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El reO'istro de las vibraciones de baja 
frecuen~ia a niTel del choque de 1a pun- 
ta, como elementodiagnóstico "per s~" 

o su uso como curva de reparo fonocar- 
dioO'ráfico ha entrado en la mayoría 
de 1015 laborato1'ios de exploración car- 
dio'.'ascular como estlldio rutinal"io. Nu- 
merosos autores (1 a 11, 13, 16, 24 a 

30, 36), han dedicado importantes tra- 
bajos al análisis del cardiograma ape- 
xiano (uno de aquellos métodos), el cual 
reproduce 1015 movimientos relativos de 

la pared torácica en el punto de capta- 
ción con respecto a la zona JimÍtrofe 
tomada como refe1'cncia (7). 

Son abundantes ]015 trabajos que t1'a- 

tan sobre el cardiograma apexiano en el 
sujeto normal, en diversas canliopatías 
adquiridas (estenosis mitral, imnfic'pn- 
cia mitral, estenosis aórtica, insnficien- 
cia tricúspide, pericarditis constrictiva, 
etc.) y en cardiopatías congénìtas. 

Sì bien la lite1'atura es ya copiosa 
aunque no uniforme, con respecto al 

ca"diogr~ma apexiano en la car,liopatía 
coronaria, no hemos tenido opo1'tunidad 
de comprobar en la lìteratura a nuestro 
aleance, el anáJisis de las distintas fases 
del cielo eardíaco pOI' medio del despla- 

zamiento del choque de la punta, pn pa- 
cientes co1'onarios. 

En el siguipnte trabajo exponemos 1015 

resnltados ohtenidos en el Lahoratorio 
de Hemodinámi~a de la Sala IV nel Hos- 
pital de Clíniea., eon el análisi., :ie esas 

fases, en 1'epos:), después del ejereicio y 

después de la ilìhalación de nit,.;to de 

amilo. 
MA TERIAL Y METODOS 

Se seleccionaron 31 paciente8 e(\n diag- 
nóstico de cardiopatía coronaria, reali- 

: Trabajo presentado en el VIII Congreso 
Interamericano de Cardiología. Lima, Pcrú, 
abril 21 de 1968. 

zado en base a pno 0 Ihás de 1015 sizuien- 
tes criterios: angina de pecho tí]1j~a pa- 
ra varios observadores y de más de t1'es 
años de evolución, eleet;ocardiograma de 
reposo 0 de esfuerzo con signos inequí- 
vocos de isque'nia 0 de infarto de mio- 
cardio en estado crónico. Ninguno de los 

pacientes presentaba signos de biperten- 
sión arterial sistémica, insuficiencia ven- 
trieu1ar, agrandamiento cardíaco mar- 
cado ni trastorn08 de eonducci011 eléc- 
trica (bloqueos aurículo ventrieulares, 
de rama derecha 0 izquierda). También 
se descartaron 1015 portadores de cardio. 
patías congénitas 0 adquiridas (vieios 
val '1U1ares) 

. 

En estos pacientes se praeticó en for- 
ma simu1tánea el electrocardiognuna en 
segunda derivadón standard, el fono- 
cardiograma de tercer espaeio i nterC08- 
tal izquierdo a 2 em de la línea media 
con filtrado pasa-banda en mediana fre- 
cuencia (120-500 c.p.s.) ; e1 eardiograma 
apexiano con un transdl1ctor de induc- 
tancia variable Stathan P.ì\I5 de eonduc- 
ción aérea, el cual capta pOl' intermedio 
de una campana d(~ 5 cm de diámetro. 
Las ventajas de este tipo de eaptador 
han sido analizadas en un trabajo ante- 
rior (28). Derivalldo la cnrva c1r] ear- 
diograma apexiano a traves de un eir- 
cuito RC de una constante de tiempo de 
0,5 mseg hemos obtenido su orimera 
derivada, la cual nos fue útil para de- 
terminal' el punto de iniciación de la 
eyección ventricular. 

Según 10 aconseja Pachon (26), he- 
mos colocado nuestros enfermos en de- 
cúbito lateral izquierdo ya que en esa 
posición favorece la palpación y regis- 
tro del choque de la punta. 

Después de permanecer 20 minutos 
en reposo absoluto se tomó la tensión ar- 
ter~al y se practicaron los registros que' 
fueron considerados como de reposo. A 
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continuación, en decúbito supino, se les 
hizo realizar en forma ritmada el ejer- 
cicio de elevación y descenso de ambos 
mir:>mbros inferiores durante 1 minuto, 
al cabo del cual se volvió a la posición 
lateral izquierda y se repitió el registro, 
det0rminándose nueva mente la tensión 
arterial. Estas curvas fueron considera- 
das en este trabajo como post-ejercicio. 

Sin qui tar 108 elementos de captación 
se esperó el tiempo necesario en cada pa- 
ciente para que la frecuencia cardíaca 
y la morfología del cardiograma apexia- 
no volvieran a las condiciones basales y 
en Ese momenta se hizo inhalar una am- 
polla de nitrito de amilo de 0,5 ce. vol- 
viéndose a hacer 108 registros. 

. EI mismo tratamiento reeibió un gru- 
po de 41 individuos normales entre 20 y 
36 años, libre de cardiopatías congéni- 
tas 0 adquiridas, con RIx y ECG de re- 
POso y esfuerzo normales. 

Cabe consignar aquí que el registro 
dél cardiograma apexiano se pucde ob- 
tener en forma satisfacto1'ia en el 95 % 
de los casos (5) cuando el ope1'ado1' se 

esme1'a en 1'epa1'a1' el choque de 1a punta 
y cuando se 10g1'a que el paciente haga 
una apnea y. la mantenga en el momento 
preciso (gene1'almente en apnea espi1'a- 
to1'ia). Pe1'o, las condiciones que se dan 
después del -eje1'cicio, no son ap1'opiadas 
ya que el pacîente se cncuentra disneico, 
mantiene una respiración poco amplia y 
en inspi1'ación. 'I'odo esto hace aue sea 
ml1Y difícil el r-egistro en el posf-eje1'ci- 
cio 0 aún a vece8 hasta 4 minutos des- 

FIG. 1 

pués de finalizado el mismo; sin embar- 
go, no parece existir diferencias entre 
los trazados obtenidos inmediatamente, 
a 10s 2, 3 ó 4 minutos (16). 

Para cada grupo se han obtenido tres 
series de trazados: reposo, post-ejercicio 
y post-nitrito de amilo. En ellos se ha 
medido la frecuencia cardíaea; el inter- 
valo electromecánico desde Q en el ECG 
hasta el pie del cardiograma apexiano 
(fig. 1) ; el intervalo Q - leI'. ruido des- 
de Q en el ECG hasta las primeras vi- 
braciones amplias del primer ruido; el 
período isovolumétrico sistólico (IVS), 
desde el pie del cardiograma apexiano 
(CA) hasta la iniciación de Ia eyección. 
Este último punta se ha determinado 
con Ia ayuda de ]a primera derivada del 
CA, ya que el pico más alto de aquella 
coincide con el pie del pulso carotídeo 
corregido según el método de BlumbeI'- 
gel' (30). La eyección se midi!) desde 
este último punto hasta las melladuras 
de !a rama descendente del CA que coin- 
cidi'n con la inìciación de las vibracìones 
del segundo ruido aórtico en el fonocaI'- 
diograma (14, 28). EI período ;sovolu- 
métrico diastólico desde dichas melladu- 
ras hasta el vaJIe "0" dt)l CA, punto 
en que se abren las válvulas aurículo- 
ventriculares (7); y desde ese a~('idente 
hasta el sob1'esalto "E", la fase de lleno 
ventricular rápido. 

Asimismo se expresaron las alturas de 
las ondas "a" y "E" como porcentaje 
de la aItura total de la onda sistólica 
del CA. 
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REPOSÓ 

NORMALES CORONARIOS 

MEDIA OS MEDIA 0.5 P 

I.EM. 21.5 :t8 30 :t9 <0.001 

Q-l 45 , :t7 57 :t14 <<0.0005 

IllS. 74 :!:13 97 :!:17 <<00005 

EyE.'c. 29Q :t35 ,284 :!:35 <0.1 

I.YD. 96 :t21 119 :!:22 <<0.0005 

Lt. R. 71 :!:19 77 :t23 <0.2 

a 9.4 :t3 15 :t9 1<0.0002 
E 24 :t11 18 :t9 1<0.01 

TABLA I 

Los resultados obtenidos han sido so- 
mètidos a estudio estadístico con el test 
"t" de Student. 

REßULTADOS 

}9) EK REPOSa. Las frecuencias cardía- 
cas en reposo fueron similares para el 

grupo testigo 71 + 18 latidos pm: mi- 
mHO y para Ios portadores de carchopa- 
tía coronaria 72 ::t: 13 latidos pOl' mi- 
nuto. 

En la Tabla I se expresan Ias distin- 
tas fases del cicIo cardíaco para esos dos 

grupos, observfmdose en términos gene- 
rales un tien1Do mayor para todas las 
mcdidas del grupo enfermo, siendo de 
destacar como de mayor signifieado es- 

tadistieo la prolongación del intervalo 
electromeeánieo en 9 mseg; el retardo 
del primer ruido en 12 mseg; el período 
IVS y el IVD en 23 mseg. 

:-!uestros resultados son coinridentes 
eon 10s de otros autores en cuanto a la 

altnra poreentnal de la mula" ~ 
" 

en re- 
poso para los enfermos eoronanos (2, 3, 
8, 9 y 16) eon diferencia estadís~ieamen- 
te signifieativa a favor de aqudlos, en 
que" a" vale] 6 fl<. Y en los norm ales 

9,4 pOl' ciento. 
Si bien ninguno de los integran~es de 

nuestra serie era hipertenso, algunos 

lA. Y 

ALTURA DE .. u 
a EN REPOSO 

IA.<150 16 :t 9 

1 A.150-180 16:t 9 

'l'A1HA 1T 

ALTURA 

E INFARTO 

DE "a" EN REPOSO 

PREVIO 

CON INFARTO 18 :t10 

SIN I NFARTO 

P ( 0.10 

13 :t 10 

TABLA III 

prl'sentaron elevaeión de Ia eifra ~ist~- 
lie a en el mom~nto del examen. At.rlbUl- 
m05 este comportamiento a factores emo- 
cionales relaeionados con el hecho de 

wne con ectad os a los distintos sistemas 
de captación. 

Dividimos al grupo patológico en dos 

grupos según Ia tensión arte~ial deter- 
minada en reposo. Para el pl'lmero (25 
pa,?ientes) con una tensión arterial sis- 
tólica menor de 150 mm de Hg Ia altura 
de "a" fue de 16 + 9 % y exactament-e 
Ia misma cifra con idéntica desviación 

standard se halló en ei segundo grupo 
(6 pacientes) con una tensión arterial 
sistólica entre 150 y 180 mm de Hg (Ta- 
bla II). 

Se buscaron también diferencias en Ia 
altura de "a" según que exista 0 no un 
infarto de miocardio previo yel resul- 
tado para 10s 15 enfermos con in.farto 

fue de "a" iO'ual a 18 + 10 %, slendo 
Ios no infart~dos de 13 + 10 %. Sin 

embargo el test" t" con una P < 0,10 

indica Ia no significación estadística de 

esa cliferencia(Tabla III). 
También hemos encontrado dispari- 

dades en Ia altura de la onda de Heno 

rápido "E" en los enfermos coronarios, 

ya que la misma es menor en un 6 % 

con respecto a 108 t-estigos (Tabla I). 

NOR MALES 

REPOSO EJERCICIO - 

MEDIA 0.5 MEDIA OS P 

lE.M. 21 :!:6 27 :!:9 <0.02 

Q-l 45 t7 48 t7 <0.1 

IVS. 74 :t13 73 :t11 <1 

EyE.'c. 290 :!:35 253 :t38 (<0.0005 

I.V.D. 96 :t21 89 :t14 <0.1 

LI.R 71 :t19 70 :!:19 <0.6 

a 9.4 :!:3 11 :t3 (0.2 
E 24 :tl1 26 :t6 <0.4 I 

m ... TYT ... T"T-r 
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CORONARios 

REPOSO EJERCICIO 

MEDIA 0 S. MEDIA D.S P 

I.EM. 30 :t9 30 :t9 - 

Q-1 57 :t14 56 :1:13 

I.VS 97 t17 66 t26 10.07 

Eyec. 264 :t35 263 :t42 10.04 

I.VD. 119 :t22 112 t24 102 
LLR 77 :t23 76 t23 
a 16 :t9 16 :t10 10.4 

E 16 :t9 26 :t12 10.02 

TABLA V 

29) DESPUÉS DEL EJERCICIO. Sometidos 
ambos grupos al esfuerzo I?oderado ~~- 
rante un minuto, se apreClaron mod1f1- 
caciones en la frecuencia cardíaca, la 
cual pasó de 71 + 18 ]atidos por mi- 
nuto a 83 + 16 en los testigc~, y de 
72 + 13 latidos pOl' minuto a f>l + 20 

en los coronarios. Los resultados se ex- 
presan en las Tablas IV y V. En las 

mismas se puede constatar que rntre los 

normales la úniea modifieaeión estadís- 
ticamente significativa ocurre en la faE1e 

de eyección, la cual se acorta marc ada- 
mente. En cambio, los enfermos respon- 
den en conjunto con un acortamiento 
del período IVS, un menor p'eríodo de 
eyección (no tan evidente como ]os nor- 
males) y un aumento de la altura de la 
onda de 11eno rápido a valores seme- 
jantes al de los testigos (26 % ). 

Nos 11amó la atención en nuestra se- 

rie la falta d~aumento porcentual de 

altura de la onda "a" con el ejercicio, 
contrariamente a 10 establecido como ca- 
racterístico pOl' otros autores (2, 4, 8, 9) 

para quienes e1 eje~cicio, a1 au~entar .la 
presión de fin de dlástole ventrIeula~ 1Z- 

quierda e-11 los corazones con. m~l n~~o 
coronario (0 para otros pOI' d1smmUClOn 
de la complacencia ventricular) ~~ lug~r 
a la produceión de una contrace'(11l mas 
vigorosa de la aurícu]a izquierda COil su 

consecuente traducción en el CA. Noso- 
tros creemos que esa falta de elevación 
de la onda "a" se debe a diferencias en 
el test de esfuerzo, ya que en nuestro caso 
el mismo fue siempre moderado y )ling-Ún 
enfermo desencadenó crisis de angor pre- 
cordial. Por otra parte, y tal vez re1acio- 

nado con ese mismo punto, hemos com- 
probado que algunos enfermos respon- 
den con una disminución de 1a altu.ra de 
" a" con e1 ejercicio. En e1 ~onJunto, 

estos casos hacen que e1 valor fmal pro- 
medio de la altum de aque11a onda sea 

NORMALES 
REPOSO NITRITO AMLO 

MEDIA D.S MEDIA OS P 

IEM. 21 :t6 26 :t11 10.09 

Q-1 45 :t7 45' :t6 

IVS 74 :t13 65 :t14 10.02 

Eyec. 290 :t36 223 H1 110.0001 

I.VD, 96 :t21 64 :t19 10.04 

Ll.R. 71 :t19 72 :t16 - 

a 9,4 :1:3 7 :1:6 10,1 

E 24 :t11 20 :7 10.1 

TABLA VI 

inferior al que realmente se obtendría 
de no observarse este comportamiento 
paradójico. 

39) DESPUÉS DE NITRITO DE Al\fIW. Ad- 
ministrando nitrito de ami10 a los 'dos / 

grupos que nos ocupan (normal y pato- 
lógieo), hemos comprobado un franco 
aumento de la frecuencia cardíaca, 1a 

cual pasó de 71 + 18 latidos pOI' mi- 
nnto a 101 ='= 24 en los normales y de 
72 + 13 latidos pOI' minuto a 89 + 7 

en los coronarios. En ambos grupos la 
dif"rencia es estadísticamente significa- 
tiva (p < 0.001 y P < 0.0001 respec- 
tivmnente). 

. 

Vemos en las Tablas VI y VII que los 
testigos respond en al estímulo. del ni- 
trito de amilo con un acortam1ento del 
período IVS, del período eyeceiona1 y 
del IVD, manteniéndose las otras fases 

en los mismos valores aún cuando ]a fre- 
cuencia cardíaca ha sufrido un gran in- 
cremento. La disminución de 1a altura 
de "a" carece de significado estadístico. 

El OTUpO patológico no modi fica el 
Q-1 (igua1 que con el ejercicic) pero 
acorta marcadamente el período IVS y 
1a evección, incrementando en un grado 
mel{or la onda de 11eno rápido. Con res- 
pecto a 1a onda "a' " si bien di:,minuye 

CORONARIOS 

REPOsa NITRITO deAMILO 

MEDIA D.S MEDIA OS P 

IE.M. 30 :t9 30 :t12 

Q":1 57 :t14 57 :t13 

IVS 97 t17 61 :t1I. 10.0006 

Eyec. 264 t35 249 :t36 10.002 

IVD 119 :t22 112 :t26 (0. 3 

LlR 77 :t23 77 :t22 

a 16 :t9 13 .:t2 10.06 
E 16 :t9 21 :t13 10.4 

'.rADI,,\. vn 
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FIG. 2 

en términos ge~lerales (16 a 13 %) no 
es esta diferencia de gran valor t'stadís- - 

tico; aquí también hem os encontrado un 
comportamiento irregular de esie pará- 
metro con respecto a 10 publicarlo por 
otros autores, ya que si bien la tenden- 
cia general de estos enfermos fue hacia 
una disminución marcada (arriba a la 
izquierda, fig. 2) en algunos no se ob- 
servó modificación alguna, 0 por el con- 
trario se elevó (fig. 2). 

Se intentó explicar este hallazgo re- 
lacionándolo con la tensión art~rial 0 

con la gravedad del cuadro clinico de 
estos enfermos y no se encontró ningún 
comportamiento que sea digno de men- 
ción. 

COMENT ARIO 

El intento de estudiar las variacio- 
nes de las distintas fases del cicIo ear- 
díaco en enfermos portadores de car- 
diopatía coronaria por medio del CA 'ên 
reposQ y después del ejercicio 0 rlespués 
de la administración de nitrito de amilo 
no había sido llevado a cabo segÍ1n pu- 
dimos comprobar en la literatura a nues- 
tro alcanc.e. No obstante, otros autores 
han dedicado interesantes trabajos al 
estudio en reposo de la fase sistólica, así 
como al ~eríodo IVD (2) en normales 
y coronarlOS. 

En tal sentido nuestros valores, obte- 
nidos del cardiograma apexiano, coinci- 
den para las norm ales con los publica- 
dos por otros autores que emplearon 
otros métorlos illcruentos (ECG,FCG y 

pulso carotídeo) (19 y 24) 0 eruentos. 
Nuestros resultados con respecto a la 

altura porcentual de la onda corespon- 
diente a la contracción auricular, si bien 
en reposo son concordantes con las de 
otros autores (2, 4, 8, 10, 11 y 16), no 
gU'1rdan la misma correlación cuando se 

tra;ta de pacientes sometidos al ejercicio 

o a la inhalación del nitrito de amilo. 
lVIás arriba hemos recalcado el h<>cho de 
que en nuestra serie hemos realizado un 
ejercicio moderado que en ninguno de los 
31 pacientes desencadenó crisis de angi- 
na de pecho 0 alteraciones electroc,ardio- 
gráficas dignas de mención. En conse- 
cuencia podemos decir que no rreemos 
qu~ el test a que sometimos a nuestros 
pacientes sea de utilidad diagnostica y 

aún cuando un ejercicio más violento tu- 
viera una respuesta más efectiv>!, nues- 
tra posición es terminante en este pun- 
to: rechazamos en todo enfermo corona- 
rio, probado 0 sospeehoso, la práetica de 
test de esfuerio por los riesgos que ello 
implica para el paciente. Nos ajustamos 
en ese senti do al "prÎmum non Dncere". 

Si bien en términos generales <:'! ni- 
trito de amilo produjo un descenso más 
marcado en la altura de "a" en los pa- 
eientes coronarios que en los suj..tos tes- 
tigo, este descenso careee de la signifi- 
eación estadística y de la constancia que 
otros autores Ie han encontrado en sus 
series. Compartimos el criterio de Ginn 
(16) 

. 

IJa explicación para este eomporta- 
mi81lto radiea en 10 dieho más arriba 
con respecto a que algunos paeientes, en 
lugar de responder al nitrito de amilo 
disminuyendo la altura de su onòa "a", 
la mantienen 0 aún la elevan. Esta res- 
puesta diferents en un mismo grupo de 
pacientes puede tener relaeÎón con los 

hallazgos recientes de Na.imi (23). Este 
autor deduce que el efecto de h nitro- 
glicerina depende fundamentalmente de 

la función del ventríeulo izquier:Io y po- 
sib1emente de una distribución relativa 
de los volúmenes sanguíneos central y 

periférico de los pacientes en estudio. 
Najmi divide a sus pacientes eoronarios 
en un grupo A en los que la presión de 
la arteria pulmonar durante el ejercicio 
es dos veees 0 más que 1a predicha pOl' 
la regresión AP = 3.6 + 2,9 X índice 
cardíaco; y un ~TUpO B en que la presión 
de la arteria pulmonar es menor que la 
estimada por dicha regresión. La razón 
de esta división es que los pacientes que 
desarrollan más presión se asume que 
tienen un impedimento mayor del co- 
razón, factor que influencia la respues- 
ta de la nitroglieerina. Así, 10s enfermos 
qUè mostraron evidencias de grados se- 

veras de insuficencia cardíaca no mos- 
traron alteraciones en e1 índice cardíaeo 
en reposo antes y después de la admi- 
nistración de nitroglicerina, mientras 
que los del grupo B tuvieron una dismi- 
nueión significativa del mismo. 
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Es clásico admitir que en pacientes 
con coronarioDatías existe un retardo 
entre la inica~ión del complejo rápido 
QRS y el principio de la actividad me- 
cánica cardíaca (12). Es bien conocida 
la falta de fide]idad de las curvas pre- 
soras para medir este último parámetro, 
ya que Ias mismas en su comienzo, son 
redondeadas y lentas, ]0 cual hace difícÏl 
su medición. En ese sentido se admite Ia 
superioridad del cardiograma apexiano, 
el cual tiene un pie generalmente bien 
demarcado, limpio, y que puede medirse 
con más facilidad. No obstante, para 
aquellos casos en que el ascenso es lento, 
creemos de gran utilidad el uso de ]a 

primera derivada de la curva del CA. 
Las mediciones del intervalo elctro- 

mè~ánico hechas sobre curvas de cardio- 
grama apexiano han arrojado va]ores in- 
feriores alas hechas sobre métodos 
cruentos (presoras) y Ia explicación pa- 
rece estar en el hecho de que la activi- 
dad mecánica comeIiza antes de que se 

modifique Ia presión intracardíaca (20). 
Nuestros valo1'es del intervalo elctro- 

mecánico en co1'onari08 es mayor que el 
de los normales, 10 cual está de acuerdo 
con la idea de un retardo de condncción. 
Sin embargo el error de medida para 
intervalos tan pequeños, hace que La 

gran significación estadística de la dife- 
rencia se yea menospreciada. 

Hemos visto que el período IVS se 

encuentra prolongado en los portadores 
de cardiopatía coronaria con U11 gran 
significado estadístico. Esto pstá dt~ 

acuerdo con los. trabajos de otros auto- 
res (19, 33), que estudiaron esfa fase 
del cicIo cardíaco con métodos }Joligrá- 
ficos. 

También hemos comprobado qne el pe- 
ríodo IVS no sufre modificaciones en 
los sujetos normales sometidos a nn ejer- 
cicio moderado (Tabla IV); pcro, en 
cambio, en los coronarios, este período 
se acorta, desplazándose en dirección a 

los valores normales cuando se ]0 lleva 
al cjercicio moderado (Tabla Vì. 

Los factores que gobiernan 1a ,111ra- 
ción del período IVS son fundamental- 
mente dos; a) la presión diferenr5al aór- 
to-ventricular izquierda en el fin de 
diástole y b) )a velocidad de ascenso de 
la presión en el ventrículo izquierdo. 
Aun cuando se admita una insuh:iencia 
cardíaca hemodinámica, con elevación 
ligera de ]a presión de fin de diástole 
del ventrículo izquierdo en los corona- 
rios, no creemos que el primero de los 
factores mencionados juegue un papel 
importante en las modificaciones del pc- 

ríodo IVS. POl' el contrario, es mucho 
más sensato admitir la insuficiencia con- 
tráctiI del miocardio isquémico que se 

ref!eja en una disminución de la veloci- 
dad de ase-enso de la presión (~el ven- 
trí/3ulo izquierdo con prolongación del 
período IVS. 

Según Sambhi (33) los me can ism os 

que favorecerían una contractilidad ade- 
cuada alas necesidades son: 1) en ma- 
yor estiramiento de la fibra miocárdica, 
10 cual pone en juego eI mecanismo de 

Frank-Starling, 0 2) un alargamiento rle 

Ia contracción isométrica para poder a1- 

canzar el nivel diastóIico aórtico. 
De acuerdo con Ios hallazgos rlínicos 

y hemodinámicos de los enfermos coro- 
narios, en los cuales se refieren agran- 
damiento cardíaco moderado y presión 
de fin de diástole ventricular izquierda 
elevada (21), no cabe dud a que Ia ley (Ie 
Frank-Starling desempeña un pape1 im- 
port ante en Ia adecuación de Ia contrac- 
tilidad miocárdica de estos pacientes, 
mejorándola a expensas de una tensión 
inicial mayor. 

Pero es difíciI imaginar que este me- 
canismo pueda ser totalmente efectivo 
ya que Ia insuficiencia de irrigación que 
10 puso en marcha se hará más marc ad a 

a medida que eI volumen cardíaco se 

haga mayor. 
POl' 10 tanto, ]a única vía posible es la 

adaptación del miocardio a los recursos 
con que cuenta, 10 que se refleja pOl' una 
contracción len1a y prolongada que pro- 
bablemente sea desde eI punto de vista 
metabóIico más -económica, aunque desde 
el punto de vista hemodinámico menos 
efectiva. 

Partiendo de Ia base de que este perío- 
do está relacionado en cierta medida con 
la insuficiencia contráctil del miocar- 
dio (a frecuencias cardíacas iguales), es 

dado suponer que cnanto más deteriora- 
da 0 comprometida esté esa función, tan- 
to menos se acortará el p(~rÍodo IVS con 
el ejercicio y viceversa. 

IIemos dividido a nuestros 23 enfer- 
mos en 10s cuales se pudo obtener un 
CA satisfactorio después del ejercicio, 
en dos grupos. EI primero de 10 casos, 
estaba formado pOl' aque]]os en que e1 

cuadro clínico fue considerado en forma 
subjetiva pOl' el médico como grave y 

de mal pl'onóstico; en -el segundo grupo 
se aIistaron los 13 pacientes restantes 
con un estado clínico bueno. 

Para cada grupo se determinó el acor- 
tamiento del período IVS con el è]el'cicio 
moderado, observándose para el ?,rnpo 1 

un valor de 97 ::t: 20 mseg. coml) basal y 
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de 85 + 16 mseg. después del ejercicio, 
mientras que el grupo 2 arrojó 97 + 18 

mseg. basal y 85 ::t: 18 mseg. en el post- 
ejercicio. Las frecuencias cardiacas se 

incrementaron pn forma idéntica. Como 
se ve, no existen diferencias en 1'] com- 
portamiento de ambos grupos de enfer- 
mo'S, contrariamente a 10 que en teoria 
podría esperarse. 

La mayor parte de los autores que es- 
tudian las alteraciones hemodinámicas y 
el trabajo y r'cndimiento cardíacos en 
pacientes coronarios, con y sin adminis- 
tración de nitrog]icerina durante el ejer- 
cicio, someten a est os pacientes a condi- 
ciones ext rem as de trabajo, l1egando a 

desencadenar, en muchas oportunidades, 
crisis anginosas. Sin embargo, Skinner 
(34) encnentra que el ejercicio moderarlo 
no sólo no empeora la función miocár. 
dica sino que, de acuerdo a sus patro- 
nes kinetocardiográficos, ]a fase sistôli- 
ca se realiza en mejores condiciones 
cuando se la compara con las curvas ob- 
tenidas en reposo. Nuestros resultados, 
para el ejercicio moderado son coinciden- 
tes con los de este autor en 10 que res- 
pecta a1 período IVS. 

Guadbjarnason (17) estab1ece que se 

pueden reconOC2r grados significativos 
de anoxia en el músculo cardíaco pOl' 
una diferencia negativa (Eh) entre el 
potencial redox de la vena coronaria y 
la sangre arterial. Sin embargo, encuen- 
tra que enfermos con cardiopatía coro- 
naria sin insuficiencia cardíaca el Eh 
era positivo en reposo y se hacía más 
positivo durante el ejercicio. Sólo hubo 
una excepción en un paciente que sufrió 
un ataque angmoso durante el ejerciGio 
acompañado de un desnivel del segmen- 
to ST. .El Eh se hizo negativo durante el 
ejecciciø en este 'Cnfermo. 

Debemos admiti1" entonces que si el 
pe1"íodo IVS es un reflejo fiel del est ado 
contráctil del miocardio, los coronarios 
funcionan con un régimen de aho1"ro 

contráctil, el cual puede ser modificado 
en ciertas circunstancias (ejercicio, ni- 
trito de amilo) para dar una contracción 
más enérgica en situaciones de esfue1"zo 

moderado. 
Nosotros lamentamos no haber some- 

tido a un ejercicio más intenso a pOl' 10 

menos algunos pacientes con e1 Obj2to 

de provocar una crisis de angina de pe- 
cho y medir este período en esas cir- 
cunstancias. 

.B~orzando aún más los resultados obte- 
nidos, hemos descompuesto la primera 
parte de la sisto1e en los siguientes in- 
terva106: Q-pie del CA; pie del CA- 
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TABLA VIII 

ler Ruido y 1er Ruido-comienzo de la 
ejección. Como se puede vel' en la Ta- 
bla VIII esos intervalos están prolonga- 
dos en ]os coronarios en reposo, pero 
fundamentalmente el retardo predomina 
en el segmento 1er Ruido - comienzo de 
la eyección, el cual se puede asimilar co- 
mo el período de ascenso rápido de la 
presión. 

Tanto en normales como en corona- 
rio'S con ejercicio moderado como con el 
nitrito de amBo, la fase más modificada 
sigue siendo e1 intervalo 1er Ruido - co- 
mienzo de la eyc>C'ción. 

Nuestros hallazgos son coinC'idientes 
con los de Benchimol y Barbosa (2) en 
10 que respecta al período IVD ya que 
el mismo se encuentra prolongado en los 

portadores de cardiopatía coronaria. He- 
müs podido comprobar que ni el ejerci- 
cio ni el nitrito de amilo (y pOl' 10 tanto 
la frecuencia cardíaca) aIteran esas me- 
dic!ones en forma sustancial (P < 0.2 
y P < 0.3 respectivamente) 10 cHal abo- 
ga en favor de aquellos que sostienen 
que la relajación isométrica es un fenó- 
meno pasivo que depende exclusivamente 
de la posibi]idad de relajación más 0 

menos rápida del miocardio. En estos 

pacientes, evidentemente, las condicio- 
nes físicas del miocardio eseIeroso impi- 
den una relajación más rápida, cosa"que 

no ocurre en 108 sujetos considerados co- 
mo norm ales en que el nitrito de amilo 
corta significalivamente eJ neríodo IVD. 

Asimismo, esa pérdida de movilidad 
del ventrículo haría que en condiciones 
basales la sangre entre con mayor lenti- 
tud 0 suavidad, dando un sobresalto 
, , E " 

correspondien te al Heno ventricu- 
lar rápido más pequeño que en los suje- 
tos norma]es. 
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Con d ejercicio, el aumento del vo- 
lumen minuto cardíaco haría que aún 
con rigidez miocárdica, la onda de lleno 
rápido aumente de amplitud a pesar de 
la caída del volumen sistólico, pOl' un in- 
cremento del volumen residual, ya que 
estos -enfermos desarrollarían con el ejer- 
cicio un cuadro hemodinámico de insu- 
ficiencia ventricular izquierda. Esto es- 
tá apoyado porIa aparición en nuestra 
serie como en la de otros autores, de Un 
tercer ruido con el ej-ercicio. Carecemos 
de comprobación de este fenómeno. Pe- 
1'0 el hecho de que no aumente significa- 
tivamente oeste accidente con el nitrito 
de amilo sería una contraprueba a llues- 
tro favor ya que el mismo produce una 
disminución del volumen minuto y pOl' 
10 tanto no debe aumentar la onrll) "E". 

CONOI~ USTONES 

Del estudio del CA juntamente con el 
ECG y el FCG de 31 pacientes de coro- 
napiopatía en reposo, después del ejer- 
cicio, y de la inhalación de nitrito de 

amilo, se desprenden los siguientes he- 
chos: 

El CA, curva de fácil obtención y re- 
producción, in,;ruenta, proporciona da- 

. tos de interés sobre las distintas fases 
del ciclo cardíaco. 

La onda "a" (auricular), si bien está 

aumentada en reposo en los coronarios, 
no be incrementa con el ejercicio modera- 
do a valores estadísticamente significa- 
tivos. El nitrito de amilo no produce una 
disminución m1Ïforme de su altura en 
reposo en todos los pacientes; la r.es- 

puesta ambigua de la circulación pulmo- 
nar sería responsable de este comporta- 
mi,mto paradójico. 

POI' 10 tanto, no estimamos útil a este 

parámetrocomo índice diagnóstj(.o aun- 
que es probable que estudios seriados en 
un mismo paciente pnedan ofrecpr datos 
de interés en cuanto a la evolución de la 
mil)cardiopatía isquémica y / 0 de la efi- 
cacia de un tratamiento. 

El período IVS se encuentra prolon- 
gada en los coronarios con respecto a los 

normales. Si bien esto no es un signa 
patognomónico de este cuadro, ya que 
se describió nara la estenosis aórtica y 

la hipertensión arterial, consideramos de 

interés observar sus variaciones en una 
serie grande de pacientes sometidos a 

tratamiento "coronario dilatador" para 
estflblecer patrones de respuesta si la 

hay. 
Esta prolongación parece ser la única 

salida posible para un miocardio que 

trabaja en malas condiciones de irriga- 
CiÓl'l sanguínea. 

Existe una prolongación del período . 

IVD probablemente debida a una pér- 
dida de la elasticidad propia del miocar- 
dio esc1eroso. El Heno ventricular rápi- 
do se encuentra disminuido en su altu- 
ra en condiciones basales. 

El ejercicio moderado 11eva al perío- 
do IVS y ala onda de 11eno rápido a va- 
lores tendientes a los normales. Esto, 
apoyado en las observaciones de otros 
autores, sugiere la posibilidad de un in- 
cremento en la eficacia contráctil del 
miocardio. Si bien este punto requiere 
un estudio más exhaustivo del problema 
debe tenerse en cuenta en el enfoque te- 
rapéutico de la -enfermedad. 

RESUMEN 

Se presenta el estudio del Cardiogra- 
ma Apexiano en una serie de 31 pacien- 
tes con cardiopatía coronariana, obteni- 
do en reposo, después del ejercirio y de 
la inhalación de nitrito de amilo, eom- 
paY'ando sus resultados con una serie de 
41 mjetos normales. S'e analizan ]a!'! va- 
ria0iones de 1a onda auricular, del perío- 
do isovo]umétrico sistólico, del período 
-eyeccional, del período isovolumétrico 
diastólico y de ]a onda de 11eno rápido. 

Los resultados halJados pareeerían in- 
dicar: 1) el aumento de la onda "a" no 
parece poseer valor diagnóstico n01"0 sí de 

apreciación evolutiva en un mismo pa- 
cient8; 2) el periosodo isovolumétrico 
sis~ólico se halla pro1ongado significati- 
vamente y esto podría relacionarse con 

una c.apaeidad eontractil anorma1 del 

miocardio eon enlentecimiento de la fase 
de ascenso rápido de la presión infraven- 
tricular izquierda; 3) el período isovo- 
lumétrico diastólico se halla prolongado 
pOl' una probable pérdida de la elastici- 
dad propia del mioc'ardio escleroso; 4) 
el ejercieio moderado modifiea e1 isovo- 
]umétrico sistólico y la onda de 11eno rá- 
pido a valores cercanos a los normales. 

SUMMARY 

The study of the apex-cardiogram in 
a :series of 31 patients with coronary 
heart disease, obtained during' rest, 
following exercise and inhalation of 

amyl nitrite are presented, comparing 
its' results with a series of 41 normal 
persons. The changes in the auricular 
wave, the systolic isovolumetric period, 
period of ejection, diastolic isovolume- 
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metric period alld of the rapid filling 
wave are an'llvzed. Results obtained 
seem to indicate ~ 1) The increas"ê of " a" 

wave does not seem to be valuable for 
diagnosis, but to appreciate the evolu- 
tion in the same patient; 2) the systolic 
isovolnmetric period is significantly pro- 
longed and this may be related to an ab- 
normal contractile capacity of the myo- 
cardium, with slowing in the phase of 
rapid ascension of the left intraventri- 
cular pressure; 3) the diastolic 1sovolu- 

metric period is prolonged be a probable 
loss of elasticity characteristic of the 
sclerosic myocardium; 4) the moderate 
exercise modifies the systolic isovlume- 
tric period and the rapid filling wave to 
values near to normal ones. 
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