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RESUMEN 

En un grupo de pacientes afectados de aste- 

nia neurocirculatoria (ANC) fueron estudiadas 

La frecuencia cardíaca, la presión arterial y el 

electrocardiograma, en reposo y luego de ocho 

minutos de ortostatismo. Los resultados se com- 

pararon con !os de tres grupos testigo: uno for- 

mado por jórenes sanos del mismo orden de 

edades, otro por sujetos sanos de edad mâs 

aranzada y un tercero por pacientes portado- 

res de enfermedad coronaria. 

Tanto los pacientes afectados de ANC coma 

Los de 10.1' grupos testigo pasaron una prueba 

ergométrica escaleriforme submâxima. 

m grupo de ANC fue diridido en dos sub- 

grupos, en base a la sintomatología subjetira, 

que fueron denominados "somâtico" (disnea, 

paLpitaciones, precordialgia y mare os durante 

y/o al terminar el esfuerzo) y "neurótico" 

(iguales síntomas mâs otros "psíquicos": can- 

sancio, nerriosismo, fobia, transpiración profusa 

tanto en reposo como al ejercicio). 

Los resultados demostraron un aumento de 

"la frecuencia cardíaca y un'a importante reduc- 

ción de To presión diferencial durante la prue- 
b(~ ortostâtica (PO) en los pacientes del tipo 

somdtico, 10.1' que, asimismo, presentaron un 

nlÍmero relatiramente e1ewdo de modificacio- 

nes e1ectrocardiogrríficas durante dicha prueba. 

Se analizan los dirersos aspectos de la afec- 

ción, se erallÍa To utilidad de la PO y se dis- 

cuten las posibilidades terapéuticas, asignrín- 

dose 'e especial vaT or al entrenamiento físico. 

-----~- ". Director del Instituto. 

".". Trabajo dedicado a la 

Mann. q.e.p.d. 

memoria del Dr. Arieh 

Pese a que han transcurrido mas de 

cien años desde que ese síndrome fuese 

dlscrito por primera vez, no existe aún. 

entre los médicos un criterio unificado en 

relación a su trascendencia. Dado que la 

ANC no constituye un peligro para la vida 

y que también permite una actividad más 

o menos normal, el interés por ella suele 

hallarse limitado a quienes tropiezan con 

esta afección de manera frecuente en su 

práctica diaria, es decir los médicos mili- 

tares. 
Desde la descripción original efectuada 

por Da Costa (1), el síndrome fue estudia- 

do por diversos auto res y se Ie aplicaron 

varias denominaciones: "corazón irritable", 

"corazón de soldado", "neurosis cardíaca", 

etc., siendo las más empleadas "síndrome 

de esfuerzo" y "astenia neurocirculatoria", 

esta última utilizada por Oppenheiner (2). 

La sintomatología puede ser polimorfa: 

disnea, palpitaciones, precordialgia, mareos, 

cefaleas, fatiga, nerviosismo, sin que exis- 

ta base orgánica verificable. La frecuencia 

de los síntomas es variable en las obser- 

vaciones efectuadas (fig. 1); no obstante 

existe coincidencia en que los cuatro men- 

cion ados en primer término suelen ser los 

más comunes. 

Pese a que los primeros estudios sobre 

el cuadro hacían referencia a su incidencia 

en varones, estadísticas ulteriores (3, 4) 
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mostraron que la ANC en la vida civil es, con 

mucho, másfrecuente en el sexo feme- 
nino. En ambos sexos, son los sujetos jó- 
venes los más corrientemente afectados. 

Un severo trauma ambiental, en un pa- 
ciente de personalidad insegura y afectado 
de manifestaciones de desequilibrio neuro- 
vegetativo (5) constituye por 10 general el 

factor desencadenante de la ANC. 

Si bien la ANC no representa una entidad 
nosológica definida, hay elementos que in- 
dican la presencia de cierta especificidad 
fisiopatológica. En 10 que hace a la fórmula 
leucocitaria, por ejemplo, se demostró que los 

portadores de ANC presentan una signifi- 

cativalinfocitocis -absoluta y relativa- 
luego del esfuerzo (6) sin que la misma 
se presente en sujetos sanos sometidos a 

idéntico esfuerzo. También en el quimismo 
sanguíneo se encuentran modificaciones; la 

lactacidemia de esfuerzo se halla modera- 
damente elevada en relación a los grupos 
testigo (7, 8) Y los casos de ANC presen- 
tan concentraciones mayores de ácido lác- 

tico -a igual frecuencia cardíaca- que los 

normales (fig. 2). Asimismo, Benatato (12) 

comprobó un aumento del tenor de adrenalina 
en sangre y en orina, en ortostatismo y du- 

rante el esfuerzo, mucho más marcado en 
la ANC que en testigos sanos. Esta misma 
hipersecreción de adrenalina sería respon- 
sable de la linfocitosis mencionada (6). 

EI aparato respiratorio tampoco es aje- 
no a manifestaciones de ANC. La respira- 
ción es de tipo costal superior, con escaso 
uso del diafragma, y tendencia a ser sus- 

pirosa. EI tiempo de apnea voluntaria se 
encuentra franca mente reducido (9, 10). 
Estudios espiroergométricos efectuados en 
nuestro Instituto (11) mostraron que la ven- 
tilación por minuto y el equivalente venti la- 

torio eran mucho más elevados en la ANC 

que en los grupos de control, indicando que 
la hiperventilación se encontraba presente 
esencialmente frente a cargas ligeras y mo- 
deradas; los resultados fueron muy sign i- 

ficativos desde el punta de vista estadís- 

tico. 

Otro interesante elemento objetivo de la 

ANC es la conducta de la frecuencia car- 
díaca frente al esJuerzo (12, 131'; sometidos 
los pacientes a una misma carga, el tiem- 
po que tardan en retornar a la frecuencia 
cardíaca de base durante la recuperación es 
más prolongado (fig. 3). 

% Síntomas 

ASTENIA NEURO.CIRCULATORIA 

Fried- Addis Craig Keller- 
. 

Autores Parkinson Hume lander y y Swan y Wood man y 
SINTOMA Freyhof Kerr White Kariv 

Año 1916 1918 1918 1919 1921 1934 1941 1965 
No 40 1000 50 100 90 50 200 108 

FALTA DE AIRE 97,5 67,5 80 100 74 77 93 60,1 
PALPIT ACIONES 65 35,4 74 96 72 80 89 45,3 
FATIGA 40 - 44 - - 68 88 36,1 
SUDORACION 15 - 54 81 34 20 80 11,1 

NERVIOSIDAD 12,5 - 44 100 55 - 79 20,3 
MAREOS 50 40,3 54 96 55 36 78,5 58,8 
PRECORDIALGIA 60 76,8 88 84 56 64 78 64,8 
CEFALEAS .- 

- - - 52 30 72,5 31,4 
TEMBLORES .- 

- - 40 - 18 65 7,4 
SUSPIROS - - - - - 35 92 - 

SINCOPE .- 
- 10 46 13 20 34,5 33,5 

Fig. 1. - Sintomatología de la ANC. EI porcentaje de incidencia de disnea, palpìtaciones, pre. 
cordialgia y mareos es importante en las observaciones de la mayoría de IDS autores (Keller- 

mann, 1965). 
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FRECUENCIA CARDIACA EN REPOSO V LUEGO DE UNA CARGA DE 50 WATT I 

MIN. EN SUJETOS SANOS V EN PACIENTES CON ASTENIA 
NEURO CIRCULATORIA V ENFERMEDAD CORONARIA 

RESTING 

PULSE 

U N.C.A. 18.0 

14 C.H.D. 
11 HEALTHY 
79 HEALTHY 

54.3 
544 
18.3 

EXERCISE 

PULSE 

PULSE 
3 Min. 

R.c:. 

PULSE 

.5 Min. 

R.c:. 

MEAN 

AOE 

Numb.r of .X8mined in ..t;h group; 30 

Fig. 3. - Frecuencia cardiaca en reposo y luego de una carga de 50 valios en ANC y en grupos 
testigo. Siendo los valores en reposo similares en todos los gI'UPOS, al quinto minuto del post. 
esfuerzo (pulse 5 min. Rec.) la frecuencia cardiaca de los portadores de ANC es mayor que 

la de los restoantes grupos (Kellerman, 1970). 
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Entendemos que un aspecto importante 

que debe estudiarse en esta afección es el 

ortostatismo, y al mismo deseamos referir- 

nos de manera especial. Los cambios fisio- 

lógicos al pasar de clinostatismo a ortosta. 

tismo son en parte primarios y en parte se- 

cundari os. Por influencia de la fuerza de 

gravedad se acumula sangre en la porción 

del cuerpo situada por debajo del corazón; 

aumenta la volemia en los miembros infe- 

riores -en especial en el sistema veno- 

so- y la resistencia periférica disminuye. 

Como consecuencia de la acumulación men. 

cionada disminuye temporariamente el. reo 

torno venoso, 10 cual a su vez origina una 

caída del gasto sistólico y del volumen .mi- 

nuto. La disminución del volumen minuto y 

de la resistencia periférica puede lIevar a 

una caída de la presión arterial sistémica, 

pero eso es evitado por 10 general por los 

mecanismos reguladores cardiovasculares, 

que crean un nuevo equilibrio hemodiná. 

mico. La disminución de la presión ejercida 

sobre los barorreceptores y de los impul- 

sos por ellos transmitidos al sistema nero 

vioso central, generan una caída de los 

estímulos del centro parasimpático cardio- 

inhibidor y un refuerzo de la actividad de 

los centro simpáticos adrenérgicos. 

A través de los 'Impulsos nerviosos men- 

cionados se activan cambios secundarios: 

vasoconstricción refleja y aumento de la 

frecuencia cardíaca. De esta manera au- 

menta la resistencia periférica, el gasto car- 

díaco es devuelto a un nivel suficiente y la 

presión arterial tiende a ascender. Desde 

el punta de vista bioquímico, se comprobó 

'el aumento de la concentración de noradre- 

nalina plasmática (14); es posible que la 

liberàción de la mi~ma por las terminaciones 

nerviosas simpáticas sea el mecanisme fun- 

damental del reequilibrio hemostático. 
. 

Las alteraciones de la adaptación al or- 

tostatismo son de dos tipos básicos: 

a) Hipotónica, que deviene de una exce- 

siva acumúlación de sangre en la parte 

inferior del cuerpo por ausencia de veno- 

constricción 0 insuficiencia de las válvulas 

venosas. La vasoconstricción arterial refle. 

ja se conserva normal. Esta alteración se 

caracteriza por un notorio aumento de la 

frecuencia cardíaca y aparición de hipoten- 

sión sistólica. 

b) Hipodinámica, causada por deficien- 

cia de la vasoconstricción arterial compen. 

simpática. Este tipo presenta hipotensión 

ortostática sistólica y distólica, mientras 

que la frecuencia cardíaca no se altera 0 

bien disminuye ligeramente. 

Se ha descrito también una alteración hi- 

perdinámica, que se traduce en aumento 

de la presión arterial -especialmente sis- 

tólica- durante el ortostatismo (15, 16). 

'La ihipotensión ortostática origina ma. 

reos, visión borrosa, palidez, sudor, nauseas 
e inclusive síncope, 10 cual constituye esen. 

cialmente una manifestación de hipoxia ce- 

rE;bral callsada por la hipotensión arterial 

sistémica. 

La frecuencia cardíaca, la presión arterial 

y el electrocardiograma ortostáticos se han 

estudiado sólo contadas veces a los efec- 

tos cl ínicos. Schneider y Truesdell (17) ana- 

lizaron la frecuencia cardíaca y la presión 

arterial en 2000 sujetos sanos durante el 

ortostatismo. Grollman (18) midió el gasto 
. 

cardíaco -también en sanos- en clino y 

en ortostatismo, comprobando una caída de 

4,2 litros/minuto a 3,9 L/Min. en esta úl- 

tima posición. Es interesante señalar que, 

pese a que el estudio de las modificaciones 

ortostática puede suministrar importante 

información hemodinámica, no se efectúa 

este estudio en el trabajo clínico de rutina. 
Las investigaciones se ocupan especial men. 
te de los mec,anismos neurovegetativos -en 
especial adrenérgicos- implicados en el 

ortostatismo (6, 19, 20, 21, 22) Y sólo oca. 

sionalmente de la respuesta ortostática en 

pacientes afectados de ANC. EI objetivo de 

este trabajo, cuyos postulados esenciales 

hemos delineado en una comunicación an- 

terior (16), es tratar de verificar si la prue- 
ba ortostática puede suministrar elementos 

objetivos para el diagnóstico de la ANC. 

METODO 

EI procedimiento de estudio fue idéntico 

en todos los examinados. Luego del examen 
clínico, deterrninación de la presión arterial 
y registro de un ECG convencional, se efec- 

tuó la prueba ortostática (PO). EI exam en 

sé hace con el paciente parado cerca de la 

pared (sólo los talones y la cabeza se apo- 

yan en ella) durante ocho minutos. En esta 
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posición hay una buena relajación muscular 
y el consumo calórico es de sólo 0,5 a 0,8 
calorias por minuto más que en clinosta- 
tismo. La prueba dura ocho minutos dado 

que luego de ese periodo los cambios fi- 
siológicos son ya muy notorios. 

Las derivaciones II, III, aVF y V5 se re- 

gistran al final del primer minuto y luego de 
los ocho minutos, midiendo al mismo tiem- 
po la tensión arterial. EI pulso se calcula a 

partir del ECG. 

Los cambios que se registran al final. del 

primer minuto derivan de la reacción inme- 
diata del organismo frente al cambio posi- 
cional. Las conclusiones se obtienen de la 

comparación del ECG, la tensión arterial y 

el pulso en reposo con los mismos paráme- 
tros luego del octavo minuto de ortostatis- 

mo. En trabajos anteriores (11, 23) hemos 
clasificado a los pacientes de ANC, en base 
al tipo de sintomas, en dos grupos. En el 

primero, al que lIamamos "somático", los 

pacientes se quejan de disnea, palpitaciones, 
precordialgias y mareos durante el esfuer- 

zo yjo al terminar el mismo solamente. En 

este grupo por 10 general los pacientes no 

suelen desarrollar ningún tipo de actividad 

física. En el segundo grupo, al que deno- 

minamos "neurótico, sufren Jos pacientes 
de los sintomas mencionados y de otrOJ: 

nerviosismo, fobias de todo tipo, cefaleas, 
más, definidos como "psiquicos": cansancio, 
transpiración profusa. La sintomatología apa- 

rece tánto en reposo como durante el ejer- 
cicio. 

MATERIAL 

EI estudio incluyó los siguientes grupos: 

1) 222 casos, de edades comprendidas 
entre los 17 y los 39 años, portadores de 
ANC sin enfermedad cardiaca org.ánica. 

2) 40 sujetos sanos por debaj'o de los 
40 años (edad promedio 23,2). 

3) 40 sujetos sanos por encima de los 
40 años (edad promedio 48). 

4) 40 portadores de enfermedad corona- 
ria (edad promedio 52). 

5) 30 deportistas por debajo de los 40 

años (edad promedio 17,9). 

Como puede observarse, al considerar ell 
el grupo de los sujetos jóvenes a los de- 
portistas de manera separada, los grupos 
testigo de hecho pasaban a ser cuatro. 

Todos los casos estudiados eran de sexo 
masculino y fueron sometidos a una ergo- 
metria escaleriforme submáxima además de 
los exámenes mencionados anteriormente. 

Los pacientes afectados de ANC fueron 
clasificados en dos grupos, de acuerdo a 

las modificaciones de la presión diferenclal 
registradas durante la po: 

1) Grupo hipodinámico, en el cual la 

presión diferencial se reducía 0 no variaba 
durante la po. 

2) Grupo hiperdinámico, en el cual la pre- 
sión diferencial aumentaba durante la po. 

RESULTADOS 

Los resultados de la po en los 4 gru- 
pos de control se exponen en la Tabla 1. EI 

pulso promedio en el grupo atlético fue de 
63 latidos por minuto en reposo, es decir 
más lento que en los otros tres grupos de 

control (71 a 79 latidos), como era de es- 

perar. AI finalizar la PO se registró un au- 

mento de 6 - 10 latidos en los grupos sa- 
nos y en el grupo coronario. En los atletas 
el pulso aumentó en 14 latidos. 

La presión diferencial durante la PO se 
redujo 0 no varió en todos los sujetos sanos, 
no registrándose en ellos respuestas hiper- 
dinámicas (aumento de la presión diferen- 
cial). Dado que los cambios durante la PO 

fueron similares en los grupos testigo, se 
efectuarán las comparaciones en 10 sucesivo 
entre los porta do res de ANC y los sujetos 
sanos de edades paralelas (menos de 40 
años) . 

En la Tabla 2 se detallan la edad prrme- 
dio, el pulso y la tensión arterial en los 
222 afectados de ANC y en los 40 jóvenes 
sanos -que constituyen el grupo de con- 
trol paralelo- en reposo y al finalizarla 
PO. También se indica la capacidad física 
de cada grupo, ergométricamente evaluada 

expresada en porcentaje en relación a la 

normalidad. La ANC es clasificada en cua- 
tro subgrupos. 
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Fig. 4. - Trastornos inespecificos de la repolarización ventricular en las derivaciones II. III, 
aVF y V4..V6 en dos pacientes portadores de ANC. Los trazados dp la linea superior corres- 

ponden al reposo; los de la inferior a la prucba ortostátic:a. 

La ANC de tipo somático incluía la ma- 

yoría de los casos (160). de los cuales el 

85 % presentaba reducción 0 estabilidad de 

la presión diferencial durante la PO (res- 

puesta hipodinárnica). 

En la ANC de tipo neurótico, que com. 

prendía 62 casos, se registraron igual pro- 

porción de respuestas hipodinámicas e hi- 

perdinámicos. Los valores promedio del pul- 

so en los cuatro grupos de ANC, en reposo, 

fueron 85-87 por minuto; los mismos son 

mayores, de manera significativa, que los 

de los grupos testigo (p < 0,001) . 

Luego de ocho minutos de ortostatismo 

~e veri fica un aumento de 26 latidos por 

minuto en el subgrupo somático hipodiná- 

mico de ANC, y uno de 21 latidos en el 

somático hiperdinámico. EI ascenso pro- 

medio del pulso en los pacientes calificados 

como somáticos fue marcadamente mayor 

que en los otros grupos, incluído el grupo 

neurótico de ANC (p < 0,001). 

En el grupo neurótico el pulso aumentó 

de modo relativamente menor que en los 

grupos sanos. 
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En los pacientes pertenecientes al sub. 

grupo neurótico hipodinámico el aumento 

del pulso (5 latidos por minuto) fue com- 

parado con el de los sanos, encontrándose 

también una diferencia significativa (p < 0,02) 

La presión diferencial se redujo al fin de 

la PO 17 mm Hg en la ANC somática hipo. 

dinámica (Tabla 2) y 14 mm Hg en la neuró. 

\ 

tica hipodinámica. 

Desde el punta de vista estadístico (efec- 

tuado con forme al test "t" de Student) nue- 

vamente se encontraba una diferencia sig- 

nificativa (p < 0,001) entre la variación de 

la presión diferencial en la ANC y dicha va. 

riación en los sanos, quienes presentaban 

una reducción de 9 mm Hg. No fue posible 

comparar el aumento de la presión difere;1- 

cial en la ANC hiperdinámica con la de otroS 

grupos dado que -como se mencionó ant~. 

riormente- en estos últimos nCl se registró 

respuesta hiperdinámica. La capacidad fí- 

sica promedio, determinada por ergometria 

submáxima, fue de un 88 % de la capacidad 

normal (85 a 96 % en los diversos grupos) 

en los 222 pacientes de ANC, mientras que 



en 105 40 ìndìviduos sanDs representaba el 

103 %, de acuerdo alas norm as de nuestro 

instituto (24). 

Los cambìos electrocardiográficos que 

aparecieron durante la PO en relación al 

trazado en reposo fueron clasificados en 

cuatro tipos, como puede observarse en la 

Tabla 3. Se reconocen 105 siguientes cam- 

bios: 

a) Cambios 
la onda T en 

y /0 aVF; 

en el segmento ST y /0 en 

las derivaciones II y /0 III 

b) Cambios en 

onda T en las 

izquìerdas; 

el segmento ST y /0 en' la 

derivaciones precordiales 

c) Aparición de onda P pu-!monar. 

d) Otros cambios, como ser extrasístoles. 

trastornos ligeros de la conduccìón intra. 

ventricular, acortamiento de intervalo PRo 

En la Tabla 3 se detallan 105 diversos 

cambios observados en el ECG, expresados 

en porcentaje. En 105 sujetos por encima de 

105 40 años casi no se registraron modifì. 

caciones en el ECG ortostático, razón por 

la cual no 105 hemos incluido en la tabla. 

Cambios en el segmento ST y en la onda 

T en las derivaciones II, III y aVF fueron en. 

contrados de manera frecu(:mte en 105 dos 

grupos sanDs y en la ANC, en 10 integran- 

tes del grupo sana (25 %), en 16 del atlé- 

tico (53 %), en 141 de ANC somática (casi 

50 %) Y en 31 de ANC neurótica (alrede. 

dor de 60 %). Cambios de la misma natu- 

raleza en las derìvaciones precordiales iz- 

quierdas aparecieron durante la PO en 49 

casos de ANC somática (más de 30 %). En 

la may.oria de 105 casas el ECG reflejaba 

un aplanamiento de la onda T, 0 bien ondas 

T, negativas en estas derivaciones. En 8 casas 
(5 %) aparecieron ondas T negativas simé. 

tricas en la PO (Fig. 4). No hemos obser. 

vado alteraciones electrocardiográficas en 

las precordiales izquierdas en. 105 grupos 

sanDs 0 en la ANC neurótica 

La aparición de onda P pulmonar durante 

la PO se dio en un caso en la ANC neuró- 

tica y en 3 del grupo atlético. Entre 105 160 

afectados de ANC somática se encontró P 

pulmonar en alrededor de un 33 %. En 16 

casas fue posible comprobar cambios en la 

onda T en las precordiales ìzquierdas con. 

junta mente con la existencìa de P pulmonar. 

Se constató que de 105 160 pacientes en 

105 que se diagnostìcó ANC somática en 

base a la anamnesis, 86 (54 %) presentaron 

modificaciones de la onda T en las precor- 

diales izquierdas y /0 P pulmonar durante la 

PO. Este tipo de alteraciones no se hizo 

presente durante la prueba ergométrica. 

Sólo en contados casas se observó en el 

ECG la aparición de alteraciones de otra 

indole. 

DISCUSION 

Se trata de verifìcar si la clasìficación de 

pacientes de ANC en 105 grupos somático y 

neurótico en base alas caracteristicas de 

la signología clínica puede correlacionarse 

con respuestas fisiológicas distintas. Levan- 

der-Lindgren (25) observó que el entrena- 

miento físico gradual condujo a un aumento 

de la capacidad fisica en afectados de ANC. 

De acuerdo a nuestra experiencia (11), di- 

cho entrenamiento mejora la capacidad físi. 

ca y hace desaparecer 105 sígnos subjetivos 

únicamente en el grupo somático de ANC. 

Por 10 tanto es deseable contar con un me- 

dio adicional que permita efectuar la dife- 

renciación entre ambos tipos de ANC. 

En el presente trabajo hemos encontrado 

que en examinados mayores de 40 años no. 

se registran variaciones relevantes durante 

la PO, comprobándose sólo un ligero au- 

mento de la frecuencia cardíaca y una cier- 

ta reducción de la presión diferencial. En 

parte de 105 jóvenes sanDs se encontró en 

el ECG una alteración de ST y de T en II, 

III y aVF, como consecuencia de cambios 

en la orientación vectorial al pasar de clino 

a ortostatismo. Durante la PO, el hallazgo 

que unifica a todos 105 grupos por nosotros 

diagnosticados como portadores de ANC es 

la variación de la presión diferencial. En 

parte de 105 pacientes se verificó una im- 

portante reducción de la misma, y en otra 

un aumento. Los demás hallazgos positivos 

durante la PO, aparecieron solamente en el 

grupo somático. 

Las diferencias entre las respuestas ob- 

tenidas en ambos grupos de ANC indican 

que la PO determina un aumento significa- 

tivo de la frecuencia cardíaca y cambios fre- 
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cuentes en el ECG. Una elevación de la 

frecuencia cardíaca de 20 0 más latidos por 

minuto durante la PO es característica del 

grupo somático. 

Los cambios mencionados anteriormente 

en relación alas derivaciones II, III Y aVF 

aparecieron con frecuencia en los grupos 

sanos y no pueden ser utilizados como cri- 

terios diagnósticos dado que representan 

modificaciones en la orientación del eje 

eléctrico como expresión del cambio posi- 

cional. 

Resulta en cambio más difícil explicar por- 

qué en cierto número de pacientes de ANC 

somática se observan en la PO ondas T ne- 

gativas 0 difásicas en las precordiales iz- 

quierdas, especialmente V5. Es posible que 

ello sea expresión de una leve isquemia tran- 

sitoria, por el estancamiento sangu íneo en 

lazona esplácnica y en los miembros infe- 

riores; ello no implica cardiopatía orgánica. 

Las modificaciones' producidas en el ECG 

ortostático han podido corregirse mediante 
la administración de dihidroergotamina (8) 

o propranolol (26), 10 que indica la relación 

de las mismas con la hipersimpaticotonía. 

Por otra parte. un trabajo de seguimiento 

de casos de ANC durante un período de cin- 

co a siete años, realizado en nuestro Insti- 

tuto (27), demostró que desde el punta de 

vista pronóstico no existe diferencia entre 

los pacientes que presentan 'y aquellos que 

no presentan alteraciones electrocardiográ- 

ficas. .~demás, dichas alteraciones tendían 

francamente a desaparecer can el curso de 

los años. Se observó también una disminu- 

ción de las molestias subjetivas. 

La capacidad física de los pacientes de 

ANC es menor que la de los sujetos sanos 

del mismo orden de edades. En un trabafo 

anterior (11) hemos comprobado que una 

carta etapa de entrenamiento físico en la 

ANC somática aumenta la capacidad física 

lIevando al mismo tiempo a la desaparición 

de la sintomatología y de los hallazgos ob- 

servados durante la PO. En cambio, el en. 

trenamiento no origina mejorías en la ANC 

neurótica. 

A nuestro criteria. la utilidad de la PO 

reside en que una prueba positiva. sumada 
a síntomas de ANC somática, indica que 
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el tratamiento arropiado es el entrenamien- 

to físico gradual. Este tratamiento no re- 

sultará efectivo en la ANC neurótica; en 

estos casos ha de seguirse la conducta 

adecuada a los pacientes definidos como 

neuróticos. 

SUMMARY 

CLINICAL AND THERAPEUTIC ASPECTS 

OF NEUROCIRCULATORY ASTHENIA. 

DIAGNOSTIC VALVE OF 

ORTHOSTATIC TEST 

A group of patients with neurocirculatory 
asthenia wa.~ examined. Pulse rate, blood pres- 

sure and ECG tcere recorded at rest and while 
standing for eight minutes. Results were com- 
pared with those ot' three control groups; 

healthy young people of similar age, health!1 

adults and patients with coronary heart di- 

sease. 

Multistage near-maximal ergometric tests we- 

re performed in each group. Patients with neu- 
rocirculatory asthenia were didded in two 

groups, according to clinical symptomatology; 
those groups were' called "somatic" (dyspnea, 

palpitations, chest pain, dizziness during andl 

or finishing an effort) and "neurotic" (the same 

symptoms plus some other "psychological" 

(tiredness, nervousness, phobias, profuse swea- 
ting resting andlor effort). 

Results showed a increase in heart rate, 
(~ significant reduction in pulse pressure and 

(~ relatively high incidence of electrocardiogra- 
phic changes in the somatic group during or- 

tlwstatic test. 

The diverse aspects of the disease are ana- 

lized, usefulness of orthostatic test is evalua- 
ted and therapeutic possibilities are discussed, 

assignig special r;aluc to physical training. 
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