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RESUMEN 

EI interés de este estudio ha sido tratar de 
valorar una prueba farmacológica que lesulte 
eficaz, y al mismo tiempo práctica y sencilla, 
para di/ucidar el significado de anomalias de/ 
segmento ST-T del electrocardiograma, que 
pueden observarse en sujetos sin cardiopatía 
orgánica y que resulta difici/ diferenciar!as 
por una simple lectura electrocardiográfica 
de las que obedecen a lesiones estructurales 
del miocardio, especialmente por insuficien- 
cia coronaria. Verdad es que estas anomalias, 
como todo signo en medicina, deben ser in- 
t61pretadas y diagnosticadas en relacfón a! 
conjunto de los datos que proporciona 151 

f:xamen médico; pero no es menos cierto 
que la tarea diagnóstica se ve facilitada 
cuando se dispone de. test 0 pruebasque 
coadyuven a esos fines. 

Por otra parte, la práctica diaria nos ha 
enseñado qur;:. much as veces estas anomalias 
son valoradas exageradamenie, basándose 
solamente en la lectura electroc3.rdiográfica, 
sin relac'ionarlas al contexto del examen cli- 
nico. Otras veces, ante la duda diagnóstica, 
el médico tiende a resguardar su prestigio y 
la salud de su paciente, evilando por antici- 
pado posibles peligros potenciales. Ello im- 
plica muchas veces advertencias 0 limilacio- 
nes, cuando no diagnósticos y tratam/en'os 
que generan verdaderas iatrogenias. Además, 
en relación con estas anomalias electrocar- 
diográficas pueden plantearse problemas de 
indole laboral -al negarse certfficados de 
apti'tud-,- 0 de seguros de vida, tal como 
sucedió en 3 de nuestras observaciones. 

La confrontación de los resultados que he- 
mos logrådo con los 4 tests ens3yados por 
nosotros (tar/rato de ergotamina, dihidroer- 
gotamina, sales de K y bloqueante Beta) nos 
ha permitido ubicarnos en la finalidad bus- 
cada. No ensayamos la prueba del dinitrato 
de isosorbitol propuesta por Wendkos, porque 
los resultados relatados con ella eran infe- 
riores a los obtenidos con las otras drogas, 

En 151 análisis de los trazados ele::;trocard:o- 
gráficos nos Qu/amos por los cambios obser- 
vados en el seomento ST V en la onda T, sin 
considerar el Ìntervalo QT porque su medi- 
ción exacta resulla dificil 0 impos'ble cuando 
la onda T es baja y porque' no existe acuerdo 
definido sobre su valor normal. 

Ya nos hemos referido a la discus!ón de 
cada prueba en particular; comentaremos 
ahora los resultados en su conjunto. 

EI análisis de los resultados obtenidos con 
cada una de las pruebas señala al test del 
Propranolol como el más ef'3;ctivo. En efecto, 
con los otros no se logró normalizar el elee- 
trocardiograma en todos los casos con ano- 
malias funcionales, mientras que con la 
prueba de propranolol se normalizó el tra- 
zado 0 hubo mejoria significativa en el 100 %; 
esto liene aun más importancia si se tiene 
en cuenta que el número de los casos en 
que se 10 usó fue mayor que con las otras 
pruebas. Esta diferencia a favor de la prueba 
del propranolol mostrada por el estudio a/s- 
lado de cada test, se confirmó en 151 estudía 
comparativo de cada prueba en 151 mismo 
paciente, como se consignó en 151 capitulo 
respectivo. 

Además 151 test del Propranolol aventaja a 

los anteriores en cuanto a tolerancia y sim- 
plicidad. Su aplicación carece completamen/e 
de efectos colaterales par cuanto se trata de 
una dosis relativamente pequeña y única, a 

usar en sujetos que por la propia naturaleza 
del estudio carecen verosím'lmente de cardio- 
patía 0 padecen de insuficiencia coronarla 
atipica u otra cardiopatía orgánica dudosa, 
pero nunca en afectados de cardiopatia orgá- 
nica ostensible y menos de insuficiencia car- 
díaca. En cambío la ergotamina requiere la 
aplicación inyectable y puede ocasionar en 
coronarios crisis de angor, como ocurrió en 
uno de nuestros casos. En cuanto a las sales 
de K provocaron, con la dosís usada, males- 
tar abdominal en algunos pacientes e inclu- 
sive despeño diarreico. 

Por otra parte la prueba no requíere trabajo 
de equípo ní instrumental especial. Puede ser 
realizada por cualquier cardió!ogo que cuente 
con la droga y un electrocardiógrafo, y su 
respuesta es prácticamente inmediata. 

Todo esto nos lie va a considerar al test 
del Bloqueante Beta, con la técnica sugerida 
por nosotros, como la prueba farmacológíca 
más aconsejable para lograr la diferencíación 
entre las anomalias del segmento ST y de la 
onda T del electrocardioqrama de naturaleza 
inespecifica 0 funcional, de las debidas a 

cardiopatía orgánica; sin olvidar desde luego 
que en la medicina impera 10 relativo, por 
10 que deberá ser relacionado con el conjunto 
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del exam en cllnlco. En ese sentldo, 10 Inter- 
pretamos como un auxilíar importante de la 

clinica. 

II. - BLOQUEANTE BETA 

EI hecho que las alteraciones del ST-T cata- 
logadas como funcionales se present en sobre 

todo en suietas con desequilibrio neurovegeta- 
tivo de tendencia simpaticotónica y que en el 

corazón existan solamente receptores Beta 

adrenérgicos, justifica la utilización de una 

droga bloqueante Beta en un estudio tendiente 

a diferenciar la etiologia de aquellas altera- 

ciones. Es así que en 1967 usamos por primera 

vez un bloqueante beta con esos fines, igno- 

rando que Nordenfelt (38) 10 hiciera dos años 

antes con otra técnica. Referimos a continua- 

ción nuestra experiencia con el empleo del 

Bloqueonte Beta en la diferenciación de alte- 

raciones del ST-T de naturaleza funcional de 

las debidas a cardiopatía orgánica. 

Material: 

EI estudio se hizo en 38 casos divididos en 3 

grupos. 

Gru,po A: 10 casos con E.C.G. normal en 

reposo y post-esfuerzo, sanos y sin cardiopa- 

tia; 2 hombres y 8 mujeres con edades de 14 

a 60 años. 

I 

I) 
I 

Grupa B: 10 pacientes con E.C.G. patológico 

y sintomas de insuficiencia coronaria; 5 hom- 

bres y 5 mujeres con edades de 36 a 64 años. 

Grupo c: 18 casos con alteraciones electro- 

cardiográficas del ST- T en el trazado basal 0 

post-esfuerzo; todos sanos, sin cardiopatía, 8 

de ellos con sintomas funcionales (palpitaciones 

o precordialgias) y 
'.- 

1 0 asintomóticos. NueY~ 

pertenecían al sexo femenino y nueve al 

masculino; sus edades oscilaron entr.. 21 y 58 

años. 

Método: 

Todos los casos fueron estudiados desde el 

punto de vista clinico, electrocardiográfico, 

humoral y radiográfico. Se registró en ayuna5 

un E.C.G. basal y de esfuerzo, eximiéndose de 

este último a los enfermos del grupo B, afec- 

tados de insuficiencia coronaria. A la hora 

se administró por boca 40 mg de Propranolol 

y se repitió una horo después el estudio elec- 

trocardiográfico en lás mismas condiciones que 

las previas. Adeni'ás se controló la presión ar- 
terial y el pulso antes y después de la prueba. 
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A.esubados: 

Grupo A: En este grupo de 10 casas sones 

con E.C.G. basal y de esfuerzo normal no se 

observó después del bloqueante Beta cambios 

electrocardiográficos, salvo leve aumento de 

los potenciales de la onda T en 4 casos. 

Grupo B: En este grupo de 10 pacientes 

coronarios, 6 no modificaron el E.C.G. En dos 

se observó en el E.C.G. past-propranolol exa- 
geración de la negatividad de T y en dos la5 

alteraciones previas tendieron a mejarar. 

Grupo C: De los 18 casas de este grupo, sin 

cardiopatia, pero con electrocardiograma previa 

Con anomalias del ST-T, 16 normalizaron el 

trozado con la prueba del propranolol, las 2 

restantes mostraron mejorías significativas. 

Se describe a continuación sintéticamente 
estos 1 8 casos. 

1) J. Y.: masculino, de 31 años; consulta 
por precordialgias. E.C.G. previo: T. negativa 
en 01 y AVL que se narmalizan con el es- 

fuerzo. T plana en V5 y difásica en V6. Luego 
de la prueba de esfuerzo se hace positiva en 
V5 y menos negativa en V6. 

EI E.C.G. basal y de esfuerzo post-propra- 
nolol es normal (Fig. 1). 

2) C. C.: mujer de 47 años con precordial- 
gias. E.C.G. previo: T difásica en A VF y nega. 
tiva en 0111, V5 y V6. Luego de la prueba del 

propranolol normalizó el trazado. 

3) M. U. de N.: mujer, 25 años, asintomá- 
tica. En un examen de admisión a un empleo 
se la encuentra taquicárdica. Se efectúa elec- 
trocardiograma que muestra ondas T de escaso 

voltaje en todas las derivaciones con melladu- 
ras en las precordiales. La prueba del esfuerzo 
no modi fica el trazado. Luego de administrado 
el propranolol el trazado se normaliza. 

4) B. F.: mujer de 32 años. En asistencia 

en psicopatología. EI E.C.G. muestra ondas T 

planas, que se normalizan con el propranolol. 

5) N. G.: mujer de 25 oños, asintomática. 
Un E.C.G. casual mostró T negativa en 0111 

y de bajo voltaje en precordiales. EI E.C.G. de 

esfuerzo no muestra cambios. EI E.C.G. se 

normalizó con el bJoqueante Beta. . 

6) E. de M.: mujer, 58 años. En trata- 
miento psiquiátrico. E.C.G. basal: onda T bi- 
fásica (negativa-positiva) en V6 y de bajo vol- 

taie en V3, V4 y V5 con ST deprimido de V4 
a V6. La prueba de esfuerzo mejora, el tra- 

zado. Luego de administrado el bloqueante 

Beta se normaliza completomente (Figs. 2 y 3), 
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Fig. 1. Caso 1, Grupo C. E.C.G. basol: T ne- 
gativa en D1, plana en VS y difásica en V6 

que se narmaliza con el Propranolol. 

7) E. Z.: mujer, 21 años, asintomótico. U:, 

E.C.G. preoperatorio mostró T negativa en 
0111 y A YF que no cambia con la inspiración 

profunda. La prueba del prapranolol norma- 
lizó el trazado. 

8) M. M.: varón, 28 años. E.C.G. basal: 
ST deprimido en Y3, Y4, Y5 y Y6. La prueba 
del esfuerzo negativizó la T de Yl y deprimi5 
el segmento ST en todas las precordiales en- 
tre 2 y 3 mm. Lu~go de administrado el blo- 

queante Beta se obtieC1e un trazado norm:1 

(Figs. 4 y 5), 

9) M. S.: mujer, 29 años, consulta PC);' 

palpitaciones. E.C.G. basal: con alteración di- 
fusq en la repolarización. En el E.C.G. de es. 

fuerzo se agrega ligera depresión de ST en V4, 
Y5y Y6. La þrueba del Propranolol Ilormalizó 
el frazado (Figs. 6 y n 

lOJ A. M.: varón, 58 años. Enviado a con- 
sulta porque se trataró con electroshock. E.C.G. 
previo: trastorno difuso de la repolarización. 
E.C.G. post-propranolol: normal. 

11) J. S.: vargr" 21 años. Consulta por aho- 
gos y puntadas precordiales. E.C.G. previo: 
alteraciones del ST-T en 011, 0111 y AYF. 
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Normalizó el trczado con la prueba del Pro- 

pranolol. 

12) Z. E.: mujer, 35 años. Consul1a por 

puntadas precordioles. E.C.G. previo con tra,- 
torno de repolorizoción de Y2 a V5. E.C.C. 

post-propranolol: normal. 

13) J. R. S.: vorón, 39 años (es el misma 

coso 6 de 10 j::óJ. 210, Parte 1) en el cuol se 

reolizaron 2 te:ts diferentes. EI E.C.G. normCI- 
lizó totalmente después de la pruebo (Fig. 11). 

14) M. G.: varón, 41 años. Cons:.JltJ :)or 

examen de rutina, precordialgias, ar1rosls :'e 

columna dorsal, normotenso, tele de tóra< 

normal, colesterol nOr/ral. E.C.G. T negCItiva 

en YL, Y4 y positiva-negativa en V5 y V6. 
EI test del propranolol mejcro ostensiblemente 
el ~razCIdo, corrlglcnd::J bs 'JIl::J1T.:IIias. 

15) R. D.: vorón, 35 >Jños. Consulta por 

examcn de rutina; sin sintomas. En el E.C.G. 

5e encuentra onda T negativa de Y1 a Y6. Se 

interpreta como isquemia anterolateral y 5e 

indica reposo durante una 5emana. E.C.G. 0 

los 7 dias: Ilormal. Cuotro dias después el 

trazado vuelve a tener la configuración ('el 

primero. Un nuevo E.C.G. a los 3 dias sin 

haber realizado tratamiento ni reposo muestra 

un trazado casi normal. 

Dos dias después se cf;x~C':J el test del 

Propranolol; E.C.G. basal: T plana 0 de boja 

Fig. 2. Caso 6, Grupo C. E.C.G. basal pato- 
lógico que senormaliza . con el Propranolol. 



Fig. 3. Mismo caso. EI esfuen:o mejora el 

E.C.G. basol; se norm,aliza después del Pro- 
pranolol. 

voltaje en VL, VF, V3, V4, V5 y V6. Post- 

Propranolol: a la hora E.C.G. casi normal. 

Treinta minutos después (1 hora y 1;2 de in- 

gerir 40 mg de Propranolol): E.C.G. normal 
(Fig. 8J. 

J 6) F. G.: varón, 31 años. En un examen 

para ingreso a la Prefectura Naval el E.C.G. 
muestra onda T de baja voltaje en V4 y V5, 
isoeléctrica en V6. Test del Propranolol nor- 
maliza el trazado. 

17) F. de F.: mujer, 28 años. Consulta pa- 
ra examen cardiol6gico prequirúrgico (adeno- 

ma de mama). Normotensa; sin síntomas ni 

signos de afección cardíaca. E.C.G. bósico: 
T negativa en todas las precordiales. Test del 

Propranolol normaliza el E.C.G. en V3, V4, 
V5 y V6; en V2 persiste la T negativa ounque 
menos amplia y en V 1 sin cambios (Fig. 9J. 

18) J. V.: masculino, 55 años. Desde ha- 
ce J 5 días dolor en ham bra izquierdo y pre- 
cordialgia sin relación con los esfuerzos; Ie 

efectuaran E.C.G. que mastró signos de isque- 

mio de VI 0 V6 y Ie prohibieron trobojor (peón 
de limpieza); cuatra días después consulta atro 
facultativo y el E.C.G. na muestra alteraciones 
significativas. En 10 duda consulta en nuestro 

servicio: clínicamente sin afección cardíaca; 

condritis 49 cartílago costal izquierdo. E.C.G. 
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T negativa en Dl, V4, VS y V6. Test del 

Propranolol normaliza el trazado (Fig. J 0). De 

inmediato reinició su trabajo. Can tratamiento 

antirreumótico desaparecieron 105 dolores. En 

razón de su edad el paciente fue control ado 

cada 4 0 5 dias durante J mes, observándose 

en los E.C.G. variaciones espontáneas de 10 

onda T. (EI contra lor es en 10 actualidad de 

más de un año y continúa en sus tareas asin- 

tomáticoJ. 

En ningún caso de los 3 grupos hubo sín- 

tomas colaterales y. en todos se comprobó 

discreta disminución de 10 frecuencia cardío- 

ca; no se observó variaciones de 10 presión 

arterial. 

Discusión: 

Como se sabe el Propranolol es un blo- 

queante Beta adrenérgico (es 10 veces mós 

Fig. 4.Caso 8, Grupo C. E.C.G. basal: ST 

rectificado en DI y deprimido en V3, V4, VS 
y V6; mejora con, Propranolol. Prueba de es. 
fuerzo: pre-propranolol positiva; post-propra- 

nolol negativa. 



Fig. S. Mismo caso anterior. Prueba de es- 
fuerzo: pre-propr.ano!ol positiva; post-propra- 

noloi negativa. 

potente que el Pronetalol y carece de acción 

cancerígena) (55-56), existiendo una amplia 
experiencia sabre su utilización en el trata- 

miento de la~ arritmias (57-59) y de 10 angina 
de pecha (60'-63). .In cambia no existe en 10 

bibliagrafia referencia sabre su utilización pa- 
ra diferenciar 105 anomalias del segmento ST- T 

yanda T del electrocardiograma catalogadas 

como funcionales de 105 de naturaleza orgáni- 

co, excepto 105 yo mencionadas de Nordenfelt 

y Furberg. 

De acuerdo a nuestras experiencias el Pro- 

pranolol, utilizado en 10 forma que yo hemos 

referido coma prueba diagnóstica diferencial 

de esta anomalías, normalizó 105 trazados en 

todos 105 casas can anomalias del ST-T cata- 
logadas como funcionales. Sólo en uno (co- 

so 17, Fig. 9) persistió negatividad dè T en V2, 
aunque con normalización en 105 otras deriva. 

ciones torácicas.~ En cambio no hubo normali- 

zación del E.C.G. en ningún coso del grupo B, 

afectados de insuficiencia corona ria. En los 
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sujetos sanos can E.C.G. previa normal, 10 

prueba tampoco produjo cambios en el E.C.G. 

salvo ligero aumento del potencial de T en 

algunos casos. 

Estos resultados nos lIeva a admitir que la 

prueba del Propranolol resulta efectiva como 

test para diferenciar 105 alteraciones electro- 
cardiográficas que comentamos. 

No podemos formular una explicación defi- 

nitiva del porqué de estos resultados, aunqu2 
segura mente interviene en ellos 10 acción blo- 

queante Beta inhibiendo en el corazón el tono 

simpático. Esto con~ordaría can 10 admitido 

par 10 mayoría de 105 autores que consider:J 

a. 105 anc~[1;1ÇJlías funcio~~ del ST-T como 

vinculadas~' un au~cnto: "del to no simpático, 

q;u!Í hace que 'se pres~énte"" ;cort má~ ft~tuen- 
ci~ '~n_, sujetos can 'Jobilidè:id. neurovecietati- 

.vaLl-l~) y en 10 posic-jór de pie(]'7-1BÌ, 

Como se ;ï(Jbe". el bloqùêo àdrenérgico. ßeJa , 

disminuye 195 ',demandasmiocáfdicaS:'- de O2, 

10 que bei'jii~cjaría lö repolarizaciórf'en. 105 

sujetos simpat'iêotónicos;IJ'sí como beneficia 10 

sintomatología en 105 anginosos, en 105 c,uales 

se ha descripto también mejoria electrocòrdio- 

gráfica, pero en tr,,çtal\J1i~nto prolong6do (60), 

.~ 
:~ 

."~ 

Fig. 6. Caso 9, Grupo C. E.C.G. basal: has- 
torno difuso de repolarización. E.C.G. post- 
propranol.ol normal. Prueba de esfuerzo pre- 
propranolol positiva; post-propranolol normal. 



Fig. 7. Mismo coso anterior. Pruebo de es- 
fuerzo: pre-propranolol positiva; post-propra- 

nolol normal. 

Sin embargo en nuestro estudio 3 hec:los 

nos han lIamado la atención al respecto: 

1) No todos los pacientes con anomalias 

funcionales del ST-T tenian sintomas de hiper- 

simpaticotomia y las anomalias E.C.G. se re- 

gistraron tanto en la posición de pie como en 

decúbito dorsal. 

2) En algunos E.C.G. normales, de sujeto> 

sanos se observó discreto aumento del voltaje 

de la onda T luego de la administración del 

Fig. 8. Casa 15. Grupo C. E.C.G. Básico: T 

plana 0 de pequeño voltaje en VL, VF y pre- 
cordiales. Test" del Propranolol mejora el tra- 
zado a los 60 minutos y 10 normaliza a los 90 

minutos. 
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Fig. 9. Caso 17. Grupo C. E.C.G. básico: T 

negativa en tOGas las derivaciones torácicas. 
EI test del Propranolol normaliza el trazado 

en V3, V4,' V5 y V6. 

Propranolol y también, en menor grado, can 
el T. de E. 

3) Las anomalias funcionales también me- 

joraron, aunque no en la totalidad de los ca- 

sos, con el T. de E., que, como ya comenta- 

mas, es un bloqueante Alfa adrenérgico sin 

acción simpat'icolítica sobre el miocardio. 

Por ello cabría admitir que ademós del 
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Fig. 10. Coso 18. Grupo C. E.C.G. básica: 
T difásica en DI, DII, V4 y negativa en V5 
y V6. EI test del Propranolol normaliza el 

trazada. 



efecto simpoticolítico med'onte el b:oqueo de 

los receptores Beto odrenérgicos, inlervengon 

otros foctores. Por otra parte el Pronetolol y 

el Propr,anolol tienen occiones que parecen 

independientes del efecto bloqueonte Beta. 

Producen disminución en la intensidod de 10 

despolarización diastólico espontónea en las 

células morcopaso y disminución en el ritmo 

de oumento del potenciol de ccción. Se cree 

que la depresión de la excitobilidod y 10 con- 

ducción es consecuencia directa de un efecto 

de estos medicomentos sobre 10 membra no 

celular (64-65), Ademós los bloqueantes Beta 

pueden disminuir la pérdida celuler de K (66), 

Respecto 0 algunos cambios favorables ob- 

servados en dos pacientes coronarios cabria la 

misma explicación ya formulada antes al co- 

menter el T. de E.: 10 ansieded, tan común en 

estos pocientes, oumentaria el to no simpótico 

exagerando las alteraciones del ST-T. Con ~I 

bloqueente Beta se suprimirían las anomaFûs 
funcioneles agregadas; de ahi la ligera mejo. 
ría. Sin embargo no puede descartarse la 

influencia que pueda tener en estos cambios 
la disminución de las necesidades de oxígeno 
del miocardia, con la modificación favorable 
del equilibrio crítico entre aporte de O~ y 

necesidedes del miocardio (67). Aunque los 

cambios favorables observodos en el E.C.G. de 

estos dos pacientes coronarios fueron {eves y 

el trazado continuó siendo patológico, el he- 
cho debe ser tenido en cuenta por la posibi- 
lidad de existencia de falsos positivos en le- 
siones incipientes. 

Conclusiones: 

1) En los sujetos sanos con E.C.G. previa 

normal Ie pruéba del Propranolol (40 mg ad- 
ministrado por via bucaD no modificó el E.C.G. 
a produjo sólo ligero aumento de voltaie de 

la onda T. 
2) En los pacientes con E.C.G. potológico y 

con síntomas de insuficiencio corona ria la prue- 
ba no modificó el E.C.G. en la mayoría de los 

casos. En algunos aumentó ligeramente /a ne- 
gatividad de la onda T y en otros tendió a 

mejorar, pero en ningunose normalizó. 

3) En los sujetos sanos, pero con E.C.G. 

previa alterado en el ST-T, la prueba norma- 
lizó el E.C.G. en todos los casos, excepto en 

uno en el cual la mejoria fue muy significa- 

tiva. 

4) La prueba fue bien tolerada en todos los 

casos y carente de efectos colaterales. 
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5) Consideramos a la prueba del Propra- 

nolol como un test de valor para diferenciar 

las anomalias del segmento ST y de la onda T 

del E.C.G. catalogadas como funiconales de las 

debidas a lesión cardiaca orçónic:J. 

III. - DIHIDROERGOTAMINA Y VALORA- 
CION COMPARATIVA CON EL TARTRATO 
DE ERGOTAMINA Y BLOQUEANTE BETA EN 

EL MISMO PACIENTE. 

La dihidroergotamina es un derivado dihi- 

drogenado de la ergotamino. 
La hidrogenación de los alcaloides polipep- 

tidicos del cornezuelo del centeno (entre los 

cuales estó comprendida la ergotamina) lIeva 
a la pérdida casi total de 105 efectos estimuC 

lantes sobre el músculo liso y al refuerzo de 

la Qcción simpaticolítica. 

Ya dijimos que la .ergotamino, como otras 

a/ca/oides del cornezue:o de centeno, posee 

dos acciones fundamentales: estimulante del. 
músculo liso y simpaticolitica (bloqueante alfa 

adrenérgico). La dihidroergotamina, como pl- 

caloide dihidrogenado po see menos acci6n va- 
soconstrictora que ,)quélla. 

Considerando que el efecto vasoconstrictor 

de la ergotamina puede interferir su occión 

simpaticolitíca, hemos ensayado la dihidroergo- 

tamina, que casi no posee acción vasoconstric- 

tora, comparando sus efectos con los del T. de 

Ergotamina en 4 casos. Ademós en esos mis- 

mos casos se estudió el efecto del bloqueonte 

Beta, estobleciéndose osí uno valoración com- 

parativa de las 3 drogas en los mismos sujetDs. 

Material: De los 4 casos en los cuales se 

efectuó este estudio comparativo uno podecío 

insuficiencia corona ria con electrocordiogroma 

anormal; /os otros tres presentaban alteraciones 

del ST-T catalogados como funcionoles 0 ines- 

pecíficos (cosos 6, 8 y 9 def grupo C. Parte " 

póg. 21 OJ. 

En cada caso el estudio se reolizó en tres 

dias sucesivos administrando los diferentes dro- 

gas en cada uno de ellos, siguiendo la meto- 

dología yo señolada al hoblar del Tartroto de 

Ergotamino y del Bloqueonte Beta. 

La dosis de Dihidroergotamif1a utiljzada fue 

de 1 em. y se aplicó por via intramuscular. 

Resultados: 

En el paciente afectodo de insuficiencia co- 

ronario el E.C.G. no mostró dHerencias con 

ninguno de los tres test usados, es decir las 

anomalias persistieron sin cambios. 



Los :3 casOs sin cardiopatra pera con OnO- 

malias del ST-T, mejararon los trazadas, aun- 
que existieron algunas diferencias en los re- 
sultadas logradas can las 2 primeras dragas 

en relación a los abtenidos can el Bfaqueante 
Beta; en cambio na hubo diferencias aprecia- 
bles entre la dihidraergotamina y el T artrato 
de Ergotamina. 

Dos de las 3 casos normalizaron el trazado 
con las tres pruebas, pera el potencial de la 

onda T fue algo más elevado con 10 prueba 
del Prapranolal. (Fig. 11 J. En el casa restante 

tanto la dihidroergotamina como el tartrato de 

ergotamina mejoró el E.C.G. basal pera no el 

de esfuerzo, mientras que el Propranolol norma- 
lizó ambos trazados. 

IV. - SALES DE POTASIO Y VALORIZACION 
COMPARATIVA CON EL BLOQUEANTE BETA 

EI potasio fue usada por primera vez para 
influenciar las alteraciones electrocardiográfi- 

cas de 10 repolarizac;ón por Sharpey-Shafer (68) 

en 1943, quien afirma que la inversión de T 

en el infarto de miocardia se acentúa por el K, 

mientras que la de sobrecarga ventricular re- 
trocede, y la del hipertiroidismo desaparece. 

Dodge y colaboradores (32) fueron los pri- 

meros, en 1953, en tratar de diferenciar me- 
diante el K las alteraciones electrocardiográficas 
de la repolarización ventricular de naturaleza 

orgánica, de las funcionales. En 1958 Boyad- 

jian, Deschomp y Van Dooren (33) utilizaron 
las sales de K con esos fines, comprobando 

aue las anomalias en los sujetos clínicamente 

sanos desaparecieron en el 100 % de los casos, 

mientras que las debidas a afección argánica 

Fig. 11 C~so 13. Grupo C. Voloración com. 
ción comparativa en el mismo ,paciente. Arriba: 
E.C.G. previo AI medio: post.ergotamina Aba- 
jo: post-propanolol. 
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nO se modificaban. Otros outores encuentron 

análagas resultados, pero con porcentajes me- 
nares de normalización del electrocardiograma 

en los funcionales que los señalados por los 

anteriores (34, 35, 37J. 

Hemos ensayado el efecto de las soles de K 

en 8 casos. Además, en estos mismos 8 pa- 
cientes se efectuó la prueba del bloqueant~ 

Beta, realizándase de tal modo uno valoración 

comparativa de ambas drogas en los mismos 

ca sas. 

Material: 

Se efectuó el test de 10 sobrecarga de K en 
2 grupos de pacientes: 

Grupo A: 4 pacientes afectados de insufí- 
ciencia coranaria y con alteraciones electro- 

cardiográficas del ST-T. Ninguna de ellos can 
isquemia aguda ni cQn insuficiencia cardiaca 
o renal, que contra indican 10 prueba. (Wassen- 
burger (36) y Dodge (32), comprobaran en dos 

casos con infarto de miocardia reciente que 
el test de sobrecarga de K acasionó disfunción 

miocárdica, grave, falleciendo uno de ellos por 
fibrilación ventricular>. 

Grupo B: 4 casos con alteraciones electrocar- 
diográficas del ST-T, sin afección cardiaca 
argánica (casos Nc;> I 

( 5, 6 y J 2 del Grupo C; 
" Blaqueante BetaJ. 

A todos se les efectuó en ayunas un elec- 

trocardiograma basal y además, en eJ grupo B, 

un electracardiagrama de esfuerzo. A cantinua- 
ción se administró Kpar via bucal en una tama 
de 100 mEq. en Solución de gluconata de K 

(test de sobrecarga de K postulado por Desro- 

chers y Col. (37); una hora después se repitió 
el estudio electrocardiográficoen las mismas 

condiciones. No se usó una dosis menor de K 

porque estudios previos (69) mostraron que 

puede ser inefectiva como test diagnóstico. 

AI dia siguiente se repitió en coda paciente 
el mismo estudio electrocardiogrófico, pero ad- 
ministrando en lugar de la sal de K el bloquean- 

te Beta, en la forma antes descripta, para 

efectuar una valoración comparativa de ambas 

drogas. 

Resultados: 

En los pacientes del grupo A, en tres casos 

no se observaron modificaciones en el electro- 

cardiograma con la sal de K ni con el propra- 
nolol. En el caso restante, con ambos tests se 

observó mejoria pero sin normalización del 

electrocordiograma. 



En el grupo B, con alteracìones Tuncionales 

del ST- T, tres normalizaron el trazado con 10 

prueba del K y uno mostró lìgera mejoría. Con 

10 prueba del propranolol los 4 casas normal i- 

zaron el E.C.G. 

Cinco casos se quejaran de molestias abdo- 

minales posteriormente a 10 ingestión de 10 sol 

de K y 2 de estos tuvieron una deposición 

diarreica entre los 30 y 90 minutos siguientes 
a 10 ingestión. 

Discusión: Nuestros resultados concuerdan 

con 10 observado por Desrochers y Col. (37) 

quienes comprobaron con 10 prueba del K nor- 

malizac;ón de las anomalías funcionales en el 

75 % de los cosos, mientras que en los de 

origen orgónico no sucedió asL 

Ninguno de los outores que se han ocupado 
del tema intentan una explicación de estos 

resultados. Sin duda de be vinculórsela con la 

hiperpotasemia transitoria que sucede a 10 

sobrecarga de K. En efecto estudios bioquími- 
cos efectuados en estos casos por Wendkos 
(31) muestran una elevación promedio del 

nivel sérico del K de 1,1 mEq., que se pro- 

longó alrededor de ;2 horas. 

La valoración comparativa de los resultados 

con el test del propranolol en los mismos pa- 
cientes, mostró diferencias a favor de este 

último ya que con él se logró en todos los 

casas normalizar los electrocardiogramas con 

anomalías funcianales. Ademós el test de so- 

brecarga de K determinó efectos colaterales 

desagradables (3 con molestias abdominales 0 

ligero cólico intestinal, y en 2, episodios dia- 
rreicos) por 10 cual la experiencia se limitó 0 

los casos antes mencionados, no amplióndose 
10 casuística. 

V. GENEIfAL CONCLUSIONS AND 
SUMMARY. 

It wos studied on efficient though practical 
ond simple pharmacological test, in order to 

explain the significance of anomalies of the 

ST-T segment of the electrocardiagram in 

people without any organic cardiapathy and 
which are difficult to differentiate by a simple 

electrocardiographic reading from those obey- 

ing to myocardial structural lesions, specially 

due to coronary insufficiency. 

Quite frequently, it is given to these ano- 
malies an exaggerated value on the basis of 
the electrocardiogram without relating them to 

the clinical 'èxamination. Other times having 
a diagnostic doubt, the physician tends to 
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sove his prestige and his patients' health, 

avoiding beforehand possible potential dangers. 

This implies advices and limitations and some- 

times treotments and diagnoses that give rise 

to iatrogenic incapacities. Moreover these 

electrocardiographic anomalies may produce 

laboral problems, when certificates of aptitude 

or of life insurance are denied, as it happened 

in 3 of our cases. 

The results obtained with the 4 tests studied 

(ergotamine tartrate, dihydroergotamine, po- 

tassium salts and beta blockers) were quite 

satisfactory. We did not test the isosorbithol 

dinitrate indicated by Wendkos, becouse the 

resu Its reported with it were lower thon those 

obtained with the other drugs. 

When considering the eleçtrocardiogram, we 

looked into account the changes in the ST-T 

segment and the wave, without noting the QT 

interval, because its exact measurement is 

difficult or impossible' when the T wave is low 

and also because there is no definite agreement 

as to its normal value. 

The analysis of the results obtoined in each 

test points to the propranolol as the most 

effective. The other drugs did not normalize 

the electrocardiogram in all the cases with 

functional anomalies while the propranolol 

normalized it or showed marked improvement 

in 100 % of the cases; this has more impor- 

tance if it is taken in account, that the num- 

ber of cases used in this test was superior than 

with the others. The superiority in results was 

not only shown by the study of each test in 

particular but was also confirmed by the com- 

parative study of each test in the some patient, 

Besides the propranolol test also shows 

advantages because of its tolerance and sim- 

plicity. It has no side effects os there is only 

one dosis and it is low, and is only administered 

to those patients that present no cardiopathy 

or suffer atypic coronary insufficiency or doubt- 

ful organic cardiapathy, but never to those 

affected by obvious organic cardiopathy and 

even less in those who suffer cardiac insuffi- 

ciency. Ergotamine in the other hand must be 

inyected and may produce angor episodes in 

coronary patients, as it happened in one of 

our cases, About the K salts; they provoked 

abdominal pain and even diarrhea in some 

patients. 

Another advantage is that it requires no 

special equipment and may be performed by 

any cariologist and the results' are almost 

immediate. 



Therefore we must conclude, that the beta 
blocker test performed with the technique here 

suggested is the most advisable pharmacolo- 
gical test, os an important aid in the differen- 
tial diagnosis between the anomolies of the ST 

segment and the T wave in the electrocardio- 

grom, of functional nature from those resulting 

from organic cardiopathy. 
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