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Alteraciones hemodinámicas de las 
arritmias 

Henry D. Mcintosh y James J. Morris Jr. 

Prog. Cardiovasc. Dis. 8:330,1966 

Las alteraciones 
mias depend en de 
autores son: 

I) Alteraciones de la frecuencia cardíaca.' Es 
ya bien sabido que durante el hloqueo auricu- 
loventricular completo el volumen sistóJico está 
aumentado y es el que contribuye a mantener 
el volumen rninuto compatible con la vida. 
Cuando la frecuencia cardiaca es tal que e)<cede 
la capacidad compensatoria del volumen sistóJi- 

co. el volumen minuto cae. Cuando IDS ritmos 
son rápidos cae el volumen sistólico pOl' dismi- 
Ilución del fcríodo de lleno ventricular rápido 
Y pOI' 10 tanto cae el volumen minuto. Esto su- 
cede independientemente de la arritmia en jue 
go. 

EJ iI1onto de caida del volumen minuto de- 
p{'])[!c de Ja enfermedad cardiaca subyacente y 
de la cxistencia 0 no de enfermedad valvular. 

~) Uel"ción entre la contracción auricular y 
ventriCllil1'; Numerosos estudios señalan que la 
f'unció:l de bomba auricular contribuye a un 
dectin' aumento de la presión de fin de diás. 
tole v pnsumih1cmente del volumen de fin de 
diást"le y la longitud de la fibra miocárdica 
tamlJién, incrementando la contracción ventricu- 
lar. Se ha demostrado también, que la contrac- 
ción auricular contribuye fundamentalmente al 
ciene de Jas válvulas aurÍCuJoventriculares pre- 
viniendo eventuales insuficiencias mitrales Y/o 
tricuspídeas. Al final de la contracción auricular 
la prcsión en ésta cae y se genera un gradiente 
invertido ventriculo auricular que asegura el 
cic:-re valvular. 

:J) .'.:llcnmisJIlo de la contracciÓll IJentricular: 
D{sJe hace muchísimo tiempo se sa be la im- 
portancia de este factor. En los extremos de 
un" amplia escala de gradaciones se encuentran 
cl ; itmo sinusal y 1'1 fibrilación ventricular, 
ejempld de asincronía total tanto desde e\ plln- 
to de vista eléctrico como mecánico. La presen- 
ch de hloqueo completo de rama izquierda pro- 
duce caida de la presión ventricular izquierda, 
disminución de 1'1 fase de incremento de la cur- 
va de presión ventricular, caida de la presión 
media aórtica, de la presión de pulso periférica 

v desccnso del volumen minuto. 

Fue posible estudiar estc discreto grado de 
asincronismo accidentalmente en un paciente 
que desanolló tal trastorno de conducción, en 
cl curso de un catcterismo eardiaco. Durante 
la estimulación cardiaea pudo c1emostrarse di- 
ferenciaS' de !lasta el 100 % en el volumen 
minuto cuando la estimulación variaba de zo- 
nas en que el QRS era normal (Hisiano) hasta 
zonas del ventriculo donde cl tiempo de despo- 
larización estaba ampliamente aumentado (vias 
anormales de conducción). Señalan como hecho 
importante los autol'CS que una taquicardia ven- 
tricular puedc diferir considerablemente cn su 
importancia dcletérea desde el punto de vista 

hemodinámicas de las arrit- 
cinco faetores que segÚn los 

hemodinámico, dependiendo esto del lugar de 
wigen de los estímulos ectópicos. 

4) Estado del corazón: EI resultado hemodi- 
námico de Ùlla arritmia, asi como su conse- 
cucncia clinica dependerá también del e~tado 
del corazón y de su patologia. En pacientes' sin 

cardiopatia, una fibrilación auricular puede per- 
sistir durante ai\os sin cambios demostrables, 
mÎentras que en pacientes con enfermedad mio- 
drdica subyacente puede ser rápidamentc letal. 
En pacientes con pericarditis constrictiva y vö- 
lumen sistólico fijo, que se encuentran compen- 
sados pOl' un aumenta de la frecuenda cardíaca, 
la bradieardia producida pOl' exceso de digital, 
via refleja u otras mecanismos pueden tener 
deshvorables consecuendas. 

5) Integridad de IDS mecanismo, de control 
vasomotores: La falta de adaptación de los me- 
canismos vasomotores a IDS cambios en el Vö- 

lumen sistólico y otras variables hacen que la 

arritmia sea poco tolerada. La insuficiencia val- 
vular que aparece durante la fibrilación auri- 
cular se hace más importante cuando el tora- 
zón debe trabajar en contra de una resistencia 
vascular periférica aumentada. En el sincope 
vago-vagal el volumen sistólico no se mcdifi- 
ca considerablemente con respecto a las nor- 
males, el problema se reduce a una rápida cai- 
da de las resistencias periféricas que alteran ]a 

perfusión cerebral. También el tono venose>, vo- 
lumen sanguineo y otros factores que inf\ûyen 
en el retorno venoso son factores a tener en 
cuenta como mecanismos compensadores. 

B. RUTITZKY 

La insuficiencia mitral reumática 
en niños 

Leonardo Harris, Quang Nghiem y Melvin 
Schreiber. - Am. J. of CardiolQgy. 17, 194. 

1966. 

lntroducción: Se investigan 28 ninos con insu- 
fidenda mitral, sin significativo compromiso d,' 
otras válvulas, Fuero clasificados cn tres grupos 
de acuerdo a la sintomatologia y signologia. 

Los con troles fueron: clínica, cateterismo, fo- 
nocardiograma, electrocardiograma y rei a c i ó n 

cardiotorácica. 

Discusión: EI ataque de Fiebre Reumática co- 

mienza usualmente en niños entre ios 6 v 8 alÏos. 
El curso del padente con insuficienCla I~itral pa- 
rece ser dictado pOl' el dalÏo mitral en el mo- 
mento de la carditis, aun'!uc la insuficiencia 
mitral a veces sigue un curSD henigno I::s pa- 
pacientes con severo daño mitral s:)n p:1sihks 

de tener un curso rápidamente fatal. 
El dai\o progresivo sc ref!eja POI'S! "dì"s 

del tamaño eardiaco. 
Ha sido motivo de discusiÓn si la ; ,,'uti- 

ciencia mitral sola puede producir insuficienci,' 
ventricular izquierda 0 si la miocarditis rellm;Í- 
tica juega un papel importante. La dpida me- 
joria clinica y hemodinámica despllés del rt'el1l- 
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plaza mitral en 2 p:!cientes apoya 1'1 concepto 
de que la insuficiencia mitral sola es una causa 

importante de insuficiencia cardíaca. 
Los hallazgos radiológicos, electrocardiográfi- 

cas y hemodinámicos revel an importante infor- 
mación sobre esto, mientras que la relación car- 
diotorácica es una buena guia del agrandamien- 
to cardiaco. Para corazones más grandI's los es- 

tUdios seriados del volumen cardiaco son más 
Íltiles. EI electrocardiograma, Útil en la detec- 
ción d~ agrandamiento auricular izquierclo, es 

también un Jndice de hipertrofia ventricular 
izquierda, e~~ncia esta Ú\tima que disminllye 
con la aparición de signos de hipertrofia ventri- 
cular derecha. Esta última es un signo desbvora- 
ble que refleja la hipertensión pu]monar. 

La caida del volumen minuto es un signo 

tardío. 

ExjJeriencia quirúrgica e indicaciones: Lo~ re- 
sultados a corto plaza del reemp]aza mitral en 
2 pacientes han sido muy buenos. Los posope- 
ratorios de 1 año y 17 meses respectivamcnte 
son cortos pero ambos están asintomáticos y 
en actividad. 

EI problema de cuándo enviar un niño a 

cirugia es dificil a causa ùe la mortalidaù ele- 
vada. La discusión es infI uenciada pOl' eI pro- 
cedimiento quirúrgico, anuloplastía 0 vdvulo- 
plastía, que son los más comÚnmente hechos 
en vez del reemplazo mitral, pero no hav IIna- 
nimidad por 1'1 procedimiento a IItilizar. 

Nuestro punto de vista es que SÓ]O los pa- 
cientes dcJ grado 3 deben ser eonsidcrados para 
la cirugia. 

Un paciente con agrandamiento cardiaeo pro- 
gresivo, con ataques repetidos de insllfici<:neia 
cardíaca requierc cirugia temprana. 

La presencia de fibrilaciÓn auricular en pa- 
cientes del grado 3 la consideramos indinción 
para la cirugía, puesto que en nuestra expe- 
riencia era seguida de agrandamientQ earelían 
progresivo y muerte dentro de los 22 mescs. 

Curso clinico de la insuficiencia mitral' La 
sobrevivencia de los pacientes del grado 3 Fuede 
ser poco mayor de 1 año 0 lIegar a los 9 <,ños. 

La evidencia de insuficiencia mitral severa 
en general aparece pronto después del at;ique 
de Fiebre Reumática. 

El curso de los pacientes del grado 2 no cs 
tan claro. Se describen casos de 30 - 40 años 
casi asintomáticos. Wood indica cirugia en la 
mayoría de los casos. 

Posiblemente algunos de los pacientes del gra- 
do 2 requieran cirugia en la vida adulta. 

En el grado I, en ausencia de ataques de 
Fiebre Reumática 0 Endocarditis Bacteriana, los 
pacientes son pasibles de una conducta expec- 
tante. 

JOSE E. RIERA 

Apex cardiograma en el diagnóstico de 
enfermedades cardíacas congénitas 

Albert Benchimol y E. Grey Dimond. - Am. J. 
of Cardiology, 17, 63, 1966. 

Este trabajo está basado en eI registro de 
apex cardiograma en 200 pacientes con enler- 
medad cardiaca congénita. Los auto res, hacen 
primer:> una reseña del apex cardiograma nor- 
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nnl y luego sus modificaciones en cada enfer- 
medad congénita. 
APex cardiograma normal: 

I) Onda a: representa 1'1 lIeno ventricular. 
su duración oscila entre 0,02 seg. a 0,05 seg., 
puede estar ausente en sujetos norma II's. Coin- 
cide con eI cuarto ruido 0 con 1'1 compoilente 
auricular del ler. ruido. 

2) Contracción isométrica u onda presistóli- 
ca: rcpresenta groseramente 1'1 período de con- 
tracción isométrica y su fin marca 1'1 comienzo 
de eyección ventricular. Dura de 0,03 a 0,08 
seg. Es lisa pero a veces existe una melladura' 
en su PQrción media que coincide con las vi- 
braciones de alta frecuencia del ler. niido. 

3) Punta E: delínea claramcnte el comienzo 
de la sístole ventricular. 

4) Onela sistólica: es debiela a la eyecciÓn 
ventricular incluyendo .,también el períoclo de 
re]ajaciÓn isométrica. 

5) RcJajación isométrica: no es bien identi- 
ficada, se puede vcr una muesca durante el 29 

ruido. 
6) Punto I: marca la apertura d elas v;í!vulas 

au dculo- ventriculares. 
7) Onda d~ lIeno rápido: coincide con el 3er. 

ruido cardiaco. 
8) E]evación diastÓlica: marca el fin del lIeno 

ventricular rápido. 
9) Onda de lleno lento: su duración es va- 

riable, es función de la frecuencia carelíaca. 
AjJex cardiograma en enfermedades 
cardíacas congenitas: 

Cuando hay un shunt significativo de iz- 
quierda a derecha, el apex cardiogram a izquier- 
do está caracterizado por una onda de tlena 
rápido prominente, seguida por otra gran onda 
la cual se elesigna elevación diastólica. En la 
C.I.V. sin hipertensión pulmonar 1'1 apex car- 
diograma derecho muestra una onda a normal, 
una elevaciÓn sistÓlica prominente y una (nda 
de !leno rápido picuda. Si la hipertensión desa- 
rrollada reduce el shunt de izquierda a derecha 
1'1 apex cardiogram a izquierdo tiende a 10 nor- 
mal. 

Ductus arterioso: Es semejante al defecto sep- 
tal ventricular. 

Estenosis de la jJulmonar con 0 sin shunt 
intracardíaco: A) Estenosis pulmonar sola: con 
un gradiente sistÓlico entre 10-30 mm. de FIg. 
no se verifica anormalidad en el apex cardio- 
grama derecho, con 50 mm. de Hg. la onda 
a comienza a ser alta y ancha, eI intervalo a-E 
es prolongado, la onda sistÓlica prominentI' y 
la onda de !lena rápido pequeña. 

B) Estenosis pulmonar con shunt ventricular 
de izquierda a derecha: en el apex cardiogra- 
ma derecho la onda de Ileno rápido es promi- 
nentI', la onda sistÓlica redondeada y la onda 
a grande. 

C) Estenosis pulmonar con shunt intraauri- 
cular de derecha a izquierda (Trilogía de Fa- 
Ilot): apex cardiograma derecho idéntico al 
tipo A, en el izquierdo se. ve una ondd de 

llenQ l"ápido grande. 
D) Estenosis pulmonar con shunt intenen- 

tricular de derecha a izquierda (Tetralogia de 
Fa1\ot): 1'1 apex cardiogram a derecho muestra 
una nnda a prominente. 

Trasþosìción de 10s grandes vasos: la onda a 

(S pequeña, la onda de lleno rápido es incons- 

tante y la onda sistólica alargada. 
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Estenosis aórica: en la congénita la amplitud 
de la onda a del apex cardiogram a izquierdo 
está incrementada, cl intervalo a.E está pro. 
longado por comienzo tardío del punto E. La 

onda sistólica es redondeada, y la onda de lIe- 
no rápido es pequeña siendo esto resultado de 
la hipertrofia del ventrículo izquierdo. 

Estenosis subaórtica: presenta condiciones qlJe 

permiten la diferenciación entre estenosis val- 
vular y subvalvular. En la última, la onda a 

es grande, la onda sistólica presenta una gran 
clevación tardía y a veces es una triple onda. 
La onda de lleno rápido es normal 0 dismi- 

nuida. Si a la estenosis se agrega una insufi- 
ciencia aparece una onda de Herm dpido muy 
prominente. 

Dejecta del septum. auricular: . 

(29 tipo): el 

apex cardiog;'ama derecho indica gran onda de 

1Ieno rápido y elevación diastóliea y onda sis- 

tólica tardias. 
ROSA D. MARTICANI 

Las mlocardiopatías obstructivas. 
1 - Estudio clinico y radiológico. 

Acerco: de 50 casos 

P. Maurice, M. Ben-Ismail, Ph. Penther, J- 

Ferrane y J. Lcnegre. - Arch. Mal. Coeur, 
59. 371. 1966. 

Estas miocardiopatías descritas casi simultá- 
neamente por Soulié y Bercu, han origin ado 
numerosos trabajos entre los que sobresalen los 
de Braunwald y cols. y 10s de Goodwin y cols.; 
y ha recibido numerosas denominaciones: este- 
nosis idiopática de la cámara de salida del 

ventriculo izquierdo, estenosis aórtica funcio- 
naJ, etc. 

Habiendo reunido los autores 50 casos de esta 
afección, hacen una revisión subre los sign os 

clinicos y radiológicos que la caracterizan. 
Encuentran un 64 % de casos del sexo mas- 

culino y en el total de enfermos, en 2 opor- 
tunidades dos hermanos portadores de la afec- 
cón, y en otros 14 casos antecedentes de herma- 
nos 0 ascendientes, 0 que habían fallecido hrus- 
camente, 0 que padecían de una cardiopatía 
aUpica, siendo estos enfcrmos más frecuenles en 
el sexo femenino. 

Generalmente la miocardiopatia obstructiva se 

descubre precozmente, por la presencia de un 
soplo en exámenes escolares, militares 0 pro- 
fesionales, siendo en otros casos la sin tomato- 
logia que presenlan los enfermQs. síncopes, li- 
potimias, disnea de esfuetzo 0 palpitaciones las 

que motivan el hallazgo de la misma. 
Los síntomas men cion ados aparccen general- 

mente después de un tiempo (3 a 10 años) de 
descubierto el soplo. La disnea es el sintoma 
más precoz y frecuente (84 %), generalmente 
debida a grandes esfuerzos por 10 que es com- 
patible con una vida prácticamente normal. En 
ocasiones el dolor torácico es cl primer sínloma, 
y a vecls es de carácter anginoso, excepto que 
no responde a la acción de la trinitrina, pero 
más frecuentemente es atípico y no tiene re- 
lación alguna con alteraciones de la repolari- 
zación concomitantes en el electrocardiograrna. 
Los síncopes, menos frecuentes, son tanto a los 
esfuerzos como en reposo, 0 pueden aparecer 
después de un acceso de tos, y generalmente 
se los ve en las formas más severas de miocar- 
diopatía 0 que están evoluciot;lando. 

Las palpitaciones son raras en esta afección, 
v son originadas por accesos de taquicardia re- 
gular y más raramente pOl' taquiarritmia corn- 
pleta. Todos estos sintomas, exceptuando los 
sin copes, son de aparición caprichosa y no guar. 
<Ian relación con el grado de ohstrucción, mien- 
tras que los síncopes revelan la existencia de 

una obstrucción severa con un gradiente irnpor- 
tarHe entre ventrículo izquierdo y aorta. 

En cuanto' a los signos fisicos, cl soplo sis- 
tólico de evección con una intensidad maxima 
mes'Jsistólic~ es el signo más frecuente (9Z' '?o) 

, 

presenta una intensidad moderada 0 suav, , se 
10 ausculta rnejor en 49 espacio inteH.ost<tl en 
línea paraestcrnal izquierda, irradia a vece" ha- 
cia la punta y axila, y. más débilmente al foco 
aórtico 0 vasos del cuello. Extremadamente va- 
riable, aumenta al esfuerzo, con la admlil;,tla- 
ción de isoproterenol 0 nitrito de amilo, ~lendu 
su intensidad proporcional al grado de ;mpor- 
lancia de la obstrucción, 0 sea al grJdknte 
existente entre la cavidad del ventriculo illj\.1It:I- 
do y la cámara supraestenótica. A veces s{; a~re- 
ga UJ 5Dplo sistólico en apex y axila debido a 

insuficiencia mitral (40 a 60 % de los l"S()~), 
Y se asocia frecuentemente un ruido de g~jope 
protodiastólico 0 presistólico. La ausencla de 
un click protosistólico y la presencia del 20 
ruido aórtico, son dos signos que perrniten di- 
ferenciar la estenosis medioventricular de la 
valvular aórtica. 

Los signos auscultatorios Se acompaåm de 
una mQderada cardiomegaJia, con desplazamien- 
to hacia la izquierda del choque de la punla, 
y a veces, por la existencia de un gradiente 
intraventricular derecho, impulsión sistólic:J. do- 
ble en región apical (signo de Harzer). 

RadioIógicamente se comprueba cardiomega- 
lia con un pedículo aórtico normal 0 reduCldo, 
agrandamiento que se hace a expensas del ven- 
triculo izquierdo sulamente. aunque en a1~lrnos 
casos puede existir agrandamiento biven:ricu- 
lar, con expansión sistólica de la orejuela ìz- 
quicrda. En algunos casas, eI area interim iz- 
quierdo parece constituido por dos segmflttos 
que pueden corresponder a la biloculacìón de 
la cavida<l ventricular izquierda vista en dne- 
angiografia durante la sístole. 

Radioscópicamente el corazón late vigorosa- 
mente, con una contracción enérgica de !as O1e- 
juelas. y marcadas pulsaciones de la aorta. 

La evolución de la cardiopatía es lenta ge- 
neralmente en 10 que respecta a Ios Slgn<_," he- 
rnodinámicos, no así en cuanto a los síntolllas 
que se agravan más rápidamente, lIeganclo en 
raros casos a la insuficiencia cardíaca, ya sea 
izquierda 0 global, 0 a la muerte brusca gene- 
raJmente después de esfuerzos fisicos conside- 
ra b les. 

R. FRANCO 

Volúmenes ventriculo:res en perros por 
las técnicas de dilución (coloro:ntes 

y termocurvcrs) y por 10: técnica 
angiocardiográfica 

Stuart H. Bartle y Miguel Sanmarco. - Circu- 
lation research, 19, 295: 1966. 

Se estudian los volúrnenes ventriculares en 
31 perros por Ias técnicas de dilución (colo. 
rantes y termocurvas) y en 12 por la técnica 
angiocardiográfica. 
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Los volúmenes de fin de diástole medidos 
mente mayores que aquellos medidos por angio- 
cardiografía: 34.4 m!. vs. 21.1 m!. con una p 

menor de 0.001. El volumen sistólico no varió 
tanto aunque la diferencia fue también estadis- 
icamente significativa, p menor que 0.01, sien- 
do los valores ligeramente más eJevados para 
el método angiocardiográfico. EI volumen re- 
sidual 0 de fin de sistole es significativamente 
mayor con la técnica de dilución: 25.5 m!. vs. 
11.3 ml. con una p menor de 0.01. La frac- 
ción de eyección (volumen sistólicolvolumen de 
fin de diástole) es marcadamente mayor con la 
técnica angiocardiográfica: 0.53 vs. 0.27 con 
una p menor de 0.01. 

De estudios realizados previamente surge que 
cI error standard para la mejor técnica angio- 
cardiográfica es de 2.5 m!. en eI perro y 8.2 m!. 
en el hombre. La posibilidad de no obtener 
imágenes angiocardiográficas en el momenta 
apropiado del cicio (fin de diástole a fin de 
s'stole) tenderian a disminuir el volumen de 
(in de diástole y a aumentar el volumen resi- 
dual reduciendo la fracción de eyección. Una 
de las objeciones más importantes a esta técni. 
ca reside en la posibilidad que la inyección 
de sustancia de contraste modifique la hemo- 
dinamia de las cavidadcs en cI momenta del 
ex;;men a que tuviera de par sí un efecto de- 
presar sabre la contractilidad. Estas objeciones 
s610 parecen ser válidas en el hombre y no 
en el perro. 

Para eI cálculo de la fracción de evección 
par la fórmula de Holt es necesario est~blecer 

que los volúmenes de fin de diástole y los re- 
siduales permanezcan constantes, que no haya 
reentrada de indicador mientras sc está hacien- 
da eI registro V que las relaciones promedio de 
las concentraciones de sucesivos latidos repre- 
s~nte las concentraciones promedios de toda la 
sangre en las sucesivas fases en cstudio. Esto 
último parece no haberse cumplido en estas ex- 
periencias 10 que explica la sobreestimación del 
volumen de fin diástole y la subestimación de 
la fracción de eyección. Es decir las diferencias 
con la técnica angiocardiográfica se deberia a 

la mezcla incompleta por captura 0 secuestro 
de éste entre las trabéculas 0 en la zona apical 
del ventrículo izquierdo. 

B. RUTITZKY 

Tratamiento de Ia angina de pecho 
refractaria con nitroglicerina 

y eiercicio graduado 
J. M. Kaufman y R D. .i'uslow. - LA-M.A. 196, 

151, 1966. 

E! estudio se realizó sobre 17 pacientes con 
an~ma de pecha refractaria y lógicamente in- 
valIzante (1 mujer y 16 hombres). Las edades 
oscilaban entre 35 y 66 años. 

Es.tos enfermos pr~sentaban crisis de angor al 
cammar como maXIma 1;2 cuadra y requerían 
como promedio 15 a 25 comprimidos diarios de 
Nitroglicerina sub]ingual. En todos los casas 
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habían fracasado los nitritos de acción pro- 
longada y los anticoagulantes. 

EI plan de trabajo consiste en: realización de 
ejercicios gradualmente incrementados precedi- 
dos par la administración de nitroglicerina y 
can control cardíaco continuo can monitor. La 
razón del estudio fue un aumento del trabajo 
cardíaco durante eI máximo efecto vasodilata- 
dor de la nitroglicerina administrada por via 
sublingual, que Ilevaria a un aumento perma- 
nente de la circulación co lateral y consecuente- 
mente a una más eficiente extracción de oxígeno 
par el miocardia. 

La prueba se realizaha luego de un descanso 
posprandial conveniente e inmediatamente a la 
ingestión de nitroglicerina (0,4 mg.). 

El ejercicio consistía en marchas sabre una 
platafo:ma giratoria a diferentes velocidades y 
a distintas elevaciones. En la habitación de prue- 
b:s había un equipo conipleto para cualquier 
emcrgencia cardíaca. 

Lr's ejercicios se repetían 4 veces diarias y 
du:aban 10 minutos, a hasta la aparición de 
síntomas precordiales a signos E.C.G. en el mo- 
pitor que preanunciaran angor. La velocidad 
inicial era de 2,5 millas/hora. 

El control E.C.G. se realizaba con unipo- 
lace s standards y en la derivación precordial, 
que en cI test de Master, previo, daba mayor 
patologia. Se tomaan E.C.G. comp]etos inmedia- 
t:Imente antes de la prueba y al terminar ésta. 

Después de la prueba ]os pacientes descansa- 
ban 15 a 20 minutos reclinados en una cama; 
en ningún caso luego de este plazo hubo ma- 
yores alteraciones isquémicas en el E.C.G. que 
las preexistentes. 

En caso de no existir sintomatologia duran- 
te los 10 minutos de la prueba se pasaba a un 
cjercicio mayor. Estc plan duraba 3 semanas. 

El promedio final de Ios ejercicios fue de 
3 a 3,6 millas/hora, ]0 que equivale a 128 pasos 
pr':' miJ11'to por 10 minutos. No empleando ni- 
t 'C g1icc' ina se mantenía un 60 a 80 % de la 
tC)jr :apcia adquirida. 

r's 17 pacientes presentaron rnejoría subje- 
tip: en 9 sç demostró mejoría en el E.C.G. 
"u.C)"t~ el cjercicio, ninguno sufrió daño mio- 
GÍrdico demostrabJe. 

Dcspués de un año de experiencia falIccieron 
,~ enfermos, .uno de infarto de miocardia y otro 
que fue hallado muerto luego de pasar una 
fuerte tormenta nocturna a la intemperie. 

Lr s autores comentan que la circu]ación ca- 
pilar coronaria es terminal, pero bajo una va- 
l ieclad de estímu10s se pucde dcs:lrro]]ar una 
circulación colateral compensadora. 

Los autorcs reconocen que deben refinar la 
objetivación de las mejorías, pues en los 17 

hubo sÍntomas subjetivos de mejoría; en 9 

]os hubo E.C.G. y en 1 se visualizó un neto 
~umento de la circu]ación coronaria con Ru- 
bidio 84 (único caso que se reaiizó este mé- 
todo). En un caso realizaron artcriografía co- 
ronaria sin obtener una visualización de la cir- 
culación coronaria periférica satisfactoria. 

C. A. V ARSA VSKY 


