angina de pecho 

(el90,3%). 
En cambio, en el Grupo B, sólo 8 pacientes r~s- 

pondieron positivamente al mismo cuestionano 
(el53oto) (Fig. 13). 
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DISCUSION 
Nuestros resultados sugieren que, en los pacientes 

que, con tratamiento anticálcico, aumentan el do- 
ble producto en el cual se produce un infradesnivel 
del ST de 1 mm, la determinación del nivel de is- 

quemia dependería de un mecanismo que implica 

una disminución del tono vasomotor. 
En los pacientes del Grupo B, 0 de doble pro- 

ducto fijo, que presentan umbral variable clínico 
en el interrogatorio, este comportamiento tendría 
origen en aumentos en el consumo de oxígeno, 
ajenos al ejercicio, y no en una disminución del 

aporte producido por cambios en el tono vaso- 

motor. 
Las modificaciones de la capacidad funcional 

pueden ser explicadas por facto res que aumentan 
el consumo de oxígeno miocárdico para iguales 
trabajos externos: cambios circadianos de la pre- 
sión arterial, picos hipertensivos por transgresiones 

dietéticas 0 factores emocionales, frecuencia car- 
díaca elevada por factores ambientales 0 aumento 
de los diámetros ventriculares. 

Algunas anginas nocturnas -la que se presenta 
al inicio de la noche, por ejemplo- tienen su ori- 
gen en el decúbito y en la reabsorción de edemas. 
Por este motivo se produce una ligera insuficiencia 
ventricular izquierda con aumento de la frecuencia 
cardíaca y de los diámetros ventriculares izquier- 
dos, 10 cual aumenta el consumo de oxígeno mio- 
cárdico sin intervención necesaria del tono vaso- 

motor. 
La angina nocturna de medianoche, producida 

generalmente en la fase Rem del sueño, aumenta 
el consumo de oxígeno por elevar la frecuencia 
cardía.ca y la presión arterial en forma similar a 

un ejercicio ligero.ll 

CONCLUSIONES 
Este trabajo intenta dilucidar cuáles son las carac- 
terísticas en común de aquellos pacientes con an- 
gina de pecho estable que: 

a) tienen umbral variable clínico, y que 
b) al ser tratados con una droga calcioantagonis- 

ta (verapamil) muestran: 
1. Una elevación significativa del doble produc- 

to, en el cual aparece el primer signa de isquemia. 

2. Una elevación mayor de la carga necesaria 
para llegar al umbral de isquemia (DPST1). 

3. Disminución del infradesnivel del ST a má- 
Xlma carga, 

4. Un comportamiento peculiar de la frecuencia 
cardíaca y la presión arterial. 

Es posible que este comportamiento surja de la 
presencia de un tono vasomotor aumentado sobre 
una lesión fija en las arterias coronarias.l2, 13 

Los pacientes que no varían significativamente 

el DPST1 tendrían poco tono vasomotor agregado 

y la mejoría terapéutica se debería a un efecto so- 
bre la presión arterial y la frecuencia cardíaca.9 

La medición del doble producto para obtener 
un infradesnivel del segmento ST de 1 mm, con y 
sin calcioantagonistas, ayuda a la selección de pa- 
cientes que probablemente presenten más fácil- 

mente fenómenos vasoespásticos y que, por 10 

tanto, se beneficien especialmente con esta tera- 
péutica.14,15 

Encontramos que, en nuestra población de an- 
ginosos estables, el 50% presentó DPST1 variable, 
que este comportamiento tuvo una gran correla- 
ción con la clínica (interrogatorio dirigido) y que 
este grupo presentó un comportamiento ergomé- 
trico propio (Fig. 14). 

SUMMARY 
Wben evaluating tbe results of tbe treatment witb 
calcium-antagonist, we could find tbat some pa- 
tients notoriously modified tbe double-product 
wben a 1 mm depression (ST1DP) appeared, but 
no cbange could be seen in otbers. So we decided 
to investigate tbese findings. Twenty five patients 

were included and were put to tbe following 
ergometric tests: tbe first, to confirm tbe diagnos- 

tic and so select tbe patient. The second, under 
tbe use of placebo, and the tbird, taking calcium- 
antagonist. Two groups were formed: patients 
witb ST1DP < 18% (Group A) and tbose witb 
< 18% STlDP changes (Group B). Botb groups 
were submitted to induced interrogatory in order 
to detect variable tbresbold. The findings were: 
1. Group A: STlDP increased a 40010 (p<O.OOl). 
Group B: no significant cbanges. 2. Botb groups 
improved significantly tbe tolerance to graduated 
stress (p < 0.001). Tbat ~as Group A, for ST1DP 
tbe improvement was 100% wbile it was a 70% for 
Group B. 3. Considering the ST-depression induced 
by maximal stress we observed tbatGroup A was 
modified from 3 mm to 1.1 mm but Group B 

cbanged from 2.8 mm to 1.6 mm botb groups 
taking placebo or calcium-antagonist, respectively. 

4. Regarding to tbe tbresbold variability, tbe 90.3 % 

of tbe patient in tbe Group A bad positive anwer 
in tbe induced questionary'wbile in tbe Group B 

just a 53% of patient bad a positive answer. Tbere- 
fore, we concluded that tbe evaluation of tbe 
STlDP witb and witbout the use of calcium- 
antagonists would be of great use for tbe selection 
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of patients that probably have an increased vaso- 

motor tone on fixed lesions in coronary arteries. 
We found tbat a variable STlDP is present in the 

50% of our stable angor group and this greatly 
correlates witb tbe clinical picture. 
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