EL BALISTOCARDIOGRAMA EN LA HIPERTENSION
ARTERIAL *

* %

Por FEsNANDO ANDREs TaApia MENDIETA

INTRODUCCION

La aplicacién clinica de la Balistocardiografia ha alcanzado en
los Gltimos afios un notable progreso. La posibilidad de utilizar méto-
dos de registro mds sencillos y adecuados a la practica médica (36) y
su intima relacién con la dindmica circulatoria, ha permitido propor-
cionar informacién complementaria Utll sobre el estado del aparato
cardiovascular. Su importancia se ha justificado por el hallazgo de una
alta incidencia de trazados anormales en personas con enfermedad car-
diovascular (4, 15, 29, 34, 59, 71, 87, 112), su relacién con el pronds-
lico reservado en personas con trazos patoldgicos (61, 99), los cam-
bios en relacién con la edad (5, 103, 104), la apreciacién evoluti-
va de recuperacidn o agravacién de la capacidad mecdénica cardia-
ca alterada (65), la correlacién con la aptitud para el trabajo
como guia para la rehabilitacidén del paciente cardiaco (20), la res-
puesta a estimulos que demandan mayor actividad circulatoria tales
como anoxemia (23, 38), ejercicio (6, 31, 58, 83), alimentacién (9),
v la accién de diversos agenies terapéuticos como evaluacién de la
reserva funcional y seleccidén terapéutica con criterio fisiolégico (53,
64, 85).

-* El presente trabajo es un resumen de la Tesis presentada por el au-
tor y aprobada por la Facultad de Medicina.

** Expresamos nuestro agradecimiento a la Catedra de Clinica Médica
y a los Doctores Alberto Canepa y Carlos Monge Cassinelli, miembros de
clla, quienes orientaron y ayudaron al autor para llevar a cabo este trabajo.
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El objeto de ests trabajo consiste en realizar en nuéstro medio un
andlisis cualitativo y cuantitativo del balistocardicgrama en la hiper-
tensidon arterial y apreciar las repercusiones especiticas a la elevacién
de la presién sanguinea en si y las secundarias a los factores agravan-

tes o asociados.

La agrupacién de los pacientes con enfermedad cardiovascular hi-
pertensiva en grados evolutivos, nos ha permitido estudiar los cambios
en relacién con el progrzso de la enfermedad y comparar la precoci-
dad e intensidad de dichas moedificaciones con otros métodos auxilia-
res que también destacan alteraciones circulatorias secundarias a. la

hipertensién sistémica.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 62 pacientes hipzsrtensos de ambos sexos, eva-
luados de acuerdo a la sistemdtica diagndstica adoptada por la C&-
tedra de Clinica Médica del Prof. Dr. Carlos Monge (114), de los cua-
les se seleccionaron 40 con enfermedad cardiovascular hipertensiva
no complicada, sin manifestaciones  clinicas, electrocardiogrdficas ni
radiolégicas de insuficiencia cardiaca, compromiso coronario acentua-
do -(angina de pecho o infarto del miocardio), ni enfermedades aso-

ciadas respiratorias o de otra naturaleza.

La edad de los pacientes estudiados en la primera serie fluctud
desde los 19 a los 67 afios e incluyeron 7 hombres y 33 mujeres,

Del estudio integral del hipertenso se utilizd para los fines del pre-
sents trabajo las siguientes evaluaciones:

l.—Anamnesis

2.—Examen clinico

3.—Fondo de ojo

4,—Estudio renal que comprendié pruebas de funcién glome-
rular vy iubular

5.—Test de sedaciéon con Amytal Sddico

8.—Estudio radioldgico del corazén y grandes vasos (posi-
cién frontal, oblicua y medicién del didmetro trans-
verso actual)

7.—Elecirocardiograma (Derivaciones standard unipolares
de miembros y precordiales)

8.—Balistocardiograma.
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Se estudid en forma especial el balistocardiograma del hipertenso
no complicado, con cardcter cualitativo v cuantitativo.

Los pacientes con enfermedad cardiovascular hipsrtensiva se cla-
sificaron en cuatro grupos de acuerdo al criterio evolutivo de Keith-
Wagner y Barker, a base de las anormalidades en el fondo de ojo (54
— 115), v utilizando 2l concepto de repercusion integral de Smithwick
(93). Se compararon los datos clinicos, los cambios de fondo de ojo,
radiolégicos, electrocardigraficos y. balistocardiogrdicos, con criterios
de registro precoz de anormalidad, de indice objetivo de los cambios
secundarios y de correlacion evolutiva.

El criterio de normalidad de los diferentes métodos auxiliares se
juzgd por la ausencia total de desviaciones fuera de los limites estable-
cidos con criterio absoluto.

Los 22 pacientes restantes de la serie (6 hombres y 16 mujeres),
fueron hipertensos con manifestaciones agravantes y de diversa etio-
logia. Este grupo, cuyo denominador comin fué el aumento de las ci-
fras de presidn arterial sistélica o diastdlica, incluyd nefriticos jévenes
menores de 35 afios con supuesta mayor indemnidad coronaria, hiper-
tensos complicados con manifestaciones clinicas y electrocardiografi-
cas del infarto o isquemia del miocardio definidas, insuficiencia cardia-
ca, lesiones vasculares periféricas de miembros inferiores, enfermedad
asociada (hipertiroidismo, enfermedad de Cushing, cor pulmonar cré-
nico secundario a enfisema), trastornos de ritmo (fibrilacién y fluter au-
riculares), pacientes con hipertensién sistdlica predominante (Enferme-
dad adrtica reumdtica, persistencia del conducto arterioso, arterioscle-
rosis predominomte), y se utilizaron como control de anormalidad. En
este grupo se incluyeron ademds, tres pacientes de la primera serie con
regisiros balisticos durante el test de amytal sdédico.

ESTUDIO BALISTOCARDIOGRAFICO

Se utilizd el balistocardidgrafo electromagnético de William Dock,
de tipo directo (County Surgical C®, Inc.), siguiendo las técnicas des-
critas por su autor (36, 37, 38). Como aparato incriptor se utilizé
el electrocardidgrafo de cuerda General Electric y Cambridge de regis-
tro directo.

Se estandarizé a 5 milimetros por/mv., registrédndose simultdnea-
mente el QRS del electrocardiograma en segunda derivacién como con-
trol de individualizacién y lectura (10, 46).
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Los reqistros fueron tomados cuatro horas o mas después de ha-
ber recibido alimentos (9) y con un periodo previo de reposo no menor
de 15 minutos. Toda medicacidn, especialmente tonicardiaca o hipo-
tensora, era suspendida por lo menos dos dias antes de la prueba (18
38, 85). Se eliminaba al paciente de toda vestimenta que pudiera
producir compresidn toracica o abdominal (16, 18) y ninguno estu-
vo bajo el efecto vrevio del tabaco (22, 62).

El Electrocardiograma de control era tomado inmediatamente an-
tes del balistocardiograma y de éste se registrarabom 4 trazos longitu-
dinales en cada paciente: Durante el reposo y respiracién tranquila, en
apned respiratoria, en apnea espiratoria v después del esfuerzo.

Sz did especial cuidado a la explicacion y control de la ejecucién
de las respiraciones sostenidas para evitar el efecto de Valsalva que
podria alterar la intensidad de las variaciones respiratorias del balis-
tocardiograma (38).

El test del esfusrzo consistié en la prueba de Master, efectudndose
el registro 30 segundas o un minuto después por término medio (66-68).

ESTUDIOS HECHOS EN LOS TRAZADOS
BALISTOCARDIOGRAFICOS

En la interpretacién y andlisis de las curvas balisticas de cada
trazado se hizo un estudio cualitativo y cuantitativo.

El examen cualitativo comprendid:

a.— El estudio integral del trazado en conjunto con andlisis de los
siguientes caracteres: regularidad, precisién o definicion, ampli-
tud y variacidén respiratoria.

b.— Estudio de los complejos sistdlicos y diastblicos en forma indivi-
dualizada y comparativa, que incluyd: morfologia, constitucion,
amplitud y regularidad.

c.— Estudio de las caracteristicas individuales de las ondas, que com-
prendidé: presencia, amplitud y morfologia (caracteres del vérti-
ce y de sus ramas).

El examen cuantilativo se realizd escogiendo en cada trazo los
complejos mds disimiles, teniendo como base la amplitud sistélica IJ.
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Con este criterio se utilizaron los complejos de mayor amplitud inspi-
ratoria y de menor amplitud espiratoria durante el reposo y después
del esfuerzo, los complejos mds amplios en apnea inspiratoria v los de
menor amplitud durante la espiracién sostenido.

El andlisis cuantitativo incluyod: tiempo de inspiracidn, amplitud
duracidn, indice de variacién respiratoria y coeficiente JK.

[]

El tiempo de inscripcion de las ondas se midid desde el vértice de
R al vértice de la onda balistica si fué Unico, al accidente més promi-
nente si fué enmuescado o al mas alejado si fué bifido, recogiéndose
los valores RF, RG, RH, RI, R], RK, RL, RM, RN, RO vy RN, expresados en
centésimos de segundo.

La amplitud fué medida por la deflexidn total de cada onda desde
su origen a su vértice y expresada con limites numéricos en milimetros
como ausentes, muy pequenas (0—5 mm.), pequenas (5 a 10 mm.), me-
dicnas de 10 a 15 mm. ), mds que medianas (15 a 20) y grandes (mdés de
20 mm). La denominacién de amplitud minima se establecid cuando
la onda no alcanzéd el milimetro de altura.

La duracién individual de la onda se analizd en el vértice y en su
base, ss expreso en centésimos de segundo y comprendié la sondas
H, J X, v L

El indice de variacién respiratoria estuvo expresado por el resul-
tado de la divisién entre la mdaxima amplitud inspiratoria y la mi-
nima espiratoria de 1], se objetivd en sentido de reduccion numérica y
se agrupd de acuerdo al criterio de Brown en cuatro grupos (3, 18, 38,
36).

El coeficiente JK/IJ], resultado de la division de la amplitud de am-
bos componentes, fué la expresién numérica de la profundidad de la
onda K.

Las conclusiones de anormalidad se agrupan en cuatro grupos de
acusrdo a las clasificaciones de Brown y Dock complementadas (18,
38).

La nomenclatura se ajustd a lo estipulado por el Comité de Ter-
minologia Balistogrdfica (14, 106).

Los caracteres cualitativos y cuantitatives normales promedios a-
doptados como base comparaloria sintetizan los trabajos de Anderson
(3), Brown (18), Dock (38), De Soldati (33), Silicani (92), Starr (97)
v las consideraciones de otros autores sobre los trazos normales regis-
trados con la misma técnica instrumental (7, 60, 80, 113).
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BALISTOCARDIOGRAMA NORMAL
-T_l;;n;o de 7 Reposo Esfue;zko' B W;\Tarlaclones
Inscripcién Insp. Esp. Ap. Insp. Ap. Esp. Insp. Esp. Normales
RH 0.075 0.067 0.067 0.069 0.04 —0.08
RI 0.133 0.132 0.131 0.116 0.10—0.14
R] 0.207 0.208 0.208 0.194 0.18 022
RX 0.300 0.301 0.299 0.286 0.27 0.3]
RL 0.402 0.397 0.397 0.387 037 0.42
Amplitud
H 3.27 3.50 3.21 3.38 — 100
HI 7.05 8.55 6.83 9.15 5.0 10.0
I7 14.77 19.45 12.25 26.32 10.0 20.0
JK 18.50 22.75 14.96 32.16 10.0 20.0
KL 10.0 15.0
LM —15.0
MN —15.0
NO No constante —10.0
Coeticiente
JK ( 080 — 120 ) 0.90-—-1.30
I
Indice de variacidn respiratoria:: 1J insp. —= Menor de 2
1 esp.
Morfologia
H Vértice agudo. Rama descendente rectilinea.
I Extremidad aguda. Ramas oblicuas simétricas, rama descen-
dente rectilinea, rama ascendente fina-rectilinea.
] Vértice agudo. Ramas oblicuas simétricas. Rama ascendente

vy descendente finas, rectilineas.

K Extremidad aguda. Ramas finas, rectilineas.

L Variable, Extremidad roma y aguda gruesa. Ramas oblicuas
simétricas o asimétricas con rama descendente menos verti-
cal. Rama ascendente rectilineq, fina. Rama descendente va-

riable.
M  Grosor mediano.
N Grosor mediano y grueso.
O Trazo grueso.

NOTA.—Los valores de amplitud varian dentro de amplios limites en
sujetos normales, por lo cual las cifras dadas en la tabla no
son absolutas y sdlo son tomadas con criterio ds comparacion.
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RESULTADOS

—EL BALISTOCARDIOGRAMA DEL HIPERTENSO ESENCIAL NO
COMPLICADO (CARACTERES CUANTITATIVOS Y CUALITA-
TIVOS).

A.—Estudio de las Ondas — Relac1on con los Ciclos Respiratorios
v Actividad Fisica.

Ondas Auriculares— En el 22.5% de los casos es posible indivi-
dualizar en algunos de los irazos ondas muy pequenas en su totalidad,
que se inscriben de 0.04 a 0.06 ssgundos después de R, precediendo a
la onda H inscritas como una deflexidn positiva y negativa, que reci-
ben la denominacién de ondas F y G respectivamente. Su presencia es
mayor (22.5% ) durarite el apnea inspiratoria, estando presentes en
menor porcentdje en los otros momentos respiratorios, siendo menos ob-
jetivas después del esfuerzo.

ONDAS VENTRICULARES SISTOLICAS

Onda H

Presencia.— Sélo en el 5% de los casos no se inscribe la onda H
en ninguno de los registros de un mismo paciente, pero es posible ob-
servar su ausencia constante en algunos de los trazos registrados du-
rante el reposo, respiraciones sostenidas o después del esfuerzo (35%
de los casos) y aun en ocasiones son inconstantes en un mismo trazo
(12.5%).

El mayor porcentaje de ausencia se registra después del esfuerzo,
especialmente durante su fase inspiratoria (27.5% ), existiendo mode-
rado predominio del porceniaje de ausencia en todos los momentos
inspiratorios.

Tiempo de Inscripcién.— Existe una notoria tendencia al retardo del
tiempo de inscripcion de la onda H. Los valores inscritos se registran
casi en su totalidad entre los términos de normalidad, limite mdximo
vy prolongacién del tiempo R-H, siendo mas ostensible el retardo en las
iases espiratorias (42.5% de los casos).

El estudio de los trazos en conjunto, apreciando el predominio del
tiempo de inscripcién en todos ellos, revela un 40% de normalidad, 15%
de limite mdaximo y 37.5% de tiempo prolongado de inscripcién de la
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primera onda ventricular balistica. Es interesante observar que el re-
tardo del tiempo de inscripcidén R-H se hace mds objetivo. y persistente
en los de gradoc mdés avanzado de enfermedad, 25% del Grupo [, 33.3%
del Grupo II, 40% dal Grupe III vy 80% del Grado IV.

Amplitud— Considerando la mdxima amplitud obtenida en algu-
no de los trazos, el 92.5% ds los casos presenta ondas H muy peque-
flas, menos de 5 mm; si se tiene en cuenta la minima amplitud detec-
tada, en el 40% hay ausencia de la onda y en el 60% restants son de
muy pequena amplitud. Existen pocas variaciones de amplitud en re-
lacién con los ciclos respiratorios.

Duracién.— Duracién media obtenida 0.08 con variaciones cntre
0.04 y 0.12. :

Morfologia.— Teniendo como base los cambios morfoldgicos del
vértice (duracién mayor de 0.03, empastamiento, enmuescamiento, bi-
fidez, vertice romo), ¢ de las ramas (enmusscamiento o rama descen-
dente no rectilinea), el hallazgo de ancrmalidad es minimo, 10% de
los casos considerando su presencia en clgunos de los registros y ms-
nos si se le analiza en cada fase respiratoria aisladamente. En ningtn
caso se le enconiréd anormal en todos los trazos.

Onda I

Tiempo de Inscripcidn.— No existe un predominio definido de a-
normalidad; en el mayor nimero de casos los valores caen dentro de
limites normales (55% ) y los restantes entre cifras opuestas (prolon-
gados o acoriados). El estudio en rslacién con los ciclos respiratorios
v la actividad fisica no revela nada especial, excepto una moderada
orientacién hacia el acortamiento del tiempo de inscripcion después del
esfuerzo.

Presencia y Amplitud.— En general sigue los mismos cambios que
la onda H. No se registra en el 2.5% de los casos, falta en alguno de
los trazos (respiracion tranquila, apneas o después del esfuerze) en
el 35% vy es inconstante en un mismo trazo en el 12.5%, siendo anor-
malmente muy pequena en la mayoria de los casos (80% ), aun consi-
derando la mdéxima amplitud obtsnida. Un porcentaje apreciable es
de amplitud minima {1 mm o menos) y si bien no existen grandes va-
riaciones con las fases respiratorias, es posible observar una disminu-
cién de la amplitud en los momentos espiratorios. Considerando el me-
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nor tamaiio ‘obtenido en algunos de los registros, el 60% de los casos
presenta ondas muy pequenas y en el resto la onda I sz hace ausente.

Morfologia.— La anormalidad morfolégica de la onda se mani-
fiesta por acortamiento de su longitud y es practicamente secundaria
a los valores de su amplitud comparados con la onda H (anormali-
dad por amplitud igual o menor que H), que traduce nacimiento alto
de la onda J.

Con este criterio, en el 95% de los casos, la onda [ es normal en
alguno de los trazos y persistentemente anormal en reposo, apneas y
después del esfuerzo en el 10%, presentando normalidad absoluta en
todos los trazos sélo en el 2.5%. Es ostensible la anormalidad en todos
los momentos espiratorios.

Onda ]

Tiempo de Inscripcién.— Se objetiva una marcada tendencia al
acortamiento dzl tiempo de inscripcién R-], estudiondo el predominio en
conjunto y analizando separadamente cada irozo en relacién con el re-
poso, esfuerzo, sus ciclos respiratorios y durante las apneas. El mayor
numero de casos presenta cifras de inscripcién que expresan en orden
de frecuencia: acortamiento (67.5% ), normalidad (20% ) y limite mi- .
nimo (5% ), con mayor tendencia al registro precoz durante las fases
espiratorias del reposo (57.5% ) y después del esfuerzo (62.5% y 70%
de casos con tiempo de inscripcién R-] acortados en inspiracién y es-
piracion respectivamente).

Amplitud.— Si se considera la amplitud de 10 mm como sl minimo
normal de la:onda ] y se escogen los valores mdaximos obtenidos, el
37.5% de los casos cae dentro de la anormalidad; si se toma como re-
lacién la minima amplitud regisirada en cualesquiera de los trazos, el
100% de los casos se hace anormal. En la onda que mayor variacién
presenta en relacién con los ciclos respiratorios, las mayores amplitu-
des se obtienen en las fasss inspiratorias del reposo (menores de 5
mm), y se observa una larga y marcada reduccién de la amplitud de
inspiracidén a espiracion durante el reposo, apneas y después del es-
fuerzo (Cuadro N¢ 10).

Duragiéon.— Valor promedio obtenido 0.16 seqg. con variaciones
entre 0.08 y 0.25 sedq.
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Morfologia.— La anormalidad morfolégica de la onda | se expre-
sa por alteraciones del vértice o de sus ramas, e incluye: duracién del
vértice mayor de 0.03 seqg. (vértice ensanchado), vértice romo, empas-
tado, enmuescado o mellado, vértice en meseta ascendente y descen-
dentz, enmuescamiento o melladura o empastamiento de las ramas, asi-
mtria de las ramas (morfologia en 'pico de tlauta™).

Con esta base, la onda | se presenta anormal en uno o mas de
los trazados registrados a cada paciente en el 67.5% de los casos (Cua-
dro N? 26) y es constantemente anormal en el 15%. Se hace ostensi-
bzlmente mds objetiva la canormalidad durante las fases espiratorias,
de los tres momentos registrados (reposo, apneas y despues del es-
fuerzo), donde el 35% de los trazos sonanormales, mejorando durante
la inspiracién donde mas del 80% de los trazos son normalzs (Cuadro
Ne 11).

Onda K

Tiempo de Inscripcion.— El porcentaje de normalidad es el mads
reducido de todas las ondas en lo que se refiere al tiempo dz inscrip-
cién (7.5% ) y tomando en consideracién el predominio que se obser-
va en los cuatro trazos registrados a cada paciente, los cambios son si-
milares en orientacién a los de la onda ], existiendo acortamiento del
registro de la onda en relacion al QRS electrocardiogrdfico de control
en el 67.5% de los casos. Este valor se mantiene casi constante en el
andlisis individual de los diferentes trazos en reposo, apneas y des-
pués del esfuerzo, observdndose muy pequenas variaciones sin orien-
tacién definida con los ciclos respiratorios.

Amplitud — Coeficiente | K— El estudio de los valores absolutos
1]
de la amplitud de K, revela un marcado predominio sobre las demds
ondas, considerando tanto la mayor como la minima amplitud regis-
trada en algunos de los trazos.

Expresando la profundidad de la onda K en relacién comparati-
va con la amplitud de la onda 1] (Coeticiente JK/I]) se obtiene, en uno
o mas de los trazos, valores mayores de lo normal en el 100% de los
casos, esta franca anormalidad se mantiene en el andlisis de las fa-
ses respiratorias durante el reposo, apneas y después del esfuerzo vy
se hace aun mds osiensible en los tiempos espiratorios, 80 a 90% de
los casos (Cuadro N° 13).
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Duracién.— Promedio obtenido 0.2] seg. variaciones entre 0.10 y
0.32 seq.

Morfologia.— La anormalidad morfolégica de la onda XK es desta-
cada por cambios en su fondo y en sus ramas, expresadas por: dura-
cién del fondo mayor de 0.03 seqg. (ensanchamiento), fondo empasta-
do o enmuescado, empastamiento o melladuras de las ramas.

Se registran anormalidades en uno o mds de los trazados de un
mismo paciente en el 90% de los casos, encontrandose en el 37.5%
anormalidad persistente en todos los trazos. Estas alteraciones se ob-
jetivan en mayor porcentaje duramte las fases espiratorias y son sen-
siblemente iquales en reposo, apneas o después del esfuerzo (Cuadros

Nos. 14 v 26).

ONDAS VENTRICULARES DIASTOLICAS

Onda L

Tiempo de Inscripcién.— Persiste el predominio de los casos con
acortamiento del tiempo de inscripcidn, pero en menor proporcién que
J vy K (55%) y con orientacién menos definida. Un porcentaje no pe-
quefio (22.5%) revela tiempo de inscripcidn prolongado, los rastantes
son normales (10%) o irrequlares (10%).

Un mayor nuimero de casos revela el acortamiento de R-L después
del esfuerzo (62.5%).

Amplitud.— Es la ssgunda onda después-de K que alcanza valo-
res mds altos, superando moderadamente a la onda sistélica 1] y va-
riondo ampliamentie desde muy pequeria a arande.

Presenta variaciones en relacién con los momentos respiratorios
como la onda sistdlica [, pero son muchos menos manifiestas. Las ma-
yores amplitudes en valores absolutos se obtienen en las {ases inspi-
ratorias y después del esfuerzo, pero =n términos comparativos de am-
plitud relativa, la onda L llega a predominar en el trazo en un mayor
porcentaje de los casos durante las fases espiratorias, pues aunque
disminuye de amplitud en ellas, no lo hace con la intensidad de las on-

das sistdlicas.

Duracién.— Promedio obtenido 0.22 seq. con variaciones entre 0.08
y 0.36 seq.
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Morfologia.— Las anormalidades morfolégicas se expresan por:

Ensanchamiento del vértice (duracién mayor de 0.05”), empasta-
miento manifiesto, enmuescamiento o melladura del vértice o de las
ramas, vértice en meseta (ascendente y descendente).

El porcentaje de ondas L anormales registradas en uno o mas de
los trazos, alcanza una expresion considerable (85% ) y sigue en fre-
cuencia a las ondas I y K (Cuadro N° 26). Sin embargo, su presencia
anormal no se manifiesta en forma persistente en todos los trazos de
un mismo paciente, sino en el 25% de los casos. Se le observa un ma-
vor registro de anormalidad durante las fases espiratorias.

Onda M

Presencia.— Sélo en el 5% de los casos no se registra en ninguno
de los cuatro trazos efectuados a cada paciente. Falta en algunos de
los trazos, en el 30% de los casos.

El menor porcentaje de auszncia se observa durante las respiracio-
nes sostenidas (10% vy el mayor en las fases inspiratorias de la respira-
dén tranquila y después del esfuerzo (20 — 25% ) con discreto predominio
sobre los momentos espiratorios. -

Tiempo de Inscripcién.— En nuestros casos se inscribe en general de
0.36 a 0.60 de segundo desepues de QRS electrocardiogrdafico. No existen
datos comparativos en sujetos adultos normales.

Amplitud.— Varia desde muy pequena a mds que mediana, predo-
minando las pequenas y muy pequeias. Presentan igualmente cambios
en relacidén con los momentos respiratorios con reduccién de inspiracién
a espiracién. Los valores mayores se obtienen después del esfuerzo y los
menores en apnea espiratoria y fase espiratoria durante el reposo.

Morfologia— Los caracteres de anormalidad se pueden asimiler o
los de la onda K. No existen cambios manifiestos ni predominantes. Solo
se registra anormalidad en algunos de los trazos en el 10% de los casos,
sin relacién con la actividad fisica o momentos respiratorios. En ninguna
de las curvas es persistentemente cnormal.

Onda N

. Presencia.— Se registra en la mayoria de los casos. Existe ausen-
cia absoluta en el 5% de ellos y falta en algunos dz los trazados de un
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mismo paciente en el 40% de los casos. Su presencia es mds constante
en apnea espiratoria y los complejos con mayor ausencia se obtienen en
las fases inspiratorias consecutivas al esfuerzo.

Tiempo de Inscripcién.— No existen datos de normalidad en adultos
para ser comparados con nuestros hallazgos. En nuestros casos se regis-
irem en general de 0.44 a 0.68 seg. después de R.

Amplitud.— El mayor nimero alcanza muy pequefio o pequefio ta-
mano, siguiendo proporcionalmente a la onda M, como se observa nor-
malmente.

Los valores mas altos se obtienen después del esfuerzo (durante las
inspiraciones) y los mds pequerios en la fase espiratoria del reposo, a-
preciéndose variacién con reduccién dz la amplitud de inspiracién a es-
piracién, como las demds ondas.

Morfologia.— Si se asimilan a la onda N, los cambios morfolégicos
anotados en la onda L, vértice ensanchado, empastado o mellado, o ra-
mas enmuescadas, el porceniaje de anormalidad es minimo. Sdélo se de-
tecta patologia en el 2.5% de los casos después del esfuerzo.

Onda O.— Przsente en algunos de los trazos, en el 20% de los casos;
se inscribe en general de 0.60 a 0.72 seq. después de R; de amplitud muy
pequena o pequena.

TERCERA ONDA DIASTOLICA POSITIVA (N’).— Puede ser cons-
tante en un mismo paciente (2.5% de los casos) o manifestarse en al-
guno de los momentos de inscripcién (reposo, apneas, o después del es-
fuerzo), en el 20% de los casos estudiados.

No existe aparentemente relacion de su inscripcién con los momen-
tos respiratorios o actividad fisica y puede ser inconstante en un mismo
trazo.

Su morfologia es comparable a la onda N, con trazos de grosor me-
diano vy grueso, generalmente de mayor amplitud que ésta y en ocasio-
nes de mayor amplitud que L.

Tiempo de Inscripcién: De 0.72 a 0.84 seq. después de R.

B.— ANALISIS COMPARATIVO DE LAS ONDAS.

Del estudio anterior es posible comparar los resultados para a-
preciar los cambios balisticos en conjunto. Los mayores cambios del tiem-
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po de inscripcién se. expresom por la tendencia a la prolongacién del re-
gistro inicial de la onda H, acentuada con el progreso de la enferme-
dad, v el acortamiento en la inscripcidon de las ondas sistdlicas | v K, se-
guido proporcionalmente por el inicio de la sondas diastélicas.

La amplitud revela un predominio absoluto de la deflexion JK sobre
1as demds ondas y un predominio anormal de la onda diastélica L so-
bre el exponente sistdlico I]. El componente sistdlico 1] presenta grandes
variaciones de amplitud en relacién con la actividad fisica y fases respi-
ratorias no igualadas por los demds elementos.

Con las variaciones de amplitud, la onda ] alcanza niveles de anor-
malidad en un gran porcentaje (100% ) que muchas veces son persisten-
tes (37.5%).

La mayor anormalidad de amplitud estd representada por la onda
I cuyos valores considerados aiin con sus mdaximoes exponentes, caen
dentro de la amplitud onormal muy pequefa o minima en el 80% de
los casos. Esta anormalidad predominante se traduce igualmente en los
caracteres morfolégicos tomados con criterio comparativo con la am-
plitud de H. '

En orden de mayor a menor anormalidad morfoldgica individual
le siguen las ondas (90%), L (85%) y ] (67.5%), que dan fisonomia
descriptiva al balistocardiograma del hipertenso (Cuadro N9 26).

C.— ESTUDIOS DE LOS COMPLE]JOS — MORFOLOGIA EN CONJUNTO.

El andlisis objetivo puede diferenciar la fisonomia morfolégica de
los componentes sistélicos y diastélicos del balistocardiograma estudia-
dos separadamente y con criterio de integracién dindmica.

Se han tomado los siguientes caracteres para precisar las cnorma-
lidades: :

a.—Para los Complejos Sistdlicos:

Complejos con morfologia en “M precoz” con I] de muy poca am-
plitud, complejos sistdlicos de muy pequefia amplitud, complejos con
morfologia en "M tardia”, sumacion H més | con nacimiento alto de IJ,
irregularidad morfolégica. e )

b.— Para los Complejos Diastdlicos:

Irreqularidad morfolégica, disgregacién, sumacidén deformante L mds
N, amplitud predominante en el trazo.
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Con esta base el 10% de los casos revela trazos con complejos sis-
tolicos persistentemente cmormales, en todos los momentos de estudio y
el 22.5% con complejo diastdlicos constantemente cmormales.

El 97.5% de los casos presenta anormalidad de los complejos sis-
tdlicos en uno o mas de los trazos y el 95% revela igual modificacidn
en los componentes diastdlicos.

Solo el 2.5% y el 5% de los casos ofrecen normalidad absoluta en
todos sus trazos de los complejos sistélicos y diastdlicos respectivaments. -

Existe una franca relacién en el registro de anormalidad con las fa-
ses respiratorias y el ejercicio, mucho mds objetiva para los complejos
sistolicos.

La anormalidad sistdlica se destaca en un alto porcentaje (mds del
70% ) en las fases espiratorias de todos los momentos (reposo, apneas Yy
post-esfuerzo), siendo en globo mds ostensibles después del esfuerzo.

La anormalidad diastélica se detecta en mayor porcentaje en ap-
nea espiratoria y después del esfuerzo, es menos manifiesta en rela-
cién con las respiraciones, momteniendo un nivel mds o menos persis-
tfente en ambas fases.

D.— ESTUDIO DE LAS VARIACIONES RESPIRATORIAS.

Del esiudio previo de la amplitud y morfologia de las ondas se
observa que la onda sistdlica 1] es la que mejor detecta los cambios
en relacidén con los ciclos respiratorios.

Considerando el Grado I de Brown como anormal, durante el re-
poso el 30% de los trazos son normales v el 70% presenta variaciones
respiratorias anormales que se agrupan en los diversos grados: el por-
centaje de anormalidad aumenta progresivamente durante las apneas
vy después del esfuerzo, conjuntamente con el nimero de grados avan-
zados, esto Ultimo mds manifiesto después del esfuerzo. En el 95%
de los casos se observa variacién respiratoria cnormal, por lo menos
en uno de los tres estadios (reposo, apneas o después del esfuerzo)
(Cuadro N° 28). Aceptando valores de 2 4 mayores como indices anor-
males de variacidén respiratoria, el 35% de los casos cae deniro de la
anormalidad v 65% son cnormales durante el reposo. El porcentaje
de anormalidad disminuye en las apneas y aumenta después del es-
fuerzo. El 92.5% de los casos presenta indice de variacidén respirato-
ria anormal por lo menos en alguna de las fases, el 37.5% presenta
anormalidad en todas las fases, registrémdose sélo un 7.5% de norma-
lidad absoluta en reposo, apneas y después del esfusrzo (Cuadra N°
29). Si se comparan los resultados obtenidos con los grados de Brown
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y el indice numérico de variacién respiratoria se observa que el por-
centaje de normalidad es moderadamente mayor con el indice de va-
riccién respiratoria 'y ello es debido a que en los trazos con complejos
de bajo voltaje en inspiraciéon que se hacen anormales morfolédgicamen-
te en la espiracion, estém representados en grados avoemzados de anor-
malidad en la escala de Brown que toma en consideraciéon los cambios
de amplitud y morfologia, mientras que la variacién numérica de am-
plitud no es muy manifiesta o es relativa al tamafio inspiratorio peque-
fio de la onda, dando valores dentro de la normalidad segiin el indice.
Si se considera como anormal desde el Grado 2 & mds de la escala
de Brown, el porcentaje de cnormalidad y normalidad son muy simi-
lares con ambos métodos.

A.— ESTUDIO DE LAS ONDAS INDIVIDUALES EN RELACION CON
LOS CICLOS RESPIRATORIOS Y ACTIVIDAD FISICA

CUADRO N°¢ 10

ONDA "J" — AMPLITUD

REPOSO ESFUERZO

Insp: Esp. Ap. Insp. Ap. Esp. Insp. Esp.

Muy pequefia 25.0 80.0 17.5 65.0 12.5 67.5

Pequédfia 55.0 17.5 42.5 32.5 40.0 25.0

lMedicma 15.0 2.5 32.5 2.5 25.0 2.5

Mds que Med. 5.0 — 7.5 — 12.5 —
Grande — — — — 5.0

Irregular — — — — 5.0 5.0

100.0 100.0 100.0 100.0

TOTAL 100.0 100.0

Las cifras expresan numero de casos en porcentaje.
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CUADRO N° 11

ONDA "T" — MORFOLOGIA

REPOS O ESFUERZO

Insp., Esp. Ap. Insp. Ap. Esp. Insp. Esp.

Normal 85.0 700 82.5 65.0 90.0 65.0

Anormal 15.0 30.0 17.5 35.0 10.0 35.0

TOTAL 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0
Anormal en algunos de los trazos:: 67.5 %
Anormal en todos los trazos: 15.0 %

Las cifras expresan numero de casos en porcentaje.

CUADRO N¢ 13

COEFICIENTE JK-/ 1]

Expresién de la Profundidad de “K*

REPOSO ESFUERZO
Insp. Esp. Ap. Insp. Ap. Esp Insp. Esp.
Normatd 42.5 7.5 35.0 15.0 37.5 12.5
Mayor de lo normal 52.5 90.0 62.5 85.0 50.0 82.5
Menor de lo normal 5.0 2.5 — — 7.5 —
Irmzgular — — 2.5 — 5.0 5.0

TOTAL 100.0 1000 100.0 100.0 100.0 100.0

Mayor de lo normal en uno o mds de los trazos: 100 %
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CUADRO N° 14

ONDA "“K" — MORFOLOGIA

ALES DE LA

REPOSO

ESFUERZO

Insp Esp. Ap. Insp. Ai), Esp Insp. Esp.
Normal 52.5 40.0 45.0 37.5. 60.0 45.0
Anormal 47.5 60.0 55.0 62.5 40.0 55.0
TOTAL 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0
Normales en todos los trazos 10.0 %
Anormales en algunos de los trozos: 90.0-%
Anormales en todos los trazos: 37.5 %
B.— ANALISIS COMPARATIVO DE LAS ONDAS.

CUADRO N° 28
MORFOLOGIA
ONDAS H 1 K L M N

Normal 85.0% 2.5% 32.5% 10.0% 15.0% 85.0% 92.5%
Anormal 10.0 95.0 67.5 90.0 85.0 10.0 2.5
Ausentes 5.0 2.5 — — — 5.0 5.0
TOTAL 100.0 100.0 100.0 100.0

1100.0

100.0 100.0
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D.— ESTUDIO DE LAS VARIACIONES RESPIRATORIAS

CUADRO N°¢ 28

VARIACION RESPIRATORIA
(Grados de Brown)

GRADO REPOSO APNEAS ESFUERZO
0 30.0 22.5 7.5
II 7.5 12.5 10.0
I1 37.5 45.0 45.0
II 17.5 17.5 27.5
v 7.5 2.5 10.0
100.0 100.0

Jr B

TOTAL 100.0

-Variacién respiratoria cnormal en alguna de las tres fa-
ses, reposo, apneas o post-esfuerzo: 95%.

CUADRO N° 29

INDICE DE VARIACION RESPIRATORIA (1-V.R.)

REPOSO APNEAS ESFUERZO
Normal 35.0 42.5 17.5
Anormal 65.0 57.5 77.5
Determinacién
imposible — — —

TOTAL 100.0 100.0 100.0

Anormal en algunas de las tres fases: 92.5%
Anormal en todas los fases: 37.5%
Normal en todas las {ases: - 7.5%
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II.— GRUPO CONTROL DE ANORMALIDAD.— (Hipertensos con
manifestaciones agravantes asociadas y de diferente etiologia).

Todos los pacientes con hipertensidn arterial, independientemente
de su etiologia o de ia complicacién asociada, presentaron la mayoria
de los cambios descritos en los hipertensos esenciales no complicados,
con modificaciones en su fisonomia, variables de acuerdo a la enferme-
dad asociada o agravamte.

En general, el cambio ms comun fué el cumento de la profundidad
de la onda K, con cambios morfoldgicos, estando mas relacionada al au-
mento de las cifras de presidn arterial diastdlica que sistdlica.

En los nefriticos menores de 35 afics, con supuesta mayor integri-
dad coronaria en similitud con los hipertensos esenciales mds jévenes
mostraron trazados con complejos regulares, definidos, de buena ampli-
tud sistdlica, variacidn respiratoria normal en reposo, onda I y tiempo
de inscripcién RH y R] normales. En uno de los casos de 12 afios de edad
v e nuremiaq, la onda I fué marcadamente profunda. Era evidente la pre-
sencia de X profunda con o sin cambios morfolégicos (fondo ensancha-
do y enmuescado) v la onda L con vértice en meseta o con enmuesca-
miento terminal de su rama ascendentie que se intensificaban después
del esfuerzo con la presencia de un.indice de variacién respiratoria anor-
mal, I pequefia con nacimiento alto de I] y moderados cambios de J,
espiratorios.

Los hipertensos con infarto del miocardio e isquemia definida mos-
traron igualmente cambios andlogos a los encontrados e nlos hipertensos
no complicados, I pequefia, K profunda, ensanchada y enmuescadg, L en
meseta y variacién respirctoria anormal, pero se asociaron en forma
constante a bajo voltaje de los complejos sistélicos 1] con morfologia anor-
mal en "M precoz”, diversos grados de anormalidad en reposo o apneas
con cambios morfolégicos diastdlicos e irregularidad manifiesta después
del esfuerzo (Grados 1l y III). En aquellos con insuficiencia cardiaca, la
curva hipertensiva se exponia imbricada a bajo voliaje de los comple-
jos e irreqularidad morfoldégica sistélica y diastdlica, con complejos es-
piratorios patoldgicos, que los definia dentro del grupo de anormalidad
marcada y mdaxima (Grados 111 y [V).

A pesar del trastorno del ritmo (fibrilacién o flutter auricular) en
los que se observé complejos irregulares de amplitud y constitucién
variables de ciclo a ciclo, la onda K se objetivé relativamente profun-
da en todos los trazos.

Los hipertensos con marcada arterioesclerosis generalizada mostra-
ron bajo voltaje de los complejos, ondas ] anormales (con vértice en
meseta ascendente, descendente o con vértice ensanchado o enmues-
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cado), onda K profunda con fondo ensanchado e igualmente enmuesca-
do, irregularidad diastdlica con amplitud predominante, ausencia de
onda H y variacién respiratoria medida por el indice poco manmifiesta.

En aquellos que presentaron arterioesclerosis predominante con sé-
lo hipertensién sistélica, la onda K no sz encontrd profunda, pero si de
fondo irregular, con enmuescamiento multiples o ensonchada siendo
los demds cambios similares a los anteriores.

Una fisonomia diferente a todos los trazados hipertensivos anterio-
res se objetivé en los casos de valvulopatia adrtica vy persistencia dzl
conducto arterioso con hipertensién sistdlica moderada y cumento de
la presién diferencial.

Los cambios predominantes en estos casos, se manifestaron en las
ondas diastélicas, irregularidad morfoldgica, L en meseta enmuescada,
disociacién, presencia de tercera onda diastdlica positiva en caso de
valvulopatia adrtica, ondas L altas de vértice agudo y preszncia de ter-
cera onda diastdlica positiva en caso de persistencia del conducto ar-
terioso. La onda K fué normal u ocasionalmente discretamente profun-
da. La onda I fué normal en todos los casos.

Los controles balistocardiogrdficos, practicados durante la méxima
respuesta hipotensiva al Amytal Sédico, mostraron mejoria del traza-
do con aumento de la amplitud de IJ y disminucién de la profundidad
de K, proporcionales al grado de respuesta hipotensiva.

III.— ESTUDIO CORRELATIVO

A.—Registro de Anormalidad.— Se compara el porcentaje de a-
normalidad que registra el balistocardiograma con los otros métodos
de valoracién que recogen igualmente datos de los cambios orgdnicos
secundarios a la hipertensién arterial.

De los 40 pacientes de la serie de enfermedad cardiovascular hi-
pertensiva no complicada, el 95% presentdé anormalidad en el fondo
de ojo, el 80% mostré cambios radioldgicos en el corazén o grandes
vasos: el electrocardiograma fué anormal en el 70% de los casos y el
balistocardiograma clasificado de acuerdo a los criterios de Brown y
Dock complementados, mosiré anormalidad en el 100% de los casos
(Cuadro N? 31).

B.— Correlacién Evolutiva (Cuadro N° 3)3.
GRUPO I.— Lo constituyen 12 casos.

Existid una manifiesia correlacidn entre la agrupacion a base de
las alteraciones del fondo de ojo vy el criterio de Smithwick, excepto
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en uno de los casos con mayores cambios en el &rea cardicca que al-
canzd el Grado II de Smithwick.

Los trazados balistocardiograficos fueron anormales en todos los
casos, con predominio del Grado 11 de Brown y Dock (9 casos), dos
tueron de Grado 1 y uno tramsicional entre II y IIL

No se observd una relacién estrecha entre tiempo de enfermedad y
arado de cnormalidad balistica, ya que los de corto (2 meses) y lar-
go tiempo de evoludidn (11 afics), presentaron trazados de igual
grado (II), sin embargo los dos trazados de Grado 1 se registraron
en pacientes con poco tiempo de enfermedad (1 mes y un afo res-
pectivamente), y ninguno con tiempo prolongadc de sintomas pre-
sentd un grado inicial de anormalidad balistica.

Todos los casos con un ano o menos de evolucidn presentaron e-
lectrocardiograma y radiologia normales; v los dos casos con menor
tiempo de sintomatologia fueron los tnicos de la serie con fondo de
ojo normal. El balistocardiograma fué anormal en todos ellos revelan-
do predominio en el regisiro precoz de anormalidad (Cuadra N? 32).

No se ha enconirado relacién entre los niveles de presién arterial
sistdlica o diastdlica con los cambios hallados, pero los dos casos con
balistocardiograma Grado 1 asociaron el corto tiempo de enfermedad
a niveles mds bajos de presidn diastdlica.

La anormalidad balistica fué mas o menos uniforme a pesar de
la variabilidad en la edad de los pacientes, y si bien los menores cam-
bios se observaron en la paciente mas joven, ésta presentaba el tiem-
po de enfermedad mdas corto de la serie (1 mes).

Dos casos de este primer grupo fueron controlados posteriormen-
te con criterio evolutivo.

El primero (Caso N? 6), habia mostrado en el primer estudio los
mayores valores radioldgicos del grupo de agrandamiento ventricu-
lar izquierdo, alconzando un Grado Il de Smithwick. El electrocardio-
grama reveld una curva de sobrecarga ventricular izquierda y el ba-
listocardiograma fué el mds anormar de la serie (Transicional entre
II - 1II). Cuatro meses mads tarde fué vista por una franca descompensa-
cidn cardiovascular. El electrocardiograma no mostré mayores cam-
bios, salvo el aumento de la frecuencia cardiaca. El balistocardiogra-
ma, mostraba una disminucién persistente de la amplitud de los com-
plejos sistdlicos con ] de vértice mellado o enmuescado e irregulari-
dad en morfologia y precision. Veintidos dias después de tratamiento
tonicardiace y ya sin signos de insuficiencia congestiva, el control ba-
listocardiografico mostré una regresién a la fisonomia registrada en
la primera oportunidad.
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CUADRO N° 31
[II. — ESTUDIO CORRELATIVO

Registro de Anormalidad

Balimrdio-

‘Fondo de ' ' " Electrocardio-
ojo Radlologia grama grama
Normal 5.0% 20.0% 30.0% —
Anormal 95.0 80.0 70.0 100.0
TOTAL 100.0 100.0 100.0 100.0
(Porcentaje)
CUADRO N¢ 32
REGISTRO PRECOZ DE ANORMALIDAD
. T Fondo d_e- ;;or;i -Eil(:ct;;;a}gi;-._ o Balistocardio-
Radiologia grama grama
Normal 2 6 7 —
Anormal 10 6 5 12
TOTAL (N¢? de 12 12 12 12
casos )

Al segundo paciente (Caso N 12) se le habia encontrado en un
examen rutinario cifras de 150/110 de presidén arterial; un eslud’o ra-
dioldgico fué normal y el fondo de ojo Grupo I. El electrocardioyranmu
mostraba cambios 3sugestivos de predominio ventricular izquierdo, y
onda T negativa en DIII y bifdsica mas/menos en VF. La compresion
seno-cardtidea produjo muy discreta acentuacién de la negatividad de
T en DIII. El balistocardiograma, ademds de los cambios morfoldgicos
habitualmente encontrados en este estudio como secundarios a la hi-
pertensién (I pequena con nacimiento alto de IJ, K profunda y L ensan-
chada y enmuescada), mostraba una irregularidad en morfologia, am-
plitud y precisién en apnea inspiratoria, que fué registrada persistente-
mente en repetidas oportunidades para descortar errores de técnicas
o factores asociados. '
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Se le volvid a controlar exactamenle un afic después. Habia evo-
lucionado completamente asintomdtico, no habia recibido ninguna cla-
se de medicina y presentaba dos kilos mas de peso, los niveles de pre-
sidn arterial eran los mismos y el estudio radiolégico persistia normal.
El fondo del ojo podia asimilarse a un Grado 1l de la clasificacion de
Keith-Wagner y Barker. El trazado elecirocardiogréfico comparado con
el anterior presentaba los siguientes cambios de importancia: Onda
T negativa vy simétrica en D3 y VF. Aumento de la profundidad de S
en VI y V2 y de la amplilud de R en V5 y V6. Aumenio del voltaje de
T en V5 y V6.

El balistocordiograma presentd los mismos cambios inspiratorios y
se agregd modificaciones en €l apnea espiratoria con disminucién mar-
cada de la amplitud del complejo sistélico 1] con vértice en meseta y
discretamente enmuescado. El trazado en reposo fué normal. Se hizo
objetiva una variacidn respiratoria anormal después del esfuerzo.

GRUPO II.— Comprende 18 casos.

Existié correlaciéon entre la clasificacién de Smithwick y los gra-
dos de anormalidad del fondo de ojo, excepto en 3 que clcanzaron gra-
do transicional 1l -III o Il franco de Smithwick por mayores cambios
en el drea cardiaca o renal. '

E] electrocardiograma fué normal en 3. El balistocardiograma fué
anormal en todos los casos, con presencia de todos los grados, dos del
Grado I, 6 del Grado II, dos transicionales entre II y III, 5 del Grado
III, uno tramsicional III-- IV y 2 del Grado IV. Como en el grupo ante-
rior, no se observéd relacién entre tiempo dez enfermedad y anormalidad
balistica en sentido absoluto; los de menor tiempo de evolucién presen-
taron trazos Grados II y III v los de mayor tiempo de enfermz=dad in-
distintamente Grados 1 o IV. Esta misma observacién es. valedera con
los niveles de presién arterial sistdlica o diastdlica. Uno de los casos
con balistocardiograma Grado I registraba los niveles mds altos de
presion arlerial de la serie (260/150) y un tipo prolongado de nferme-
dad (10 afios), si bien con el reposo sus cifras bajaron a 210/110 v sus
curvas balisticas mostraban cambios secundarios a la hipertensién
muy manifiestos.

Si bien los pacientes mayores de 50 afios presentaron mds unifor-
memente cambios balisticos mds avanzados, y la de menor edad (19
afnos) cambios minimos, es igualmente valedero que indistintamente
pacientes entre 20 y 50 afios revelaron anormalidad de diverso grado
sin relacidén con la edad, muchas veces mds manifiestos en las perso-
nas jévenes que en los adultos. En relacién comparativa al avance evo-
lutivo del fondo de ojo vy del criterio de Smithwick, el porcentaje de
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anormalidad cumenté en intensidad con los tres métodos cuxiliares, ra-
diologia, electrocardiograma y balistocardiograma, en forma més o me-
nos paralela. Para explicar las anormalidades balistocardiogrdficas a-
vanzadas (Grados III y IV), encontradas en buen porcentaje en este
grupo (10 casos), se analizan los factores asociados que podrian in-
fluir en su génesis. En la mayoria fué posible identificar unc o mds
facteres asociados a la hipertension arterial con sus cambios secunda-
rios puros, no presentss en los casos con anormalidad balistocardio-
gréfica Grados [ y II, con curvas hipertensivas balisticas no deforma-
das. .
Cinco de estos casos tenian signos radiolégicos claros de atero-
esclerosis adrtica asociados 60 no a mayores cambios electrocardiogra-
ficos que las curvas habituales de preponderancia ventricular izquier-
da: T de voltaje reducido en derivaciones standard y unipolares de
miembros, ligero desnivel positivo del segmenio RST ds convexidad
superior y T neaativa VI a V6 (Caso N° i4) bloqueo incompleto de
rama derecha (Caso N° 19) o trazado con ondas T atipicas o avlana-
das en derivaciones standard 1 y II y pre cordiales V2 o V6, con inver-
sidn d=2 T en V4 después de estimulacion seno-cardtidea (Coso N 27).

En uno de los casos, N° 16, con balistocardicgrama Grado IlII, sin
signos radiologicos de esclerosis adrlica vy electirocardicgrama aparen-
temente normal, sdlo pudo objetivarse un extrasistole ventricular en
D3 con acentuacidén de la negatividad de T =n el complejo post-extra-
sistdlico, lo que traduciria ya isquemia miocardica (2,56,95).

Tres casos fueron controlados con criterio evolutivo. Uno de ellos,
Caso N? 22, con agrandamiento radiolégico wventricular izquierdo y
curvas eléciricas de sobrecarga sistdlica e hipertrofia ventricular iz-
quierda, el bdlistocardiograma fué catalogado como Grado II y pre-
sentaba acentuacion de la variacidn respiratoria e irregularidad mor
foldgica después del esfuerzo. Fué vista 3 meses después por un tipico
sindrome anginoso al esfuerzo. Los coniroles balistocardiograficos y
electrocardiogrdficos, tomados sin crisis dolorosa, fueron similares a la
primera oportunidad. El Test de Master fué negativo para el electrocor-
diograma y positivo para el balistocardiograma. Fué posible obtener
un electrocardiograma, durante una crisis dolorosa, un mas mas tarde,
mostrando en relacién con el trazo anterior, cndas T negativas, acumi-
nadas y simélricas en DI y de V3 a V6.

El sequndo caso (N? 23), con signos clinicos y radioldgicos de
marcado agrandomienio ventricular izquierdo, curva ECG de hipertro-
tic ventricular izquierda y compromiso auricular izquierdo, el balisto-
cardiograma fué Grado IV. Regresd 4 meses después en estado de fram-
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ca descompsznsacién cardiovascular, con signos clinicos y electrocardio-
grdficos de fibrilacién curicular. El balistocardicgrama aunque fué to-
mado 40 dias después, una vez compensada de su insuficiencia car-
diaca, pero con persistencia de la fibrilacién auricular, mostré anorma-
lidad Grado IV.

El tercer caso (N? 30) catorce meses de enfermedad e historia de
disnea de esfuerzo, palpitaciones, cefalea y mareos, presidén arterial
190/140. El balistocardiograma fué grado III. Recibié tratamiento digi-
tdlico en dosis pequefias e hipotensores durante un corto periodo de
tiempo. Fué controlada dos aitos mds tarde, tenia 5 kilos menos de pe-
so en relacién al primer estudio, referia una moderada disnea de es-
fuerzo y la presién arterial habia disminuido a 160/100;. Sin embargo,
los signos radioldgicos vy electrocardiogréticos de agrandamiento au-
ricular y ventricular izquisrdos, eron mds acentuados y era evidente
un bloqueo incompleto de rama izquierda. El balistocardiograma pre-
sentd anormalidad mdxima (Grado IV).

Para apreciar, por otro lado, extensos cambios eléctricos con relati-
va conservacién de la actividad mecénmica, incluimos en este grupo
evolutivo un caso del grupo de control de anormalidad; un paciente va-
rén de 38 anos de odad, hallazgo de hipertensién axterial (180/140),
un afio y medio oantes; habia presentado en-los 1ultimos cuatro meses
dos accidentes coronarios con dos meses de intérvalo. El primero un
infarto miocardio omtero-lateral y el segqundo una extensiéon con com-
promiso anteroseptal. El balistocardiograma es registrado un mes des-
pués del Gltimo accidente, con evolucién clinica y electrocardiogrdfi-
ca sin complicaciones y compatibles con mejoria. La curva balistica
presentd cambios secundarios a la hipertensién arterial y complejos
espiratorios sistdlicos de bajo voliaje, predominantes en el trazo, pero
se conservd la regularidad morfologica vy la precisidn de las ondas
(Grado Il de Brown).

Igualmente dos casos (Nos. 24 v 25), con relativo poco tiempo de
enfermedad (1 v 2 anos), pero que presentaban signos de atero-escle-
rosis adriica y marcado agrandamiento ventricular izquierdo, radiolé-
gica y electrocardiogréficamente; el balistocardiograma fué Grado 11
con cambios secundarios a la hipertensidn y uno de ellos con mar-
cada irregularidad morfolégica después del esfuerzo.

En uno de los casos (N° 29 con marcada anormalidad balistica,
[II-IV), no fué posible encontrar explicacién aparente a la iniensidad
de los cambios compardmndolos con la radiologia que ofrecia discreto
agrandamiento veniricular izquierdo, el electrocardiograma signos de
sobrecarga ventricular izquierda y la exploracidn clinica sin eviden-



FACULTAD DE MEDICINA 653

cias de inminente descompensacion. Su Gltimo conirol se realizé dos me-
ses mds tards; no se ha observado ningung variacion en relacién con
_su primsr estudio. Ha seguido régimen hiposédico y tratamiento mé-
" dico hipotensor, sus cifras han disminuido moderadamente y se siente
mejor de los sintomas secundarios. Es muy corto aun el tiempo de ob-
servacién para llzgar a una conclusién definitiva.

GRUPO IlI.-- Lo constituyen S casos. En la mayoria hubo correla-
cién entre los grados evolutivos de los cambios del fondo de ojo y el
criterio de Smithwick, salve en dos con minimos cambios en el drea
cardiaca y renal respectivamente, que alcanzaron un menor grado se-
gun la Gltima clasificacién. El balistocardiograma fué enormal en to-
dos los casos, con grados variables entre II y IlII, la mayoria transicio-
nales entre estos dos grupos. En relacién con el mayor grado evoluti-
vo con el fondo de ojo, el estudio radiolégico mosiré acentuacién de los
cambios secundorios en forma constante. El electrocardicgrama no
ofrecid otros cambios que los habitualmente encontrados en los grupos
anteriores de hipertrofia y sobrecarga ventricular izquierda y el balis-
tocardiograma mayor uniformidad en el grado de anormalidad que en
ol grupo anterior.

La edad de los pacientes no parecid influir en la intensidad de los
cambios, los de mznor y mayor edad, (30 anos y 64 afnos respecliva-
mente) presentaron curvas balisticas con igual grado de alteracidn
(II-1I1). El tiempo de enfermedad sin bien condicioné mayores cam-
bios en relacién con su duracidn, éstos no fueron mdximos en un
liempo prolongado de evolucién.

Considzraciones similares a los grupos anteriores se establecen
para las cifras de presidén arterial en relacién con la anormalidad de
los trazados balislicos. Debido a la uniformidad de los cambios balis-
licos en este grupo y a la ausencia de factores asociados, electrocar-
diogréficos y radiolégicos agravantes, encontrados en el grupo anizrior,
es sugestivo que la cnormalidad balistocardiogréfica ha sido progresi-
va en relacion directa con el mayor grado evolutivo de la enfermedod.

GRUPO IV.— Hijpertensién Maligna.— Lo integran 5 pacientes. La
mavyoria alcanzd seqln el criterio de Smithwick, grados avanzados si-
milares o los del fondo de ojo tomado aisladamente, o fueron transi-
cionales con un grado menor por menores cambios en la drea renal y
. Tespuesta adecuadg al test de amyial.

Los tres métodos auxiliares detectaron anormalidad en todos los
casos. Radioldgicamente mosiraron drea cardiaca agrandada a ex-
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pensas de cavidades izquierdas y didmetro transverso actual aumen-
tado, asociados en tres casos a esclerosis adrtica: las curvas electro-
cardiogrdficas fueron compatibles con hipertrofia y sobrecarga ventri-
cular izquierda. El balistocardiograma fué de Grado Il en la mayoria
de los casos o transicional, II-lII. No hubo ninglin caso con grado sini-
ciales de anormalidad, I o I, ni con grados mdximos de alteracién ba-
listica (IV).

En general las curvas balisticas registraron los cambios szcunda-
rios a la hipertension encontrados en este trabajo, asociados con di-
versos grados de irregularidad e impresidn, especialmente espirato-
ria, sin llegar a los grados mdéximos. Un cardcter comun de estos tra-
zados fué el bajo voltaje de los complejos sistblicos que persistieron
aln después del esfuerzo vy la acentuacidén de su irregularidad morfo-
légica después de un ejercicio minimo.

Los dos casos que presentaron este cardcter cornt mayor intensi-
dad (Casos Nos. 37 y 38), fallecieron poco tiempo después, el prime-
no debido a un accidente voscular de inicio brusco y coma terminal, y
el segundo con manifestaciones de uremia irreversible. En =l que pre-
sentd marcada irregularidad balistocardiogréfica después del esfuerzo,
en las curvas zléctricas, ademds de los cambios secundarios a hipertro-
fia ventricular izquierda, se observd en VR desnivel positivo del segmen-
to RST, convexidad inferior y T difasica que sugieren lesion sub-endo-
cérdica (Goldberger 44).

En uno de los casos (N® 39), se observé una aparente mejoria de
la amplitud de los complejos balisticos después del esfuerzo, psro va-
riable de complejo a complejo, acentuacién notable de la profundidad
de K v de la variacién respiratoria (IVR: 14.44). El control 4 minutos
después reveld un trazado con morfologia anormal persistznte sin va-
riccion respiratoria, tipo en "M precoz”, I] pequenia con K notablemen-
te profunda, L en meseta enmuescada e irregularidad dz las ondas
diastélicas. Todos los pacientes de este grupo fueron mayores de 40
anios y el factor de esclerosis asociada no pusde ser eliminado. El de
mayor y menor edad (64 y 42 anos respectivamente), presentaron igual
grado de anormalidad mecdnica (II-111). Todos tuvieron un relativo
corto tiempo de enfermsdad o se agravaron rdpidamente en los ulti-
mos meses, dando la fisonomia evolutiva de cardacter maligno a este
grupo, deteciado en forma objetiva por el fondo de ojo. A pesar del
corfo tiempo d= evolucién en dos casos (8 v 9), la anormalidad radio-
16gica, eléctrica y balistocardiogrdfica fueron muy: manifiestas. Las
cifras de presion arterial no guardaron relacién con la intensidad de los
cambios.
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BALISTOCARDJOGRAMA Y ATEROESCLEROSIS AORTICA

Para apreciar el grado de rasponsabilidad que juega en la géne-
sis de las anormalidades de las curvas balisticas la ateroesclerosis de
la corta, hemos adoptado en forma arbitraria un criterio de aprecia-
cién de la intensidad de la esclerosis compardmdola con la intensidad
de los cambios balisticos.

Consideramos arbitrariamente los siguientes grados de esclerosis
adrtica:

GRADO I — Ligero desenrollamiento de la aorta.
II — Marcado desenrollamiento con capacidad aumentada.

Il — Marcado  desenrollamiento, opacidad aumentada y
aorta descendente visible.

IV — Presencia de los cambios anteriores unidos o calcifica-
ciones o placas de ateroma.

No se ha encontrado relacién estrecha entre grados de esclerosis
y grados de anormalidad balistica si se toman todos los casos indis-
criminadamente. Si se separan los casos en los cuales no se encuen-
tran factores agravemtes, como cambios electrocardiogrdficos de hi-
pertrofias ventriculares, bloqueos de rama o signo de isquemia mio-
cardica, ni signos radioldégicos de marcado agrandamiento cardiaco,
es posible apreciar, aunque no en forma absoluta, un pasaje paulatino
v progresivo a mayores grados de deformacién de las curvas balisti-
cas paralelo con el mayor grado de ateroesclerosis adrtica.

Los pacientes con corta radioldgicamente normal o con grado ini-
cial de esclerosis, presentaron un balistocardiograma entre grados I
y 1, con predominio de este ultimo. Los que presentaron esclerosis aor-
tica mas avanzada (II y II1), los cambios balisticos se agruparon en-
tre los Grados II y 1l de anormalidad, con predominio de los grupos
transicionales II-1I1.

Aqguellos que presentaron placas de ateroma o calcificaciones uni-
do a los demds cambios adrticos, como unica evidencia de anormalidad,
mostraron balistocardiograma con predominio del Grado III de Brown.
No hubo evidencia de una alteracién predominante en determinada
onda | y | de amplitud anormalmente pequefias.
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DISCUSION
A.— Interpretacién Fisiopatoldégica.

El balistocardiograma del hipertenso que representa la expresién
ardfica de los movimientos corporales relacionados con la actividad
cardio-circulatoria, presenta variadas modificaciones morfoldgicas, cu-
ya interpretacién dindmica debe intentarse a la luz de los conocimien
tos fisiopatolégicos y evaluar cudles son los cambios secundarios a la
elevacién de las cifras de presion arterial y cudles a los factores asocia-
dos agravantes. Los hallazgos mas constantes en las curvas balisticas
de los pacientes hipsrtensos se refieren a disminucion de la amplitud
de la onda I, con nacimiento alto de IJ; aumento de la profundidad de
la onda K, con cambios morfoldgicos; predominio anormal de la onda
diastdlica L sobre el exponente sistdlico 1], con cambios morfoldgicos;
lendencia al retordo del tiempo de inscripcidn de la onda H que se in-
tensifica con el progreso de la enfermedad; acortamiznto del tiempo de
inscripcién de las ondas sistdlicas ] y K, indice de variacidn respira-
toria anormal con disminucién anormal y cambios morfoldégicos de los
complejos diastblicos I] en las fases espiratorias y después del esfuer-
zo y cambios morfoldgicos diastdlicos durante las apneas y después
del esfuerzo.

Disminucion de la amplitud de la onda I con nacimiento alto de I].—
La onda I marca el inicio de la expulsién y es debida principalmente
al retroczso del corazdn originado por la expulsidon sistdlica y la onda
cacién de la arteria pulmonar (49, 101). Factores accesorios en la
produccidén de ] son el retroceso que produce la aceleracién dzl flujo
sanguineo en la aorta descendente vy la desceleracién del flujo que
deja los veniriculos en la aorta ascendente. La amplitud de la defle-
xion I] ha sido relacionada en sujetos normales con la velocidad ma-
xima de la expulsidén sistdlica (101, 105) y también con el volimen
de expulsion (101, 108, 111, 27). El mismo Starr considera que
la amplitud de I y ] estdn mds directamente ligadas a la velocidad d2
expulsién y fuera del corazén que a su volumen de expulsion y la am-
plitud vertical entre el fondo de 1 y el pico de ] proporciona un indice
de la fuerza mdéxima desarrollada por el corazén en sistoles individua-
les para dar aceleracién al flujo sanguineo (102, 107).

La mayoria de los registros de pacientes hipertensos revela-
ron disminucién de la velocidad de expulsién, de la tuerza car-
diaca méxima y del volumen de expulsién. El hecho de que los hiper-
tensos, nefriticos menores de 35 afios y los mds jéovenes de la serie sin
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complicaciones, mostraron tendencia a la normalidad de la onda Iy
amplitud de ] dentro de limiles normales, sugiere que en éstos la so-
brecarga de trabajo encuenira un corazén con Sus reservas conszrva-
das capaz de mantener el gasto cardiaco a expensas de un aumento
de trabajo (21) y de mayor velocidad de salida de la sangre (116) y
quz los cambios en los hipertensos de mayor edad o mds avenzados
revelan ya compromiso de la reserva cardiaca y de la funcién ventri-
cular que se acentian mas aun después del ejercicio. Estos pueden ser
reversibles sn los casos que esta alteracién esté condicionada exclusi-
vamente a la sobrecarga del trabajo, como sucede cuando se elimina
ol factor de sobrecarga al nivelar las cifras de presién arterial a sus
valores normales, pussto de manifiesto en este trabajo duramte la ac-
cién hipotensiva del Amytal Sédico y por ofros autores en diversas con-
diciones terapéuticas (18, 84, 85, 110).

La persistencia de la poca amplitud a pesar de la eliminacion del
obstdculo periférico y disminucion del trabajo recargado, indicaria pér-
dida de la rzserva cardiaca suficiente para mejorar el cardcter de la
expulsion sistdlica, {lujo coronario reducido secundario a disminucion
de la presidn de perfusion, r:manso sanguineo y disminucién del re-
torno venoso como resuliado de la vasodilatacién periférica o dano mio-
cardico irreversible por asocicciéon con lesiones coronarias previas.

Aumento de la profundidad de la onda K con cambios morfoldgicos.
— Estos cambios enconirados en forma casi constante en el hiperten-
so, se explican con el origen y la relacion temporal asignada a dicha
onda (38, 113, 57) y es posible relacionar su profundidad co nel
aumento de la resistencia periférica unida a la mayor rigidez de las
paredes de las arterias y arteriolas (18). Si el avance de la columna
sanguinea se dificulta como sucede cuando existe constriccion difusa
e inelasticidad por esclerosis de las arterias y arteriolas, los diferentes
factores de la producciéon de la onda se disocian y la diferencia tzmpo-
ral entre el inicio de la deceleracidén del flujo sanguineo en la acorta
descendente con ¢l impacto en la bifurcacién de la aorta y en las pe-
quenas arierias periféricas, con la calda de la columna sanguinea du-
rante el cierre de las vdlvulas semilunares y/o con el impacto de la
sangre proveniznte de las auriculas, la onda K ademds de profunda
puede presentar como se observa frecueniemente, empastamiento, en-
sanchamiento, enmuescamiento de su fondo o de sus ramas e incluso
enmuescar la rama ascendente de L.

El impacto del cierre de las valvulas semilunares est& aumenia-
do en la hipertznsidon como se objetiva al auscultar un segundo tono
adrtico reforzado vy clangoroso y esto puede ser un factor productor de
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la acentuacién de la profundidad de K o de su enmuescamiento. Por
otro lado, la esclerosis e inelasticidad de las paredes de los vasos: no
es uniforme y produce diferencias de secciones en los diferentes tra-
mos de las arterias, lo que ocasiona irrsgularidades de la velocidad
del liquido (84). Esto se une a la falta de contraccion eldstica que per-
mite la continuidad de la corriente durante las fases de reposo expul-
sivo cardiaco, objetivado por el experimento de Marey, el cual demues-
tra que chorro del tubo eldstico es continuo y del tubo rigido es inter-
mitente (50). Estos factores explicarian el fon do ensanchado y snmues-
cado de la onda X visto en el hipertenso.

Estas consideraciones explican también porque en los artericescle-
réticos avanzados donde la luz arterial estd muy reducida, al avance de
la columna sanguinea se retarda porgue ya no es posible cumplir la ley
de compensacién del gasto con mayor velocidad, pero el pasaje sufrs
las irreqularidades de las diferencias de secciones y la falta de contrac-
cidn eldastica que origina discontinuidad de progresion. Por cllo observa-
mos ondas K muchas veces no profundas pero de fondo ensanchado, en-
muescado e irregular en los arterioesclerdticos mas avanzados.

Las circunstancias de que la onda K ss vuelve normal cuando cesa
el factor de mayor resistencia periférica bajo el factor de drogcs hipoten-
soras o simpatectomia (18), comprobado en nuestra serie con el Amy-
tal Sédico, v su disminucidn en el shock, coartacién d= la corta y obstruc-
cidn adrtica intraluminal (sindrome de Leriche) (17, 63, 75), apo-
yvan las consideraciones anteriores.

Pebe tenerse en cuenta sin embargo algunas condiciones fisioldgi-
cas que aumeszntan la profundidad de la onda K, como su relacién propor-
cional con la longitud de la aorta vista en sujetos altos (76) acentuacién
del dngulo entre el eje cardiaco y el eje longitudinal de! cusrpo (51), e
incremn.:rto del flujo en la aorta descendente durante la digestion (13),
embarazo o ejercicio de los musculos de los miembros inferiores (38).

Predomimo anormai de la onda dwdwca L sobre e] exponente sis-
télico- 1] con cambios morfoldgicos.— Las ondas L, M y N se suczden du-
rante el diastole y pueden relacionarse con el flujo de retorno a los ven-
triculos y llene del corazén (38).

En el hipertenso, el aumento d= la resistencia periférica tiende «
disminuir el voliimen de expulsidén lo que aumenta el volumen diastdli-
co vy la presién intracardiaca sumdéndose el remanente de cada contrac-
cion con la sangrz que llega al corazén durante la didstole. Por otro la-
do, cuando existe agrandamiento del ventriculo izquierdo asociado o no
a crecimiento auricular, existe generalmente insuficiencia funcional de
la valvula mitral deteclada {dcilmente con la auscultacién d=1 soplo sis-
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télico apical encontrado en un yran porcentaje de nuesiros casos; en es-
las circunstancias la sangre puede continuar fluyendo dentro de las auri-
culas durante la relajocién isométrica hasta invertir niveles de presién
que conducen a un rapido vaciamiento auricular con vigoroso retroceso.
Estos hechos segun su sucesién temporal, dependientes del volimen san-
guineo desplazado y de la capacidad mscanica del corazén, explica-
rian el predominio anormal de la onda diastélica L y su morfologia al-
terada caracterizada por vértice en meseta ensanchada con o sin en-
muescamiento apical o de sus ramas. Lo contrario sucederia en la aste-
nosis mitral (30).

Retardo del tiempo de inscripcidn de la onda H.— En relacién con el
liempo de inscripciéon de las ondas, la onda H se relaciona con el perio-
do isométirico ¢ prz-esfigmico de la contraccién ventricular v refleja las
fuerzas asociadas con la abrupta deceleracién del flujo sanguineo de
retorno al corazén y sl impacto de la elevacién del septum auriculo-ven-
tricular (109), y su inscripcién tiende a estar retardada con el progreso
de la enfermedad en el hipertenso.

Los cambios svolutivos mds constantes de la enfermedad cardio-
vascular hipertensiva, se refieren al compromiso progresivo de la activi-
dad mecdnica y energia de contraccion del vantriculo izquierdo y o la
intensificacidén de Ja esclerosis coronaria; estos hechos pueden ser res-
ponsables de que el inicio de la sistole se realice mds tardiamente, a me-
dida que se hacen mds evidentes. Si la base anatémica fundamental to-
mada para el criterio de grupos se refiere a la intansificacidon de la ais-
funcion v lesiones anatomicas arteriolares (115), v la esclerosis corona-
ria sigue cambios paralelos, es posible dar primacia a este factor en la
zxplicacion de los hallazgos anotados.

Acoriamiento del tiempo de inscripcidn de las ondas sistdlicas | y K.
— El inicio de la sistole se retarda pero la duraciéon de ella estd acor-
toda en la mayoria de los hipertensos estudiados en esta szrie, expresa-
dos por el acortamiento de R-] y R-K, y se explica por una sistole rela-
tivamente incompleta originada por el aumento de la rzsistencia perife-
rica que tiende a disminuir el volimen de expulsidon y a aumentar la
velocidad de la columna sanguinea o través de la corta con registro pre-
coz dz | vy K pero con aumento de la profundidad de esta Gltima.

De acuerdo con las leyes generales de hidrdulica aplicadas a la
circulacién  sanguinea (50, 90) la valocidad de un liquido dentro de
un conducto para un gasto constante, es inversamente proporcional al
¢rea de la ssccidn de dicho conducto o a la amplitud del lecho vascu-
lar. La mayor velocidad de la columna liquida en conductos de menor
didmetro, como sucede en los vasos del hipertenso, y arterioesclerdtico,
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deiermina un registro mas precoz de la onda balistica correspondiente
con mayor amplitud si el tipo de registro detecta principalmente curvas
de velocidad como es €l caso del instrumento usado en este estudio.

Esto condiciona a su vez un inicio temprano de la didstole en la
mayoria de los casos (acortamiento del tiempo de inscripcién R-L).

Variacidn respiratoria anormal con cambios morfolégicos espiralorios
y post-esfuerzo.— Las variaciones normales de amplitud mas objetivas
en los complejos sistélicos, con las fases respiratorias, se explican por los
cambios en el volumen y velocidad de expulsidn sistdlica que suceden
en ambos ventriculos, especialmente en el derecho, en relacién con la
respiracién (incremento del volumen de expulsién del ventriculo derecho
vy disminucién en el ventriculo izquierdo durante la inspiracion y vici-
versa) (11, 19, 32, 78, 91, 100, 117).

Por estas circunstancias, las curvas balisticas registradas durante
las fases inspiratorias recogen actividad mszcdnica predominante del
ventriculo derecho (Dextro-balistocardiograma) mientras las incritas
durante los ciclos espiratorios son verdaderos levo-balistocardiocgramias.
Esto explica porgue en el hipertenso, donde el compromiso es fundamen-
talmente ventricular izquierdo, la variacién respiratoria balistica se tor-
na anormal y se acentia con el progreso de la enfermsdad y porque se
hacen manifiesios los cambios anormales durante las fases espiratorias.

Cuando la capacidad mecdnica del ventriculo izquierdo estd conser-
vada, como suceds en los periodos iniciales de enfermedad, y observado
en la mayoria de los pacientes jévenes de nuesira serie, la variaciéon res-
piratoria en relacién a la amplitud de 1] es normal, pero es posible obje-
tivar los cambios morfolégicos dzscritos en las ondas J, K y L dunante las
fases espiratorias en el reposo y apneas y hacerse evidente un indice
anormal de variacién respiratoria al agregiar mayor sobrecarga después
del esfusrzo. Si el compromiso ventricular izquierdo es mdés ostensible
y su capacidad de musculo hipertrofiado y/o dilatado para responder
en forma maxima al llene diastdlico estd disminuida, variaciones respi-
ratorias con disminucién de la amplitud y cambios morfoldégicos espira-
torios Grados I-II pueden estar presentes.

Grados mayorss de variacién respiratoria, II1-IV, deben hacer pen-
sar en compromiso de la sistole ventricular derecha por aumento de la
prssién venosa pulmonar y en la arteria pulmonar, o en lesién anatémi-
ca miocdrdica (38).

Cournand (28) ha demosirado que cualquier aumento de la presiéon
auricular izquierda se refleja rdpidamente en un aumento de la presién
venosa pulmonar y luego en la arteria pulmonar, el cual =s relativamen-
te de mayor magnitud' v sobrecarga para el ventriculo derecho que la
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que soporta el veniriculo izquierdo con la mdas severna hipertensién sis-
tematica.

Los complejos sistdlicos inspiratorios que traducen la actividad ven-
iricular derecha pueden presentarse en esta condicidn retardados vy
marcadamente reducidos de amplitud por las mismas consideraciones
expuestas para el ventriculo izquierdo frents a la hipertensién arterial,
aungue su vaciamiento sea adecuado y la presion venosa de retorno no
se eleve. Este hecho adquizre singular importancia porque pone de ma-
nifiesto que el balistocardiograma puede detectar la evidencia de una
insuficiencia ventricular izquierda en los casos qus éste afronta mayores
situaciones de sobrecarga, antes de que existan signos clincos de des-
composicidn, lo que puede servir como un indice de administracién pre-
coz de la terapéutica tonicardiaca.

Este heche se hizo evidente en dos casos de nuestra serie controla-
dos con criferio evolutivo (Nos 6 y 23) que mostraron anormalidad bx-
listica avanzada y que pocos meses después preszntaron signos clini-
cos de insuficiencia cardiaca, condicidon qus acentud la anormalidad del
balistocardiograma. La compensacién clinica con terapéutica digitdlica
fué paralela con la mejoria de la morfologia del trazado.

Dock confiere especial importancia en los casos de anormalidad ba-
listica avanzada, ademds de la presencia de enfermzdad miocérdica di-
fusa, a la existencia de dano septal por snfermedad coronaria en ausen-
cia de otros signos de compromiso ventricular derecho, basdndose en
gue todos los haces de este ventriculo pasan a través del septum, com-
prometizendo su funcidn (38).

Como dato comparativo debemos anotar que en todos nuestros ca-
s0s del grupo de control de anormalidad con predominio de los signos
arteriesclerdticos, las variaciones respiratorias expresadas por el indics
fueron menos manifiestas, con amplitud I] pequefia y persistente irregu-
laridad y anormalidad morfoldgica de la sondas sistdlicas. Los cambios
morfoldgicos, especialmsnte el enmuescamiento del vértice de ], pueden
ser relacionados con asincronismo de expulsion por compromiso ventri-
cular unilateral predominante (Complejos en "M tardia”) (55, 63).
Es probable también, como lo plantea Dock, “que una importante contri-
bucién o las fuerzas balisticas es hecho por el descenso del septum au-
riculo-ventricular que ocurre duranie la expulsién ventricular a medida
que los musculos papilares contraen y traccionan el septum rdpidamente
hacia el apex. Esto origina una ostznsible caida de la presidén intra-auri-
cular y colapso de las auriculas. Cualquiera que sea el impulso de di-
reccion caudal que esto dé al cuerpo, es sobrepasado por el impacto
causante de la onda J; puede ser sin embargo un factor en la disminu-



664 ANALES DE LA

cidn o enmuescamiento de ] cuando la auricula estd distendida como
sucede en la insuficiencia cardiaca”™ (38).

Los complejos en "M precoz” con | de igual amplitud que la onda
H vy que se hacen md&s manifiestos durante la espiracion en el hiperten-
so, svidencian casi siempre segun el concepto del mismo autor, com-
promiso miocardico.

Cambios morfoldgicos diastdlicos durante las apneas y después del
esfuerzo.— La intensificacidn de los cambios de presidn intratordcica,
el aumento del volumen y de la rapidez del llene diastdlico durante las
rsspiraciones sostenidas y después del esfuerzo, explicarian los cam-
bios morfoldgicos de las ondas diastolicas que se observen en dichos
momentos en las curvas balisticas, alterando mas ain la capacidad
mecdnica de adaptacion ya disminuida del musculo cardiaco.

Cambios menos frecuentes enconirados en las curvas balisticas del
hipertenso.—- Los demadas componentes del complejo balistocardiogra-
fico sufren modificaciones menos ostensibles e infrecuentes o revelan
inconstancia en su presencia.. Sin embargo, debe intentarse sxplica-
cion de su indemnidad vy de los factorzs que condicionan su apdri-
cién. Las ondas diastdlicas que siguen a L representan la continua-
cién dindmica del llensz diastdlico, el impacto de sangre en los ven-
triculos al fin del llene diastdlico inicial (Onda M) y el impacto en
el septum auriculo-ventricular debido al reflujo proveniente dzl mo-
vimiento anterior, unido a la decelsracién del flujo venoso de retorno
en la mitad y final de la didstole (Onda N) (38).

Cuando el orificio auriculoventricular es muy amplio, el retroceso
debido a la iniciacién del llene diastdlico es breve y <l impacto de
la sangre que enitra a los ventriculos y su deceleracién producen un
fuerte impulso de direccién caudal lo que profundizaria la onda M (73).
Esto fué muy evidenie en un caso (N¢ 30), con marcado agrandamien-
to ventricular y auricular izquierdos, soplo sistdlico de insuficiencia
mitral funcional sin descompensacidn cardiovascular, donde se aprecid
ondas L predominantes, con vértice en meseta, ensanchado y enmues-
cado y ondas M profundas. En uno de los casos controlados, antes, du-
rants y después de un episodio de insuficiencia cardiaca (Caso N¢ 6),
fué posible observar un aumento en la amplitud de las ondas N espi-
tatorias durante la fase de dsscompensacion, que pudo relacionarse a
la presencia de choque diastdlico apical palpable y ritmo de galope
protodiastdlico, qu= desaparecieron paralelamente después del trata-
miento tonicdrdico.

Esto estd de acuerdo con las observaciones hechas por otros au-
tores en iguales -condiciones (38, 55), vyl su relacién con el tercer rui-
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do cardiaco observado en paricarditis (69, 88 118), o con métodos de
rzgistro temporales comparativos (113). Ondas N altas han sido obser-
vadas igualmente en estenosis mitral (18).

En el 20% de nuestros casos nemos podido apreciar la pres:zncia
en algunos de los momentos del regisiro de una tercera onda diasté-
lica positiva inscrite inmedialamente antes del QRS elzctrocardiogra-
fico de control. No creemos que sea un simple fendmeno post-vibrato-
rio sino que represenie un cambio dindmico especitico, ya que en oca-
siones alcanzé mayor amplitud que las ondas diastdlicas preceden-
tes. Por su inscripcion al final de la didstole, puede relacionarse con
la sistole auricular; esto par:zce evidente por el hecho de que en nin-
guno de nuestros irazados se registré simulténeamente con las ondas
consideradas como auriculares que preceden a H, como si obedecieran
al mismo efecto dindmico con difsrencia temporal de registros en re-
lacidn con la actividad eléctrica correspondiente.

Kuo y asociados (55), correlacionando las ondas balisticas anor-
males con ofras acciones dindmicas y eléctricas, evidenciaron que la
inscripcion de una onda balistica positiva al final de la didstole se
asocio al ritmo de galope presistdlico.. . '

Por otro lado, su przsencia constanie en los casos de persistencia
del conducio ortericso o insuficiencia adrtica, nos llevé a relacionar-
la igualmente al aumento de la presiéon diferencial vy a la actividad
dindmica producida durante la fase de diastdsis o fase de reposo del
corazdén por el pasaiz pasivo de sangre de auriculas a ventricnlos. En
estos casos existe movilizacidn de un volumen sanguineoc en cavida-
des izquierdas mucho mayor que e nocasiones normales.

Las ondas F y = inscritas en la presistole mecdnica entre =1 QRS
electrocardiografico v la onda H, se objetivaron en ausencia de la ter-
cara onda diastdlica positiva. Han sido relacionadas igualmente en
el fizmpo con la acliviaad auricular por Thompson y asociazos (113)
vy se registran mds notoriamente con el balistocardiograma lateral de-
recho que con los trazos longitudinales (38). En nuestra serie se les
ha evidenciado predominantem:nte duranie el apnea inspiratoria y es
e);plicable porque en esta circunstancica el retorno venoso a la zuricu-
la derecha se intensifica notablemente y la enzrgia de contraccidén au-
ricular para movilizar mayor volumen sanguineo origina mayores fuer-
zas de desplazamiento y retroceso, lo que permite la individualizacion
d:z ondas balislicas menos deformadas por sumacidn.

Volumen de expulsidon y balistocardiograma.— Numerosos autores
partiendo de la posible relaciéon de las curvas balisticas y de la defle-
xién J] con el volumen sanguineo expulsado por los ventriculos con la
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velocidad de la sangrz a través de las arterias vy la ejecucidén del ciclo
cardiaco, derivaron férmulas para el cdlculo cuantitativo del volumen
sanguineo de sxpulsion por el balistocardiograma (1, 27, 74, 76), plan-
tedndose por otro lado objeciones de peso para considerarlo 0til en di-
cha determinacién matemdatica (24, 38, 43, 48, 70, 79, 111).

Las amplitudes | y ] estdn mds directamente relacionadas a la
fuerza desarrollada por el corazén y a la velocidad de expulsién que
al volumen mismo. La. mayoria de las veces, velocidad y cantidad es-
tan paralelas, pero en varias condiciones éstas tienen orientaciones di-
similes. En el shock, por ejemplo, el volumen de expulsién esta dismi-
nuido, pero la velocidad de expulsién estd acelerada, obteniéndose por
eslimacién de la amplitud valores més altos que los verdaderos; lo con-
frario sucede en la insuficiencia cardiaca donde la velocidad de ex-
pulsidn estd reducida y los valores obienidos resultan mas bajos. Por
otro lado, Brandt y asociados (12) han demostrado que prescindiendo
del tipo de balistocardidégrafo empleado, la administracién de nitrogli-
cerina es seguida por un incremento en la amplitud I-], pero con una
disminucién en el tamano diastdlico del corazén y en el volumen de
expulsion, sugiriendo que la curva balistica, sea cual fuere el método
de registro, est&d enormemente influenciada “por la velocidad de la ex-
pulsidén cardiaca y el flujo sancuineo de los grandes vasos”.

Es evidente también que los complejos balisticos anormales pue-
den aumentar o disminuir las amplitudes de H, I v ] en el balistocardio-
grama, limitando asi su expulsidn sistélica. En algunos cosos, las on-
das balisticas anormales pueden aun distorsionar todo el balistocar-
diograma, haciendo su interpretacién extremadamente  dificil (55).
Existen muchas variaciones en el contorno de la curva balistica en re-
lacion con los tipos y formas de regisiro con las caracteristicas ana-
témicas de cada pacients (13, 40, 77, 88).

Las féormulas aunque se correlacionan bien, aplicadas a sujetos
en buena salud y de contextura promedio, similar a los normales en
cuyas curvas se basaron los cdlculos, muesiran grandes desviaciones
del volumen de expulsion verdadero en pacientes que son muy obesos
o emaciados o en aquellos que sufren de enfermedad cardiaca. Fac-
tores inherentes a la dindmica misma influyente también en los cam-
bios de amplitud balistica (las variaciones con los ciclos respiratorios,
la velocidad de expulsidn, energia de contraccién y trabajo mecdni-
co por latido, energia quinética de la masa sanguineq, facilidad y efec-
tividad de la aceleracion sanguinea sistdlica inicial dentro de los gran-
dss vasos, condicionada por la elasticidad vascular y resistencia en el
circuito pulmonar y sistémico, influenciada a su vez por la presién,
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Juz v condiciones anatémicas de las arterias pulmonar y corta). Estos
inconvenientes se han puesto de manitiesto al intentar aplicar férmulas
matemdticas, especialmente la valoracién del volumen de expulsién y
la determinacién del indice cardiodindmico (89), a los trazados de
pacientes hipertensos, donde una de las principales modificaciones es
la acentuacién de la variacién respiratoria y aiin de ciclo a ciclo que
imposibilita la elecciéon de los complejos bases para la aplicacién de
los cdleulos, agregando nuevos faclores de error que se suman a la
exageracion de los primitivamente considerados (elasticidad del cuer-
po, masa sanguinea en movimiento, cambio de velocidad, seccidn y es-
tructura anatdémica de la corta y resistencia periférica) modificados
substancialmente en el sujeto hipertenso. .Esto no resta vaxlor al estu-
dio cuantitativo del trazo, hecho con carécter comparativo en un mis-
mo sujeto v en diferentes pacientes, con la misma técnica instrumental
vy bajo similares condiciones de registro.

Con estas considsraciones, la medicién exacta del fendmeno fisio-
légico es limitada y su expresién cuantitativa estard garantizada cuan-
do se eliminen los factores de distorcién, cuando se registre una cur-
va ds integracién vectorial-espacial y la individualizacién de cada
componente dindmico del ciclo cardiaco sea evidente.

B.— INTERPRETACION CLINICA.

La hipertensién crterial imprime cambios en la fisonomia balistica
que pueden considerarse secundarios exclusivamente a la elevacién
de la presién arterial, porque son comunes a todos los estados hiper-
tensivos sea cual fuere su etiologia, porqua su presencia es constante
en cualquier edad y sexo sin relacién con el tiempo de enfermedad y
porque son susceptibles de revertirse cuando la presion arterial vuelve
a sus niveles normales con el reposo, tratamiento médico o quirirgico
o con los tests de evolucién o bloques experimentales. Esto puede
szt Util en la evaluacidn terapéutica hipotensora y en la mediciéon del
grado de capacidad {uncional cardiaca.

Los hallazgos mds constantes en las curvas balisticas de los pa-
cientes hipertensos no complicados han sido ya enumerades. Dichos
cambios en forma individual no son especificos de la enfermedad, pe-
ro en conjunto son sugestivos ds= interpretarse como secundarios a hi-
pertensién arterial. La anormalidad de mayor especificidad es quiza el
aumento de la profundidad de la onda K con cambios morfolégicos y
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estd mds directamenie relacionada con la elevacion de la presién dias-
tdlica que sistélica. Estas modificaciones no han sido descritas en o-
tras enfermedades cardiovasculares (8, 17, 29, 30, 34, 35, 38, 41, 45, 47, 53,
63, 71, 72, 73, 88, 98) o estados fisioldgicos (25, 26).

En conjunto, las anormalidades balisticas descritas s= intensifican
paulatinamente con el progreso de la enfermedad, tomado con criterio
evolutivo de acuerdo a los cambios en el drea cardiaca, renal, cerebral
y en el fondo de ojo.

La intensificacién de estos cambios pueden inierpretarse como la
acentuacién del compromiso cardiovascular frente a la sobrecarga
continua de la hipertensidn sistémica, reveladas por la arterioesclero-
sis v la disminucién de la capacidad mecdnica del corazén, ambos de
caracteres progresivos.

La hipertensién arterial por si sola no dzforma el balistocardiogra-
ma hasta los grados mdximos de anormalidad, ni aun en los grados
evolutivos mdés avanzados. .La presencia de anormalidad balistica ma-
nifiesta sin relacion aparente con el grado evolutivo de hipertensién
arterial, dsbe hacer pensar en factores agravantes concomitantes, es-
pecialmente compromiso miocdardico por insuficiencia coronaria, insu-
ficiencia cardiaca, artero-esclerosis generalizada y artero-ssclerosis
adrtica acentuada, trastornos del ritmo, o asociacidén con enfermedades
de otra etiologia posrticularmente respiratoria. Esto tiene especial im-
portancia porque permite mediante el balistocardiograma establecer
diagnédstico diferencial entre la enfermedad arterial hipertensiva y la
enfermedad cardiovascular hipertensiva, v a su vez evaluar en esia
ultima la presencia o no de complicaciones en la esfera cardiaca. El
balistocardiograma proporciona asi un indice del grado de dano mio-
cardico, de la eficiencia mecdnica del corazén v de la repercusion de
la sobrzcarga impuesta por la hipertensiéon en la dindmica circulatoricr.

El balistocardiograma supera a los otros métodos auxiliares (elec-
trocardiograma, radiologia y fondo de ojo) en el registro de anormali-
dad en conjunto y detecta cambios con mayor precocidad que aque-
llos.

Especial importancia adquiere el estudio balistico cuando s= re-
gistra con cardcter evolutivo en un mismo paciente. Puede presentar
cambios precoces no revelados por los meétodos clinicos u otros exd-
menszs auxiliares, traduciendo un estado inminente de descompensa-
cidn cardiaca, cuya regresidén hacia las curvas primitivas es paralela
con la respuesta clinica a la terapéutica tonicardiaca. Puede ser un
indice de la necesidad de administracién precoz de tonicardiacos, de
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la capacidad funcional del corazén medida por la respuesta terapéuti-
ca, de control evolutivo y de rehabilitacién a la actividad fisica habi-
tual. Estas mismas considzraciones pueden ser aplicadas en casos de
recuperacién despuss de accidentes coronarios.

Muchos cambios en el curso de la enfermedad cordiovascular hi-
pertensiva, especialmente los accidentes  coronarios, son detectados
mds precozmente por el balistocardiograma, o con similar precocidad vy
paralelismo que el electrocardiograma, pero carece de la especifici-
dad diagnéstica de este ultimo. Sin embargo en la valoracién de la
capacidad del trabajo cardiaco, del grado de recuperacién y del tiem-
po de rehabilitacion « la vida active o restringida supera a los demds
exdmenes auxiliares.

En el criterio pronéstico guarda mayor paralelismo con los cam-
bios del fondo de ojo que con el elecirocardiograma y la radiologia.
Los grados avanzados de hipertensidén arterial muchas veces no re-
velaron mayores cambios en estos 0Oltimos que los habitualmente en-
contrados en cualquier hipertenso, esto es agrandamiento ventriculor
izcquierdo. Sin embargo, cambics retinianos marcados con edema de
papila, asociados a un balistocardiograma de anormalidad marcada
v mdxima, agravaron el prondstico manifestdmdose con muertes en cor-
tos periodos de tiempo.

No es posible establecer relacién entre el grado de agrandamiento
cardiaco medido por la radiologia y los cambios electrocardiograticos
con el grado de emormalidad balistica basal, y si bien algunas varia-
ciones secundarias pueden asimilarse a este hecho y servir de indice
indirecto de apreciacidén, no puede asignarse al balistocardiograma ca-
pacidad para hacer diagndstico de hipertrofia o dilatacién cardiaca.

El balistocardiograma recoge actividad mecénica cardiovascular,
el electrocardiograma registra diferencias de potencial eléctrico del co-
razén, la radiologia ofrece obijetivacién de las repercusiones anatémi-
cas v el fondo de ojo permite visualizer la intensidad de los cambios
arteriolares que representian la disfuncidén universal del hipertenso.. Por
todas estas consideraciones, el balistocardiograma no reemplaza a los
olros métodos auxiliares en el estudio de la funcién y anatomia cardio-
vascular alterada, sino los complementa, para la evaluacién integral
diagnédstica, del grado de repercusién y de control evolutivo.
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CONCLUSIONES

Del estudio balistocardioardfico hecho en 62 pacientes hiperten-
sos, se pueden establecer las siguientes conclusiones:

l.—La hipertension arterial por si sola imprime cambios en la fi-
sonomia balistica que son susceptibles de revertirse con la normaliza-
cién de la presion arterial.

2.—Los hallazgos mds constantes se refieren a disminucién de la
amplitud de la onda I con nacimiento alto de IJ; aumento de la profun-
didad de la onda K con cambios morfolégicos; predominio anormal de
la onda diastdlica L sobre el exponente sistdlico 1-] con cambios mor-
foldgicos; tendencia al retardo del tiempo de inscripcién de la onda H
que se iniensifica con el progreso de la enfermedad, acortamiento del
tiempo de inscripcidn de las ondas sistdlicas | y K; indice de variacion
respiratoria anormal con disminuciéon anormal y cambos morfoldgicos
de los complejos sistdlicos I-] en las fase sespiratorias y después del
esfuerzo; y cambios morfoldgicos diastdlicos durante las apneas y des-
pués -del esfuerzo.

3.— Dichos cambios en forma individual no son especificos de la
enfermedad pero en conjunto spn sugestivos de interpretarse como se-
cundarios a la hipertensiéon arterial. La cmormalidad de mayor espe-
cificidad es quizds el aumento de la profundidad de la onda K con
carnbios morfoldgicos.

4— Las anormalidades balisticas en conjunto se intensifica pau-
latinamente con el progreso de la enfermedad, apreciado en forma in-
tegral por los cambios en las esferas cardiacas, renal, cerebral y en el
fondo de ojo.

5— No se ha encontrado discrepancias entre los cambios balisti-
cos y las modificaciones hemodindmicas descritas en los hipertensos.

6.— La hipertensidn arterial por si sola no deforma el balistocardio-
grama hasta grados mdaximos de anormalidad. Su presencia debe ha-
cer pensar en factores agravantes concomitontes, especialmente com-
promiso miocdrdico, lesidén coronaria, insuficiencia cardicca y escle-
rosis acentuada.

7.—El balistocardiograma no reemplaza sino complementa a los
demds métodos auxiliares en la evaluacién integral diagndstica, del
control evolutivo.

8.— El balistocardiograma carece de la especificidad diagnéstica
del electrocardiograma, pero supera a los demds métodos en el regis-
tro precoz de anormalidad, en la valoracién de la capacidad del tra-
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bajo cardiaco, del grado de recuperacién y del tiempo de rehabilita-
cién a la vida active o restringida.

9.— El método balistocardioardtico ayuda en el diagndstico dife-
rencial entre enfermedad arterial hipertensiva y enfermedad cardio-
vascular hipertensiva y avalia la presencia de complicaciones en el
4rea cardiaca.

10.— El balistocardiograma puede ser util como indice para la ad-
ministracién precoz de terapéutica tonicardiaca y para evaluar la ca-
pacidad funcional del corazén medida por la respuesta terapéutica
(tonicardiaca e hipotensora).
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