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INTRODUCCION, 

En las l!l timas dl!cadas ee ha incrementado notablementa el in­

terl!s por el estudio de la funcil5n ventricular mediante t@cnicae incruentas. 

Entre estas, el estudio fonomecanocardiogrAfico ha demostrado estrecha rel!! 

cil5n entre los diversos parllmetros cuantificados por este m@todo y los obt.!!_ 

nidos por dcnicas hemodinAmicas directas (1-7). 

As! mismo au fAcil realizaci6n, inocuidad, bajo costo y reproducibili­

dsd (B-10) son ventajas adicionales del m~todo. 

El t~rmino "NO INVASIVO" fUI! primeramente usado en relaci6n con los in 

tervalos siet6licoe ( 2) , 

En la ·dl!cada de loe aes en tas 11/eissler y col. ( 11) popular! zaron la t~c 

nic.;, descrita primeramente por Katz y Feil (12), psra definir las fases da 

la slstole con registro simultfuieo de electrocardiograma, fonocardiograma -

y pulso carot!deo ( 13). 

Varios autores: Tavel (14), Benchimol y Ellis (15), Kumar (16), Guada­

lajara y col. ( 17) han usado el apexcardiograma para medir las fases de la -

dibtole, relajaci6n ieovoluml!trica. Voigt y col. (18) demostraron que exis 

te una correlaci6n entre el Indice "a" y la 'presi6n telediast61ica del ven 

trkulo izquierdo (19,20). 

La medici6n de los intervalos sist6licos y diastGlicos mediante la fo 

nomecanocardiograr!a ha tenido mt1ltiples aplicaciones clínicas entre las 

que destacan : El estudio del paciente con infarto agudo del miocardio y su 

valor pron6stico, del enfermo con angina de pecho, del paciente hipertenso, 

el diagn6stico de la miocardiopat!a en sus fases tempranas, la valorac!Gn -

de la respuesta al tratamiento ml!dico y quirilrgico, et uso combinado con -­

otras tl!cnicas exploratorias (ecocardiografta, angiograf{a, medicina nu--­

clear) y la valoraci6n del paciente isqu@mico en propgramas de rehabilita-­

ci6n (3). 
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I.- LOS INTERVALOS DEL CICLO CARDIACO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE 

ARTERIAS CORONARIAS 

En estudios realizados en pacientes con infarto agudo del miocardio -

IAM (21-25), se ha observado prolongación del Período Pre-expulsivo (PPE) y 

acortamiento del Período Expulsivo (PE) en especial en pacientes con IAM en 

insuficiencia ventricular izquierda. Se ha documentado además, un acorta -

miento de la sístole electromecánica (3), Sin embargo estos hallazgos pueden 

encontrarse enmascarados por la excesiva estimulaci6n adrenArgica existente 

en la etapa inicial del IAM. 

La alteraci6n más frecuentemente informada en la literatura (2,21) es 

el acort'1mlento de la S!atole electromecAnica (Q-S2), se ha demostrado que 

guarda relaci6n directa con el incremento del tono adrenérgico, como lo de_ 

mostraron Salzman y col. ( 26), con la infusión de epinefrina a d6ais da 

0.01 microgramos por Kg de peso en sujetos normales, provocando niveles ele 

vadqa del tono adrenérglco y acortamiento del PPE, el PE no cambia y la re 

laci6n PPE/PE se mantiene en niveles bajos (0,20-0,25), con una importante 

reducci6n del Q-S2. 

La relaci6n del PPE/PE inicialmente propuesta por Weiaaler y col. ( 6) 

para el cdlculo de la Fracción de Eyección (FE) del ventrículo izquierdo, -

h11 sido aplicada en pacientes con infarto agudo del miocardio ( IAM) como -

fodice predictivo. Lewis y col. (2,3) estudiaron pacientes que tenían PPE/PE 

anormal antes de sufrir IAM y pacientes con PPE/PE enormnl en la etapa agu­

da del IAM que permanecían con valoree altos por períodos hasta de aeis me 

sea. 

El índice PPE/PE estuvo aumentado en relación al grado del daño ventri 

cular, con su observaci6n demostraron la importancia del estado previo de -

la contractilidad, antes del IAM. 

Forester y Lewis ( 3) en el IAM correlacionaron el índice gasto cnrdia 

ca y voluonen latido (albumina marcada con tecnecio y verde de indocianina) 

con la relación del PPE/PE, observaron que a mayor PPE/PE, menor fu6 el fo 

dice cardiaco. 

Las alteraciones mlixirnas en el Q-S2, PPE, PE, PPE/PE en el IAM ocurren 
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entre el 3• y 7• d!a de evolucil5n. Diamant y Killip (21) y Nishi y col, -

(22), en pacientes con IAM, encontraron prolongacil5n del PPE y sus compo­

nentes : le Fase Preisovoluml!trica (Q-IM) y la Fase de Contraccil5n Isovo 

luml!trica (FCIV), y señalaron que estas alteraciones son secundarias al d_'! 

ilo miocArdico por el infarto y no ha otraa alteraciones, AdP.mi!.s, la prolon 

gaci6n de la FCIV es probablemente un reflejo indirecto de la al teraci6n -

en la presi15n de contraccilln del ventrfoulo izquierdo secundaria a dicha -

enfermedad, 

Opuestamente Martinotti y col. (23), Randazzo y col. (27) encontraron 

que la FCIV en el IAM, ae encuentra acortada e incluso ellos correlacionan 

que sus pacientes que mostraron mayor grado de acortamiento en la FCIV fue_ 

ron los mismos que tuvieron las complicaciones mil.a importantes tanto mecl!.ni 

cas como ellctricas y atribuyeron dichos hallazgos, al grado mayor o menor 

del tono adren~rgico. 

Mediante el cl!.lculo del Indice "a" del apexcardiograma se ha obtenido 

informacil5n a cerca de la precarga del ventriculo izquierdo la cual esta -

relacionada con la presil5n telediast61ica del mismo D2VI (18,19,28), 

Un Indice "a" mayor del 15% se ha encontrado en pacientes con angina 

de pecho durante el dolor y en pacientes con angina crl5nica cuando desarro_ 

llan esfuerzo, 

II,- LOS INTERVALOS SISTOLICOS Y DIASTOLICOS EN PACIENTES CON ANGINA DE 

PECHO 

Stack y col. (29) además de otros investigadores (1,5,6,30), encentra 

ron correlacil5n entre el PPE/PE y la FE del ventriculo izquierdo, calcula­

da por angiografla en pacientes con angina de pecho, con y sin infarto pre 

vio¡ con r= o.84 en ambos grupos con Sensibilidad y Especificidad de 88 y 

96% respectivamente. 

En forma simultlinea efectuaron mediciones de PPE/PE,: PE, PPE y medi -

ciones ecocardiogrllficas para evaluar la funci6n ventricular en pacientes­

isqu~micos y encontraron que el PPE/PE y el acortamiento fraccional porcen 

tual del ventr~culo izquierdo fueron las mediciones mAs sensibles para detec 

ter disfUnc115n del ventr!culo izquierdo con r= 0.93 

Rater y col, (31) encontraron que con PPE de 150 mseg o mil.a, siempre 
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la FE del ventrículo izquierdo era baja. 

Randazzo y col. (27) compararon los intervalos sist61icos en pacien 

tes con angina de pecho estable e inestable y encontraron acortamiento del 

Q-S2, prolongacil5n del PPE, acortamiento del PE y PPE/PE aumentado ademlis -

prolongacilln de la FCIV, pero no encontraron diferencias significativas res 

pecto al tipo de angina. 

Ochi y col. (32) encontraron que pacientes con angina de pecho e Hiper 

tensi6n arterial aistEmica (HAS) ten!an el PPE prolongado y el PE corto y 

lo relacionaron con el grado de daño de la HAS, lo que probablemente refle 

ja el deterioro de la contractilidad miocl!.rdica del ventrículo izquierdo. 

Meng y col. (33) encontraron PE ml!.s corto en pacientes con enfermedad 

arterial coronaria de tres vasos, PPE/PE y el PPE fUeron mayores cuando la 

obstrucci6n coronaria fUE de dos y tres vasos. Hamada y col. (34) correla­

cionaron proximidad de la obstrucción coronarla a la emergencia del vaso -

con un grado mayor de alteraci6n en los intervalos sist61icos. 

Oilinki (20) y otros investigadores (17,19,35) compararon sujetos ea -

noe con pacientes con angina de pecho y encontraron en estos alteraciones -

en los intervalos sist6licos, ademlls de incremento en el Indice "a" mayor -

del 15%, que podr!a corresponder a la disminución inicial de la distensibi 

lidad miocllrdica. 

Sin embargo, Wikstrnnd y col. (28) solo encontraron Indice "a" mayor 

dol 15% en pacientes isqu~micos en el 33% del grupo estudiado. Voigt y col. 

(18) encontr';'ron buena correlaci6n entre la onda "a" del apexcardiograma 

con la magnitud de la onda "a" de la curva de presión del ventrículo izquier 

do y los niveles de presi6n diast61ica final del mismo. 

La duraci6n de la dilistole, es uno de los factores determinantes en la 

perfusi6n en especial del subendocardio. El flujo llega al aubendocardio .'!U 
rante la dillstole y esto es especialmente cierto cuando existe enfermedad -

de las arterias coronarias (36). 

Se ha referido que la insuficiencia contrl!.ctil del ventriculo izquier 

do alarga la Fase de Relajación isovolum,trica (FRIV) IIAo-OM mientras que 

esta fase se reduce con estados de contractilidad aumentada (17 ,35,37). Wi 

kstrand y col, (28) en pacientes con angina estable e infarto previo encon 

tro que el IIAo-OM era significativamente más prolongado (160mseg) en el -



74% de los pacientes y en el 56% de aquellos con HAS asociada, comparados 

con solo el 3% del grupo control, 

III ,- EL VALOR PRONOSTICO DE LOS TIEMPOS DEL CICLO CARDIACO 

Los pacientes isquémicos en los que se encuentra gran anormalidad de 

los intervalos siet6licos, tienen peor pron6stico, con gran incidencia de -

insuficiencia cardiaca congestiva y de trastornos del ritmo (3), 

Nishi y col. (22) en pacientes con IAM encontró que cuando el PE per­

sist!a en valores menores de 240 mseg despu~s del 7• día de infarto, los -

pacientes se complicaban con insuficiencia cardiaca y si esta se presenta­

ba, los parlimetros tardan en normalizarse ml'is de 10 semanas. Gillilan y col. 

(38) estableci~ el valor pronóstico del PPE/PE en reposo en pacientes con -

angina de pecho, encantr6 que los pacientes sobrevivientes en 60 meses de -

seguimiento ten!an el PPE/PE menor de 0.50 y la mortalidad era mayor en pe_ 

cientes con un PPE/PE mayor de 0,50 • Adem!ls los pacientes que murieron to 

dos tenran el PE mlis corto. 

Oillinki y col, (24) encontraron en pacientes con "angina de pecho alar 

gamiento del Q-S2 y del PPE, observaron mayor riesgo de IAM que ocurrieron 

en el 80% de los pacientes, 

11/eissler y col, (ll)establecieron un valor pronóstico en pacientes que 

se habfan recuperado de un IAM, la sobrevida acumulada a 5 aílos fuli de 93% 

para los pacientes que ten!an un PPE/PE de 0,42 o menos y de solo 57% para­

los pacientes con un PPE/PE mayor de 0.42 • Con un PPE/PE aumentado la sobre 

vida a 5 aílos en relación al nt'.imero de vasos afectados fuli de 82 1 ·51 y 41 % 

respecti vsmente, 

IV,- VALORACION DINAMICA DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA 

La necesidad de evaluar la cardiopatía isqu~mica bajo condiciones din!\ 

micas ha sido necesaria en virtud de que, el funcionamiento del ventrículo-. 

izquierdo puede cambiar en forma dramAtica al momento de incrementar su -­

trabajo en presencia o no de isquemia mioctlrdica. Las pruebas de función -­

ventricular izquierda entre ellas las de fonomecanocardiograf{a, pueden ser 

normales en reposo y en el mismo paciente, alterarse durante el ejercicio. 



-6-

La suficiencia cardiaca se considera como la capacidad del corazón 

para cubrir las demandas que determinan la actividad, por lo que es funda 

mental la valoracilSn dinámica del funcionamiento ventricular izquierdo en 

la cardiopat1a isquémica. 

V.- CARCATERISTICAS Y DIFERENCIAS FISIOI.OGICAS PROVOCADAS POR ESFUERZO 

ISOMETRICO Y DINAMICO 

La respuesta cardiaca al ejercicio depende del tipo de ejercicio iso­

t6nico o isométrico, de la postura y de la intensidad del esfUerzo. 

Durante el ejercicio isot6nico tambi~n denominado dinámico y aer6bico, 

los grupos musculares se activan contra resistencias relativamente bajas, 

este tipo de ejercicio (correr, ciclismo, nataci6n) involucra una contrae~ 

ci6n rftmica de grupos musculares tanto flexores como extensores. En el - -

ejercicio isotlSnico las necesidades crecientes de oxigenaci~n de los muscu 

los 
0

activos son cubiertas en gran medida por el aumento del gasto cardiaco 

que esta dado por el aumento en la frecuencia cardiaca y del volumen de eyec 

ci6n. El incremento del volumen de eyecci6n esta mediado por un aumento en 

la contractilidad. 

La participaciGn del aumento de la precarga (volumen diast61ico final 

del ventriculo izquierdo) en el incremento del volumen de eyecci6n no pare 

ce ser significativo en el ejercicio en posici6n supina ( ergometrfo en po 

sicic5n supina) ni en el ejercicio en b1pedestaci6n hasta niveles submhimos. 

El corazón del paciente isqu~mico responder6 al ejercicio de acuerdo a 

los requerimientos mioc6.rdicos de oxígeno en un área determinada que exce-­

dan a la capacidad de aporte hemlitico a trav~s de las arterias obstru{das. 

La isquemia resultante se reflejar~ en la reducción de la actividad sistlSli 

ca de contracci6n y en la alteraci6n de la fUnci6n de relajación diast61ica. 

El ejercicio isométrico o estático, implica el desarrollo de fUerza -

con poco o nulo movimiento. La respuesta cardiaca en esta si tuaci6n esta me 

diada por los reflejos autonómicos nerviosos, que suponen una disminución -

del tono parasimpático y un aumento en la actividad simpática. El aumento -

en la frecuencia cardiaca es menor en el ejercicio isométrico que en el di 

nlimico, aunque las presiones arteriales sist6lica y diast6lica aumentan en 

el ejericio isométrico en forma muy notoria. También aumenta en forma ligera 
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el gasto cardiaco (por el aumento en la frecuencia cardiaca) aunque la FE 

y los volumenes ventriculares se mantienen en valores muy parecidos a los 

de reposo. 

El ejercicio isométrico se puede llevar a cabo con un dinam6metro ma­

nual o con un collar arrollado del esfigmoman6metro ( 35) 1 el paciente se -

coloca en posici6n supina y decúbito lateral 'izquierdo y se le pide que rea 

lize una presi6n m§.xlma y así se puede observar la presión mA.xima generada. 

Posteriormente se selecciona el porcentaje de fuerza voluntaria que se de­

sea efectue el paciente (25,30,33,50,70,100%) y que lo sostenga durante -­

tres minutos. 

Ehsani y col. (39) encontraron que los cambios fisiol6gicos dados por 

el esfUerzo isométrico en sujetos sanos se pueden obtener con un "handgrip 11 

(apreton de manos) con menos del 40% de una máxima contraccitín voluntaria 

(MCV) incluso con un 20% de MCV. 

Laird y col. (40) obtiene los mismos resultados con un 25% de MCV en -

adolescentes sanos. 

VI.- MODIFICACIONES EN LOS TIEMPOS DEL CICLO CARDIACO EN EL EJERCICIO 

Pauget y col. (41) midieron los intervalos sist61icos en sanos y en 

pacientes con angina de pecho en 4 minutos de esfuerzo en una banda, en_ 

centrando que : el PPE se acorta 26 mseg en los sanos y se alarga en 35 -

mseg en loa isqu~micos, la s!stole electromecánica Q-52 disminuyl5 24 mseg 

y el PE no se modific6 en los sanos, en los pacientes con angina el Q-S2 

no se modif1c6 y el PE se alarg6 en 23 mseg. McConahay y col (42) encon­

traron en isquémicos sometidos a e.]ercicio en bicicleta ergom6trica alar­

gamiento del PPE con acortamiento del PE y un aumento del PPE/PE, ellos -

no encontraron cambios en el Q-S2. 

Martin y col. (43), Luc Vanhees y col. (44) estudiaron el efecto del 

ejercicio f1aico a largo plazo en pac ientea isquémicos sujetos a 10 meses 

de entrenamiento para valorar los efectos ben6flcos de ~ate, mediante· los 

intervalos sist6licoa. Observaron que la frecuencia cardiaca disminuye -­

tanto en reposo como en ejercicio, El Q-82 y el PE no se modificaron, sin 

embargo la relaci6n del PPE/PE disminuy6 en forma significativa, concluyen 

do que el E: ejercicio mejora el funcionamiento miocárdico y los resultados 
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de un entrenamiento se pueden valorar con los intervalos sist61icoa. Refie 

ren que el uso de betabloqueadorea a d6ais bajas en forma cr6nica; no -­

afecta en forma adversa los efectos del ejercicio ffsico. 

VII.- VASODILATADORES 

Los efectos fiaiol6gicos de loa vasodilatadores son hasta cierto pun 

to opuestos a los provocados por el esfuerzo isom~trico. 

En la insuficiencia cardiaca aguda y cr6nica han sido estudiados por 

Chatterjce y Massie (45), Leier y col. (46) y otros investigadores (47-51), 

La ni troglicerine y el isosorbide se absorven r!lpidemente por le vra sub 

lingual y los efectos ocurren elrrededor de dos minutos¡ provocan le rela 

jaci6n del mdsculo liso vascular, con mayor efecto sobre los vasos de ca­

ci tancie y sobre las arterias de gran calibre y menos sobre las de menor­

clilibre (45,47). 

Esta acci6n se ve e traducir en vasodilstaci6n del lecho arterial -

pulmonar y sobre le circuleci6n coronaria, con vesoconstricci6n del lecho 

eapll!cnico. En lea arterias coronarias epicerdices (vasos de conductancie) 

se produce la dilataci6n con mfoimo efecto sobre las intramiocardices. 

Leier y col. (50) han descrito los principales efectos hemodinl!imicos 

de los vasodilatadores: que son reducci6n de la prcai6n capilar pulmonar, 

de la preai6n de la aurfoula derecha, diaminuci6n de le presiGn arterial 

aist!lmice y arterial pulmonar, con diaminucHin de lea resistencias arte-­

rieles pulmonares y eist!lmicas, con cambios variables en el gaeto cardia­

co y el volumen latido (esto depende del grado de insuficiencia o n6 del 

ventriculo izquierdo) , 

Leier y col. (46) valoraron el efecto del isosorbide en pacientes -

con insuficiencia cardiaca a trav!ls de loa intervalos siat611coa y diast6 

licos encontrando que¡ el incremento del gasto cardiaco y del volumen la­

tido se reflej6 en un acortamiento del PPE/PE, por un incremento del PE, 

al no haber cambios en el PPE, demostraron que el iaosorbide no tiene efcc 

to inotr6pico positivo marcado, 

El efecto vasodilatador de los nitritoa es evidente en ambos siste­

mas arterial y venoso en suj e toa normales y en pacientes con cardiopat{a 
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isqulimica, pero el efecto es mlls importante en la circulaci6n venosa. La 

disminución en el tono venoso reduce el retorno sanguineo al coraz6n por 

tal raz6n disminuye la precarga y los dillmetros ventriculares, esto se -

traduce en disminucilln de la tensi6n parietal y en la postcarga ( 52-55). 

Se ha demostrado (54) un efecto vasodilatador sobre las grandes arterias 

coronarias (vasos de conductancia). En estudios recientes (55), en anima 

lee con obstrucci6n coronaria se demostr6 que la nitroglicerina provoca 

redistribucilln del flujo sangufoeo hacia 11.reas ·isqu~micas, particularmente 

en el subendocardio. Esto mediado en parte por un incremento en el flujo 

eangu!neo lateral y en parte por la reducci6n de la presHln diast6lica -

ventricular, disminuyendo la tensilln sobre el subendocardio. 

Se ha demostrado que los ni tri tos alivian el espasmo de las arterias 

coronarias, que es el mecanismo principal en la g~nesis de la angina de­

Prinzmetal y de la angina de reposo (53), 

La mayor acci6n de los nitritos en la cardiopat!a isqul!mica es por , 

reducci6n de la actividad mecAnica del corazón, a travl!s de los efectos 

ya mencionados, con subsecuente disminuci6n de la tensilln parietal del -­

ventr~culo izquierdo (como resulta do de una disminucilln en le presilSn -

arterial y en el volumen ventricular) y del coneumo de ox!geno del mio-­

cardio, La reducción en la presi6n diast6lica final del ventrículo iz­

quierdo puede ademll.s reducir ls resistencia para el flujo sanguíneo coro 

nario. Esta combinacilSn de la reducci6n de los requerimientos de odgeno 

mioclirdico y el incremento en el aporte de oxígeno sobre las Areas de -

isquemia, alivia y previene el desarrollo de isquemia mioc,rdica en pn-­

cientes con angina de esfUerzo. 

PROPOSITOS DEL ESTUDIO 

Las caracter!sticas descritas del comportamiento fllncional del cora 

zlln en la enfermedad de arterias coronarias en reposo, con el esfUerzo-­

isomlitrico y con el uso de isosorbide se estudian en el presente trabajo. 

El objetivo es demostrar si son titiles en la evaluaci6n fllncional -­

del ventr!culo izquierdo, mediante tllcnica no ivasiva con fonomecanocar-­

diografra y la medic16n de los intervalos sist61icos y diast6licos. Se pre 

tende evaluar la reserva mioclirdica con la prueba de esfUerzo isomlltrico 
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y la capacidad al ejercicio con la prueba del isosorbide; ambos son eta 

mentos bftsicos en el planteamiento terap~utico de la enfermedad de arte­

rias coronarias. 

MATERIAL Y METODOS 

En el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Ch~vez, se estudia -

ron 25 pacientes portadores de cardiopatía isqu~mica, en forma prospecti­

va a quienes se les realiz6 coronariografía, cineventriculograf!a y en el 

mismo df:a se realiz6 en un plazo no mayor a 6 horas el estudio fonomecano 

cardiogrAfico. 

Todos trn!an historia clinica completa, estudio radiol6gico simple 

de t~rax y electrocardiograma en reposo de 12 derivaciones. Se excluyeron 

pacientes que tuvieran vnlvulopattas, o trastornos del ritmo que hicieran 

imposibles las mediciones fonomecanocardiogrlificaa. 

El tratamiento f\16 suspendido, los nitritos 6 horas antes del estu-­

dio. fonomecanocai'-diogr6fico e igualmente los antagonistas del calcio. Los 

betabloqueadores 24 horas antes e igualmente con la digital, los diurGti­

cos no se les suspendieron. 

Se utiliz6 equipo Mingograf 34 'Elema-Shtlnander' de 4 canales de in!!_ 

cripci6n directa a chorro. Se utilizaron micr6fonos (EMT-25) con amplifi­

c¡¡dor (EMT-22) para el registro de los fen6menos ac6sticos. El registro -

de los pulsos se llev6 a cabo mediante receptores de tipo Doucke-Drecht, 

tanto para el pulso carotídeo como pnra el apexcardiograma. Se efectu6-

el registro eimult5.neo de electrocardiograma en la derivación donde se -

observ6. con mfiYor nitidez la onda Q, apexcardiograma, pulso corot{deo y 

fonocardiograma, a una velocidad de 100 mm/seg del papel (FIG. lA y D). 

Primeramente en reposo por lo menos 10 minutos después de que el-­

paciente había adoptado la posici6n de decnbito lateral izquierdo de 45 

grados con elevaci6n del torso de 30 grados. Posteriormente, se llevó 11 

cabo el registro bajo esf\lerzo isométrico de empuñamiento ( handgrip) -­

sostenido y durante 3 minutos del 33 % de la mlixima contracción volunta 

ria, se utiliz6 el brazalete del esfigmoman6metro enrrollado y la gradn 

cifin se efectu6 por la medición en mmHg de la columna del aparato. 
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Finalmente despu~s de 5 minutos y sin cambiar de posicil5n se adminis 

tro una tableta sublingual de 5 mgs de dini trato de isosorbide, para rea-

. lizar el registro al tercer minuto durante el aumento máximo de la frecuen 

cia cardiaca, loe registros se realizaron en apnea espiratoria. 

En cada minuto del estudio en conjunto se efectu6 toma de la presiZin 

arterial con esfigmoman6metro braquial por mHodo auditivo con ·t~cnica·de' 

Korotkoff, 

En los registros se cuantificaron las mediciones de los siguientes -

parlrnetroe en un mínimo de tres latidos consecutivos. 

a),- INTERVALOS SISTOLICOS 

1.-ststole electroacfistica (Q-IIAo) desde la onda Q del ECG hasta las 

primeras vibraciones amplias del componente aortico del segundo ru! 

do (IIAo). 

2.-Perfodo Expulsivo (PE), del pie de ascenso del pulso carot!deo hasta 

la incisura dforota ( I) , 

3.-Perfodo Pre-expulsivo (PPE), se calcul6 restando a la Q-IIAo el PE. 

4.- Fase de Contracci6n Isovolum6trica (FCIV), se midil5 de laa primeras 

vibraciones amplias del primer rutdo ( IM) al pio de ascenso del pulso 

carot!deo {punto E) y se le resto el IIAo-incisura, equivalente el 

retardo del pulso. 

5.- Cociente Sist61ico de Welsaler (6). Es la resultante de la diviai6n 

del PPE/PE, 

6.-Fracci6n de Expulal6n (FE), se calcul6 con la fGrmula de Garrard (l) 

FE= l.125-(l,25 PPE/PE), 

b) ,- INTERVALOS DIASTOLICOS 

1.-Fase de Relajacil5n Isovolum6trica (FRIV), se obtuvo de medir desde 

las primeras vibraciones amplias del IIAo hasta el punto "O" del -

apexcardiograma ( IIAo-"O") • 

2.-Indice "a" se obtuvo de la siguiente fórmula (17), 

Indice 11 8 11 = onda "a 11 -en mm 
X 100 

Al turn E- 11 0" del apexcardiograma en mm 
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El estudio hemodindmico consisti5 en un cateterismo izquierdo con -

coronariograria selectiva mediante técnica de Sones o de Judkins y cuanti 

ficaci6n de presiones intracavitarias, con cineventricuJograf!a izquierda, 

monoplanar 1 en posición obl{cua anterior derecha, con la que se calcul~ -

la fracci6n de expulsi15n con método de Dodge y siguiendo los lineamientos 

del departamento de hemodin!lmica del Instituto Nacional de Cardiología Ig 

nacio Ch~vez ( 56), 

RESULTADOS 

Se estudiaron 25 pacientes, 23 del sexo masculino (92%) y 2 del -

sexo femenino (8%), La edad fluctu!I de 35 a 68 años con X 51.7 años. 

Diabetes mellitus padeclan 3 pacientes ( 12%), hipertensi6n 1>rterial 

14( (56%), Igual n~mero de pacientes ten!an el antecedente de tabaquismo 

positivo. 

' De acuerdo con la clasificaci6n de la NYllA, 5 pacientes se encentra 

ban en clase I (20%), 15 pacientes en clase II (60%) y 5 pacientes en cla 

se III (20%), 

Presentaban angina de esfuerzo 12 pacientes ( 48%) y angina. inestable 

7 (28%). Con infarto antiguo del miocardio 15 pacientes (60%) y con infa!: 

to reciente 7 (20%). En 8 pacientes se hebfo diagn6sticado m~e de un in­

farto ( 32%), La localizncilln del infarto electroctirdiogrlifica fUé: poste 

roinferior en 14 ( 56%), nnteroseptal en 3 ( 12%), anterior en 7 (28%) y la 

teral en 6 (24%), 

La coronariografta demostr'5 1 obstruccHSn significativa de un vaso en 

6 pacientes (24%), de dos vasos en 7 (28%), de 3 vasos en 6 (24%) y leeilln 

de tronco coronario izquierdo en 2 (8%). 

No recib{an tratamiento médico 6 pacientes (24%) y de tipo diverso en 

19 (76%), Nitritos en 14 ( 56%), antagonistas del calcio en 4 (16%), beta­

bloqueodores combinados con diur6ticos en 6 (24%) y digital en 4 (16%). 

GRUPO TOTAL 

Lo srstole electroactlstica (SEA) en el control ru6 de X 376;t 30, diaminuyl5 

no significativamente con el empuñarniento y la admin1.strnci6n del isosor-
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bide. El PPE con valor control de X llO;t 21.4 tendió a disminuir en su d!!_ 

racil5n en las dos pruebas. El PE con valor control X 264.B;t 33 se prolon­

gó no significativamente con las dos pruebas. El PPE/PE tendió a disminuir 

pero la diferencia tampoco fUll significativa. La FCIV al igual que el PPE 

tendi6 s ser menor no significativamente, La FRIV con valor control de -

X 123;t 25, tendHS a disminu{r con el esfUerzo isom!trico y no mostró· cam_ 

bies significativos con el vasodilatador. El Indice "a" con valor control 

de X 14.4;t 9,61' aumentl5 con el esfUerzo isoml!trico no significativamente­

y no se modificlS con el vasodilatador. Tabla I. 

TABAQUISMO 

La comparaci~n de pacientes fumadores con no fumadores moetrlS diferen_ 

· cias significativas (p<0.05) solo en la FCIV, que fUé .de 35;t 20 mseg en 

los no fumadores y de 53.:t, 18 en fUmadoree. Durante las pruebas en fumado­

res tendilS a acortarse no significativamente y en cambio no se modificl5-

en los no fumadores. El Indice "a" tambil!n mostrlS diferencias significatl 

vas (p< o.05). El valor fU!I de 12;t 71' en no fUmadores y de 16;t 101' en los 

pacientes con este h~bi to. Durante las pruebas en ambos subgrupos tendil5 

a aumentar pero la diferencias no fUI! significativa. Tabla II. 

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 

El PE se observlS mlis prolongado significativamente (p<0.05) en pa­

cientes con HAS en X 268!_18, que en los normotensos X 250;t21. Tanto con­

el esfUerzo isomliltrico como con el isosorbide en ambos grupos se observ6 

disminucilSn, más notoria con el vasodilatador en el grupo de pacientes -­

hipertensos. 

El PPE en el estudio control tuvo valores similares, pero mientras en 

el grupo de hipertensos se mantuvo sin variacilSn en cambio diemlnuy6 en -

los normotensos, con el vasodilatador· la ·diferencia entre ambos subgrupos 

ful§ significativa (p<0.05). Por los valores se puede comprender que el -

cociente PPE/PE tuvo valor mayor en los normotensos y con las pruebas --­

tendi6 a disminu!r en cambio en hipertensos el vnlor control ful! menor y-
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no se modific!S con las pruebas. 

La FCIV fu~ significativamente (p< 0.05) mb prolongada en hiperten 

sos (X 45.!:_28) que en normotensos (X 31.!:_17 mseg). En los hipertensos no se 

observaron cambios importantes durante las pruebas, en cambió en los nor 

motensos tendió a disminutr. Tabls III. 

DIABETES MELLITUS 

En loa 3 pacientes con Diabetes mellitus, el PE fu~ m!ls corto, el -­

PPE ml!i.s largo y el Indice "a" menor la diferencia fU~ significativa (p•< 

0,05) pero el grupo fU~ muy reducido. Llam~ la atenci6n que en loa pacien 

tes diab~ticos el Indice "a" tuvo aumento notorio y significativo (p<:J.05) 

en especial con esfUerzo isom~trico y en menor grado con el vasodilatador, 

variaciones que no se observaron en el grupo de no diab~ticos, Tabla IV, 

CLASE FUNCIONAL DE LA NYHA 

En rslaci~n a la clase fUncional se observ!i frecuencia cardiaca -

mayor en pacientes de clase III, el PE rué mlls breve proporcional a la 

disminuci!in de la capacidad fUncionnl de los pacientes (p < 0,05), y el 

PPE fUll de mayor duración en pacientes en clase III (p <0,05), Logicamen 

te el PPE/PF. fU~ tambi~n mayor en este grupo. La duraci6n de la FRIV tam_ 

bi~n aumentll a mayor deterioro fUncional (F<'J.05), Respecto al Indice -

11 a11 no se observaron dlferenclns. Los cambios con las pruebas de esfUerzo 

isom~trico y vasodilatador demostraron cambios similares, tanto en clase 

fUncional I como en II y III, Los cambios no son significativos, Tabla V, 

ANGINA DE PECHO 

La comparaciÍSn del grupo con y sin angina de pecho mostraron pocas 

diferencias, La FCIV y el Indice "a" mostraron valores mayores en el -­

grupo con angina (diferencia no significativa), La FRIV f\J~ ml!s breve -

X 120.!:_24 mseg en el grupo con angina con diferencia significativa (p <0.05) 

que en el grupo sin angina (X 13lz24), No. se observaron diferencias de com 

portamiento post esfUerzo iaom~trico ni con la. administraci!in del vasodila 
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tador. Tabla VI. 

INFARTO DE MIOCARDIO 

En los pacientes con infarto de miocardio que es el grupo mayor (21), 

la frecuencia cardiaca f\IA mlis alta, la SEA mlls breve, al igual que el :._ 

PE y el PPE, pero la diferencia no f\ll! significativa. La FCIV f\li! de ·me-­

nor duraci!ln (X 34!.lB mseg) en pacientes con infarto que en aquellos que 

no lo hablan presentado (X 50!.10 mseg) diferencia significativa (p< 0.05). 

La FRIV tuvo mayor duracitln (X 125!.25 mseg) en pacientes con infarto, que 

en los no infartados (X 112!.12) con p <0.05 , El valor del Indice "a" f\11! 

mayor en pacientes con infart (X 15!.9), que en pacientes sin infarto (X 
13!.8%), siendo su diferencia significativa (p < 0.05), Tanto con el esf\ler 

za iaomhrico cOlllO con el isosorbide el PE tendi6 a aumentar y el PPE a 

dismimfl.r en ambos grupos sin diferencias significativas. En cambio f\1~ 

significativa (p< 0,05) la disminucil5n de la FCIV en los no infartados, 

que en loe que hablan presentado esta complicacil5n, Similar f\ll! la obser 

vaci6n respecto a la FRIV cuya duracil5n aument!5 significativamente (p < 

0 105) en los pacientes sin infarto y no mostro cambios en los infartados, 

El Indice "a" aumentll en ambos grupos con el esf\lerzo isomi!trico sin sig_ 

nificacil5n, Tabla VII.y Grllfics 1. 

NUMERO DE VASÓS OBSTRUIDOS 

En los pacientes con 3 vasos obstruidos la frecuencia cardiaca fil~ 

mayor con disminucil5n significativa (p < 0,05) en la duracil5n de la SEA y 

del PE, a la inversa el PPE f\1¡¡ m6s largo a mayor nfimero de vasos obstru 

Idos (p <0,05), La FCIV f\ll! significativamente mayor (p < 0.05) en los pa 

cientes con obstrucci15n de 3 vasos (X 47!.17 mseg) que en aquellos con -

una o dos obstrucciones significativas (X 32!.17 y 31!.12 mseg respectiva 

mente). No se observ6 proporci6n respecto al ni'.imero de vasos obstruidos 

en cuanto a la duraci6n de la FRIV ni del Indice "a", 

Con la realizaci6n de las pruebas de esfuerzo isométrico y de admi 

nistracil!n de ieosorbide, al comparar loa tree grupos se obaerv6 incre-
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mento similar de le frecuencia cardiaca, pero mientras en loa de lesi6n 

de un vaso le SEA y el PE se prolongaron y el PPE se acorte, hay tenden 

cia e reducir el PE y se mantiene sin cambios el PPE. La FCIV dieminuy6 

en los de obstruccil5n de un vaso y en cambio se prolongll en aquellos con 

dos vasos obstruidos. La FRIV tiende a disminu{r en pacientes con obs­

trucci!ln de uno y de dos vasos y en cambio se prolong6 en pacientes con 

obatrucci!in de tres vasos. El Indice "a" tendio a aumentar en pacientes 

con uno o dos vasos obstru1dos y no sufrii5 cambios con los de lesi6n tri 

vascular. Table VIII. 

TRATAMIENTO 

El grupo de pacientes que no recibían tratamiento farmacolllgico mos­

tr6 _mayor duracilsn de la SEa y del PE, asI como valor menor en el PPE ( 

p < 0.05). En el grupo sin tratamiento la FCIV rul! significativamente mlis 

breve (p <0.05) ,en el grupo sin tratamiento con X 29;t.14 que en aquellos 

que recibian alg[in tipo de flirmaco X 49;t.20 mseg. Los cambios en relacil5n 

a esfUerzo isoml!trico o vasodilatador fUeron similares en ambos grupos, 

a excepcil5n del PE que disminuyl! en los no tratados y se prolong~ en los· 

que si recib~an medicamentos. Tabla IX. 

NITRITOS 

De loa pacientes qua recibtan nitritos las diferencias fUeron eimila 

res a lo referido en el grupo general de tratamiento. Menor PE mayor PPE 

y mayor FCIV (p < 0.05), pero mostraron dl.ferencias significativas (p< 0.05) 

respecto al Indice "s", que tuvo valores mayores (X 15;t.4%) en loe no trata 

dos que en los que recibían ni tri toa (X 12;t.6%). Nuevamente se observe pro 

longacil5n de la SEA y del PE con el esfUerzo isoml!trico y el isosorbide en 

pacientes que recib~an nitritos. Tabla X. 

ANTAGONISTAS DEL CALCIO 

Los 4 pacientes tratados con antagonistas del calcio mostraron dife_ 

rencias significativas (p <O.OS) respecto a mayor frecuencia cardiaca, --
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PE de menor duracilSn y PPE m5s prolongado, En cambio la FCIV mostrlS velo 

res similares al de los enfermos no tratados y el Indice "a" f\t~ signifi 

cativamente menor (p c0.05) en los que recibran antagonistas del calcio­

(X 10;t5%) que en aquellos sin tratamiento (X 15;t4%), Con las pruebas efec 

tuadas en el grupo tratado con calcioantagonistas nuevamente se observll 

prolongaci6n del PE a diferencia de la reducci6n de los no tratados y aC!e 

m!is la FCIV aumentlS en pacientes que recibian este tratamiento, en este -

grupo el Indice "a" no se modific6 con el ejercicio iaom~trico ni con la 

adminietraci6n del isosorbide, manteniendoae en valores normales • Tabla 

XI y Grlifica 2. 

DIGITAL 

Reciblan solo 4 pacientes y en ellos hubo diferencias significati­

vas (p < 0.05) en todas las mediciones comparadas. La frecuencia cardiaca 

mayor, la SEA y el PE mllA. breve, el PPE mlis largo, la FCIV de mayor dura_ 

ci6n, la FRIV mis breve y el Indice "a" menor. Con el esf\terzo isom~trico 

y el isosorbida se observlS como diferencie del grupo sin tratamiento que 

la FCIV se mantuvo igual y no disminuyl!, ademl1s las FRIV se prolongli, 

Tabla Xll y Grllfica 3. 

BETABLOQUEADORES 

Ademlls de este medicamento todos recibl'.an diur~ticos y no se observa 

ron diferencia respecto a la frecuencia cardiaca comparado al grupo sin 

tratamiento. En cambio la SEA y el PE fUeron significativamente (p < 0,05) 

mlls breves y especialmente el PPE mlis largo con PPE/PE de mayor valor. La 

FCIV f\tll de aayor duracilln en los pacientes con betabloquaador, la FRIV-• 

propiamente igual y en el grupo con tratamiento de betabloqueador el Indi 

ce "a" moatrli diferencia significativa (p <0,05), en eatoa de (X 23;tl2%) 

y en loa no tratados (X 15;t4%). En relaci6n al comportamiento con las -

pruebas efectuadas se observ.6 incremento en la SEA y en el PE en los pa­

cientes tratados con betabloqueador lo opuesto a lo que se observli en -

los no tratados. Tabla XIll y Gr~fica 4. 
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CORRELACION FONOCARDIOCRAFICA CON EL CATETERISMO 

La Fraccil5n de Expuls1'5n (FE) determinada con el ml!todo de garrard 

( l) no mos trl5 correlacilln con la deteminacil5n angiogrllfica por lo que 

se excluyl5 del anlUieie. 

Al iguel que lo referido por algunos autores, Voigt (18), el Indice 

"e" mostrb buena correlacil5n (r=0,81 y P= .c0,01) con la determinacHln de 

la presil5n diaetl51ica final del ventrículo izquierdo obtenida en el regi.!! 

tro de preeil5n intracavitaria durante el cateterismo. Grllfica 5, 

DISCUSION 

En numerosas publicaciones ae ha referido que el PE se acorta, el PPE 

se prolonga en la enfemedad de arterias coronarias, Tambil!n se ha referi 

do que la FCIV y la FRIV estsn prolongadas en estos pacientea, debido a la 

reduccil!n de la capacidad de contraccilln del ventr!culo izquierdo. Igual_ 

mente se hB seilalsdo que la onda "a" del apexcardiograma aumenta de altu 

ra proporcionalmente al incremento en la presi!ln diast!llica final del ve!! 

tr!culo izquierdo, 

En el presente trabajo se ha pretbndido estudiar las variaciones que 

determinan el incI'Bmento' de la postcarga del esfUerzo isom!trico y la re_ 

duccil5n de esta, asociada a la reducci~n de la precarga con la administra 

cil5n de ieosorbide sublingual, Las pruebas anteriores tienen como objeti­

vo demostrar loe cámbios en el estado fUncional ventricular, en loe dife­

rentes parl!metros del fonomecanocardiogrruna y con ello tratar de conocer 

las caracter!eticas respecto a las diferentes variantes do la cardiopa­

t~a iequl!mica, con la oportunidad de evaluar la respuesta funcional. 

En el presente estudio se corroboran loa cambios referidos en la li _ 

teratura en loa tiempos del ciclo cardiaco que se midieron, Y si bien -

tienden a mejorar durante la realizaci6n de las pruebas no ae observa di 

ferencia significativa. Estos aparecen cullndo se analizan en t\mcil!n de 

un determinado parl!metro. Por ejemplo el grupo de pacientes con el ante­

cedente de tabaquismo moetrl5 FCIV e Indice "a" significativamente mayar­

en loe fumadores, y esta lUtima medicilln 'se incrementa proporcionalmente 



mfts con el esfUerzo 

. ESTA TESIS 
-is.SALIR DE L NO DEBE 

isomHrico, Este Hallazgo no ~a a~!~q!llf&Ao en la 

11 teratura y tal vez la diferencia este en relacilSn al tabaquismo como -

factor de riesgo en la enfermedad de arterias coronarias. 

Los pacientes con Hipertensil!n arterial sisdmica mostraron mayor du 

racil!n de la FCIV y del PE (p < 0.05) pero tanto con el esfUerzo como con 

el vasodilatadoren ambos grupos tienden a disminuir. El PPE se acorta no­

tablemente con el vasodilatador en los no hipertensos y en cambio no su­

fri!I cambios en el grupo con HAS. Probablemente se deba a que el incremen 

to en las resistencias perif~ricss en los hipertensos poco se modifican -

con el ieosorbide y en cambio la apertura aortica se adelanta con el des_ 

censo de las resistencias normales de los no hipertensoe. 

En relacil!n a la Diabetes mellitus, los portadores de este padecimien 

to mostraron PPE largo y PE corto (pe o. 05). A excepcil!n del efecto del -

isosorbide sobre el PPE con el cual se redujo no hubo cambios eignificnti 

vos en las pruebas efectuadas. Puede inferirse de lo anterior que le cap!! 

cidad de contractilidad y la fUnci!ln de bomba es menor en loe dib6ticoa, 

aunque surge una duda al encontrar mayores valores del Indice "a" en los 

no diabbticoe pero en estos no cambie con el esfUerzo isoml!trico y con el 

vasodilatador, contrastando significativamente con el aumento en los diabl! 

ticos, haciendo manifiesto el mayor deterioro miocl\rdico del enfermo coro 

nario diabl!tico, 

En relaciiln a la clase f\lncional el PPE tuvo mayor duracibn en los pa 

cientes con mayor deterioro fUncional clase III, qie si bien disminuytl du 

rente la realizaci~n de las pruebas siempre hubo valores mayores que en -

los pacientes con mejor capacidad fUncional. El PE tuvo comportamiento i!! 

verso al grado de deterioro, mb corto en clase III y sdemlis no eufri~ cam 

bios durante las pruebas. La FRIV guardo proporcil!n similar mayor duracil!n 

a mayor incapacidad, Todo lo anterior revela que las mediciones referidas 

guarden estreche relaciiln con el grado de deterioro miocll.rdico y pueden -

ser utilizadas como fodice fiel del grado de deterioro fUncional del pa­

ciente coronario. 

Llama la atencilSn que en los pacientes con angina no ee observen dife 

rencias en los tiempos si tlSlicos y en cambio si sesn evidentes en los -

tiempos disstlSlicos, el Indice "a" rub mayor en pacientes con angina, sin 
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cambios durante las pruebas y aumenta con estas en los no anginosos. De_ 

be tomarse en consideraci6n que el llenado coronario se produce durante 

la dilistole y que probablemente el incremento de presil'.in intracavitario -

durante la d!Astale y de la tensil'.in endocfu-dica durante este lapso influ­

yen en la perfUsiiSn miodirdica y favorescan la aparici6n de angina. 

Loa pacientes que habían sufrido de infarto del miocardio mostraron 

PE mAo corto, con inr:remento durante lus pruebas, pero las diferenciae -

mds notorias y significativas se observaron en relación a la FCIV, m~s 

breve en el infartado y a la FRIV mlls larga en el paciente con infarto, 

ademlis durante las pruebas tiende a disminu!r su duracil5n en el paciente 

con infarto y en cambio a tener mayor duracil'.in en el no infartado, hallaz 

go concordante con un mayor Indice 11 a11 en los pacientes necrosis mioc~rdi 

ca. Todo lo anterior revela que- tanto la capacidad da contraccilln, la ca­

pacidad de distensH5n y la presilsn capilar pulmonar estan mlls alteradas -

en loe sujetos que han sufrido infarto del miocardio. 

Las alteraciones tanto en tiempos sistlllicos como en los diastl5licos 

guardan proporcilln con el nOmero de vasoa que mostraban obstruccii5n signi 

ficativa en la coronariografía, El PPE f\ll! m!ls largo, al igual que la -

FCIV y el PE mds corto en pacientes con lesi!Sn de tres vasos. Ademfts el PE 

tendilS a prolongarse durante las pruebas en los pacientes con obstruccilln 

de una arteria y no sufre cambios en los enfermos con dos o tres arterias 

dalladas. Estos hallazgos son congruentes con la magnitud y evolutividad.,­

de la enfermedad coronaria y por lo tanto en forma sencilla podrfon ayu­

dar a valorar la magnitud de la enfermedad coronaria. 

Respecto a la influencia del tratamiento tal parecería que loe enfer 

moa tratados tienen mayor al teraci!Sn de las mediciones que los no trata­

dos, estli expreoando mayor gravedad de la enfermedad y no que ol trata -

miento tuviera efectos desfavorablee. Tal vez en estudios enfocados en -

mediciones previas y durante el tratamiento permitieran establecer conclu 

sienes definidas a l!ste respecto, las informaciones aqu{ obtenidas no pu!!_ 

den tomarse como concluyentes. 

Por ejemplo los pacientes con tratamiento de vasodilatador mostraron 

PE mlis corto, PPE y FCIV m6o prolongadas. 

Respecto a los antagonistas del calcio el PE f\i~ mlls corto en los pa 

cientes tratados, la FCIV más larga, pero sorpreaivamente el Indice 11 a" -
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mAs bajo y dentro de lo normal. Se hace evidente el efecto antinotrl5pico 

pero defini tlvamente con los antagonistas del calcio disminuy!I la presi5n 

diastalica final del ventrtculo izquierdo y le permite tolerar el esfuer­

zo isom~trico y el efecto del vasodilatador. El resultndo es muy simi lnr 

aunque menos marcado con el uso de> los betnbloqueadores. 

En la buc:na correlación que obtuvinws entre las mediciones de la pre 

etl5n diunttilica finnl del vcntri'culo izquierdo por hemodin~micn .v ~l Indi 

ce 11 13. 11 confirinun ·1an resultado!> yrJ reportados par difC'rent1!B autor·r;:,. 

En conclusión: La obtención de JoG par~rnetros fonomec{lnoca.rdiof!,rri.n 

ces, de Jon ti~mpoR fJist6licos y oJjo.st/Slicor>, (!n pncientea con card1ord­

t!a isqu~mica y L1 valoracibn tlel estado f'uncionnl del ventrículo Izq111cr· 

do mediante las pruebas de es:f\lcrzo i.•3omt!trlco y el u~o d1J isoGorbicle¡ se 

considera que son de utilidad y pueden complt!mentur en forma por dcmlh:; -

adecuado. el t~studio del estado de funcil'ln ventricular, yn que lineen r:iani 

fiestas liJ!j alterncionea hemodln6.micns tnnto aiat!Slicns como r95t6licao 

teni~ndo lél ventaja de poder ser renl izadas en fomn secuencial.¡ por lo 

tanto en forma ncncillu pueden ayudar ll valorar la mugni tud de l u enferme 

dad de artcrins coronari aG. 
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MEDICIONES 

FRECUENCIA CARDIACA 

Q-IIAo (SEA) 

P.E. 

P,P.E. 

c. Weiasler PPE/l'E 

F,c.r.v. 
F.R.I,V. 

Indice 11 a11 

TABLA 

FONOMECANOCARDIOGRAFICAS GRUPO TOTAL 

REPOSO ESFUERZO 

x 73, 13 74 :!. 13 

x 376.!: 30 372;!_ 29 

X 264:, 33 270;!_ 34 

x·110:: 21 101;!_ 18 

X o.42.:, 0.11 0.37::_0.10 

x 37;!_ 19 35;!_ 16 

x 123:: 25 121;!. 26 

x 14.4;!_ 9 16;!_ u 

TABLA II 

ISOSORDIDE 

74 :!. 11 

375;!_ 27 

269;!_ 35 

104;!_ 22 

0.39;!_0.11 

33;!_ 16 

124;!_ 26 

14;!_ B 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN 

FUMADORES NO FUMADORES 

REPOSO ESFUERZO ISOSORDID!: llEPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

r.c.r.v. •xs3:: 10 49;!:_ 19 47;.t: 19 35!, 19 

Indice 0 a 11 •X 16;t 10 17!, 15;!_ 8 *12!, 7 14;!_ 8 14;!_ 9 

•p <0.05 



TABLA III 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN PACIENTES 

CON H.A.S. SIN H.A.S. 

REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDt: 

P.E. , ºX268.!, 18 260.!, 23 258.!, 20 º250.!, 21 246.!,20 248.!, 22 

P,P.E. X108.!, 20 105.!, 19 º108.!, 17 106.!, 24 103.!, 22 •97.!, 24 

F.c.I.v. •x4s.!. 20 44.!, 26 43.!, 25 • 31.!, 17 29.!, 15 27.!, 14 

•p <o.os 

TABLA IV 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN PACIENTES 

CON DIABETES MELLITUS SIN DIABETES MELLITUS 

REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORDIDE 

P.E. •x241.!. 16 246,±.21 243.!, 18 •265.!, 34 269.!, 34 270.!, 34 

P,P,E, *X128.!,8 121,±. 11 126.t 9 •109.!,20 104.!, 20 102.!, 20 

C,WEISSLER 
xo.s3.!.o.05 0,49.!.o.01 0.51.!,0.06 0,41.!,0.11 0.39.!,0.ll 0.38.!,0.10 

P,P,E,/P,E, 

Indice ,"a" •X 11.:!:,5 *14.!, 9 15.!, 9 

•p <0.05 



TABLA V 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS 

EN PACIENTES SEGUN CLASE FUNCIONAL DE 

LA N,Y.H.A, 

CLASE CLASE • II CLASE III 

REPOS·J ESFUERZO ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO !SOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

F,C, ;¡ 67.!:. 14 67.!:. 12 66.!:. 11 72;t 12 71.!:. 12 73.!:. 11 ºº.!:. 10 83.!:. ll 83.!:. 11 

P.E, •i1275:t.56 276.!;.49 275.!;.48 • 268:!:_22 272;t26 274;t27 *239!,14 242;t20 240.!;.17 

P,P,E, •il117_t22 112_t21 111_"!:25 • 103.!;.15 98.t.15 98_tl6 *132.!;.15 123;!:.16 12l;tl5 

P.P ,E, /P ,E, *O ,45.t.O ,15 0.43;t0.14 0.43;t0.14 *0,39.t.0,07 0,37.t.0,08 0.36.!:.0.08 •o.54±,o.oG o.so±.•ºª 0.50.t.,07 

F,R,I.V, •i1U4;t2o 115.t.20 116.!;.27 *124;t27 123;t26 128;t24 *127.t.13 125.t.22 124.t.21 

Indice" aº ¡¡ 24;tl2 25_t9 23.t.8 11.!;.5 12.t.5 10.!;.5 16;t6 19;tl0 18.!;.10 

•p <0,05 
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TABLA VI 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS Et! 

PACIENTES 

CON ANGINA DE ESFUERZO SIN ANGINA 

REPOSO ESFUERZO ISOSOílBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

F.c.r.v. ;¡ 39:!:_19 39:!:_17 38_!;16 30:!:_14 28;t15 25:!:_14 

F,R,I.V. •x120:!:.24 120;t25 121:!:_25 *13l;t24 127+24 129;t25 

Indice "aº XlS;t,10 15:!:_9 15:!:_9 13:!:_6 15.:t.8 15:!:_8 

•p <0,05 



TAB!.A VII 

MEDICIONES fONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN 

PACIENTES 

CON INFARTO DE MIOCAHDIO srn INFARTO DE MtDCARPIO 

REPOSO ESFUERZO ISOSORE!Im: REPOSO ESFUERZO ISOSOUBIDE 

F.C. X 73!_12 75!13 74!_12 65:t6 67!_5 67i_S 

Q-IIAa X370!31 3G2!2ú 372.:_20 386.:_12 388.:_13 3U'l!_l4 

P.E. X262:t35 2G7+37 2G7.<;.36 271:_15 283.!_~3 280!_24 

P.P.E. x111i21 105!_2& 101.<;.21 ll5.<;.9 108_'.12 110.<:.14 

F.c.r.v. •x 34:t.1B . 34.:_Hl . 31+17 . 50!_10 . 434-~J . 40•3 

E.R;I.V, "Xl25:t.25 *122.!_25 11 123,:!,?6 *112.<;.12 •122:.?1 11 123.!.20 

Indice 11 a11 *X15±.9 lG.!;_9 15.!;_9 . 13.!;_B 15.:_B 13i7 

•p <0.05 



maeg 50 

r.c.x.v. 40 

~o 

mseg 130 

l',R,I.V. 120 

110 

REPOSO 
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GRAFICA N• 

.... 
ESFUERZO 

.... .... '1).. __ _ 

ISOSORDIDE . 

------·--o 

- -----.....--,.;:::--=-:-:-:::-::-:-:=-:""'----o 

• CON lNF ARTO 

O SIN INFARTO 



TABLA VIII 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN 

PACIENTES CON OASTRtlCCION CORONARIA DE 

UN VASO DOS VASOS THES VASOS 

REPOSO ESFUERZO ISOSORD!DE HE POSO ESFUERZO ISOSOl!OTDE REPOSO ESFUEllZO ISOS011DIIJE 

t·.c. •X71:11 70!-)2 72:'._12 . 72:'._6 73+6 74+5 "fl2+14 81+13 !13:'._13 

Q-IIAo •X:1?2.!.2~l '.f/4¡ 29 375+29 •373!:1º 372::'._ll 371:'._12 •352+26 350+27 '.J51+26 

P.E. ·X~:7·1±_Iíl 21~5-~_?5 28G+?.6 *264!'_18 263+19 263:'._18 *237+ 16 2Jfl~_l!J 2'.lH+ l'l 

p,p,f,, "X101_~ui mi.:10 !l6:'._17 '108,!)íl 10'/+15 108:'._10 *1?0.!_l 7 111!_1 l 117117 

P.P.F../P.E.•X1J,'3'l_!: ,m1
. 0,35!.·º') o .34::'._.08 '0.41!;_.09 0,40!;·ºª 0,41!;_.07 •0.501-.06 0.4fl_!..0G 0.4U.!:_.06 

c. WEI!.lCJ.I'!! 

l',C.I.V. X32!_17 30!_15 26.!:_15 31.!;12 31!;_12 34_t7 . 47::'._17 45!:_16 44!_16 

Lll.I.V. X12lJl. ~'G 122±_23 123!23 130_t30 127::'._31 128_t29 123!;_10 l 2Gt?l 128!_21 

lndicB "nº x 9.t.º 12.!;B ll_t9 16_t4 19_!0 17_!7 13+8 D_tB 12!7 

•p< 0.05 



TABLA IX 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN PACIENTES CON 

TRATAMIENTO MEDICO o SIN TRATAMIENTO 

CON DIVERSOS FARMACOS SIN TRATAMIENTO 

REPOSO ESFUERZO ISOSORBinE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

Q-IIAo •X367!;.27 368:!_28 370!;.27 •x390:!.33 386!;.31 383!;.31 

P.E. •x251:!.23 262!;.28 266!;.32 •X2a5!_47 282!;.14 280!;.40 

P.P.E. •x114:!.1g 107!;.20 107!_20 •x104:!.20 101!;.19 95;!:23 

F.c.I.v.•X49!_20 46!_19 43119 •X29!.14 27!;.13 25!;.11 

•p < J.05 

TABLA X 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN PACIENTES CON 

TRATAMIENTO .. CON NITRITOS SIN TRATAMIENTO 

REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

Q-IIAo X369;!:25 370;!:25 372;!:25 390;!:33 386;!:31 383_!31 

P,E, •x2s2:!.23 269!;.28 271_!30 •285_!47 282_!44 280;!:42 

P.P.E, •x113!22 105!;.22 104!;.21 1104;!:20 101!;.19 95;!:23 

F.C,I.V. •x 39!20 38_!19 33;!:17 • 29!,14 27!;.13 25:!'_11 

Indice 11 a11 •x12:!.6 13!;.7 13_!7 • 15.±,4 18!;.7 17!;.7 

*p<0.05 



F.C. 

P.E, 

p,p,E, 

F.c.r.v. 

Indice "a" 

TABLA XI 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN 

PACIENTES 

CON TRATAMIENTO DE SIN TRATAMIENTO 

ANTAGONISTAS DEL CALCIO 

REPOSO ESFUERto ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

*X82z13 84z12 83zll * G8z12 1oi11 1oi11 

*X245z20 244+18 253.t18 *285+47 282z44 280!;42 

*XllDzlD 108+8 1DB.t12 •104z20 101z19 95!;23 

;¡ 3oz5 33z9 33.tB 29zl4 21z13 25.tll 

.;¡ 1D.t5 1oz5 10!;5 • 15z4 1Bz7 i1i1 

*p < 0.05 



mseg 290 

275 

P.E. 

260 
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TABLA XII 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN 

PACIENTES 

CON TRATAMIENTO DE DIGOXINA SIN TRATAMIENTO 

REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

r.c. *XBl:!:,14 83:!:,13 83:!:,13 *68:!:,12 70:!:,il 70:!:,11 

Q-IIAo *X357±.31 355:!:,30 355:!:,30 *390:!:,33 366:!:,31 363:!:,31 

P.E. •i1243:!:,19 246:!:,22 245:!:,19 *265:!:,17 262:!:,44 260:!:,42 

P.P.E. •x116±.9 110:!:,9 111:!:,14 *104:!:,20 101:!:,19 95:!:,23 

C.WEISSLER *X0,47:!:,,02 0.44:!:,.04 
P.P.E./P,E. 

0,45:!:,.06 •Q.36:!:,.12 o.37±..12 0.37:!:,.11 

F.C.I,V. •i136±.14 36;t,13 36:!:,11 *29:!:,14 27:!:,13 25;t.11 

F.R.I.v. •iius±.19 12l;t.23 125!_24 *124:!:,24 125;t,22 124;t,23 

Indice 11 a11 •i111±.5 11:!:,6 11:!:,5 • 15:!:,4 16:!:,7 17;t,7 

•p <O.OS 
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TABLA XIII 

MEDICIONES FONOMECANOCARDIOGRAFICAS EN 

PACIENTES 

CON TRATAMIENTO DE SIN TRATAMIENTO 

DE BETABLOQUEADORES MAS DIURETICOS 

REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE REPOSO ESFUERZO ISOSORBIDE 

Q-IIAo •x311!30 373+30 375!29 *390:t;33 386+31 383+31 

P.E. •x256:t;27 26l:t;26 261:t;2B *285!47 282+44 280!42 

P,P,E, •x122:t;15 116!15 115!16 *104:t;20 101!19 95!23 

c. WEISSLER •xo. 48! .11 
P.P,E,/P.E. 

0,45.:';olO 0,45!o10 •o.38!.12 0.37!.12 0.37!.11 

F.c.I.v. *X43!18 41!14 40!14 *29!14 27!13 25_!.11 

r.R.I.v. •x121!12 120!19 122:t;23 *124!24 125!22 124!23 

Indice "a" •x23!12 23!10 2l:t;9 • 15!4 18:t;7 17!7 

•p < 0,05 
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