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INTRODUCCION Y JUSTIFICACION

La iniciacidén clinica y primeros contactos con la
Cardiologia patentizan una dificultad que parece insupera--
ble, cual es el aprendizaje de la auscultacién. No son po--
cos los estudiantes y médicos que se desilusionan y hasta -
abandonan, inclindndose por otras ramas de la Medicina, en/
que no es menester el servicio del estetoscopio, sin com---
prender que con frecuencia esta dificultad se debe, al me--
nos en gran parte, al descuido de una buena técnica y al --
desconocimiento de que para todo lo que se ausculta y oye,/
existe una interpretacidén racional y simple. '

Actualmente puede afirmarse sin reservas, que to-
da persona con audicidén normal y buen estetoscopio, con ele
mentales conocimientos de fisiopatologia cardiovascular y -
la oportunidad de practicar y verificar sus hallazgos con -
el control grifico de los sonidos, puede adquirir gran com-
petencia en la auscultacién en un periodo de adiestramiento
breve, inconcebible en médicos de hace todavia pocos afios -
para quienes la auscultacidén meticulosa y precisa era moti-
vo que justificaba toda una vida y satisfacfién al final de/
ella de solamente una minoria privilegiada (320).

Existen compaiieros para quienes la incapacidad de
reconocer o interpretar los tonos y los soplos cardiacos no
es considerada como un inconveniente serio ya que imaginan/
a los métodos mas sofisticados de estudio tales como la ra-
diologia, el electrocardiograma y el cateterismo, superio--
res y excluyentes de la auscultacidén, estimando al estetos-
copio "como un raro e inservible instrumento, antiguamente/
usado en el diagnostico de enfermedades cardiacas y pulmona
res" (230). Para el buen cardiologo, la imposibilidad de --
realizar un estudio auscultatorio y fonocardiogréafico ade--
cuado, representan un decidido impedimento en la préactica -
clinica de la Medicina
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En los ultimos afios el cateterismo cardiaco y las/
intervenciones quirurgicas han puesto claramente de manifies
to que la auscultacién y la fonocardiografia pueden propor--
cionar una excelente informacidén sobre el estado hemodinémi-
co del paciente cardiolégico, y el médico subyugado por los/
incesantes avances de la técnica, no debe olvidar que los --
progresos en el estudio de los sonidos procedentes del cora-
zén y grandes vasos, permiten hacer el diagnéstico de gran -
parte de cardiopatias, y que siempre la auscultacién, debe -
ser la fundamental consejera en indicar el camino a seguir y
los pasos a dar en la ulterior exploracidén complementaria --
que permitird la arribada al exacto diagnéstico.

La presente tesis estd realizada, teniendo como --
fundamento, los datos obtenidos en la revisidén de los archi-
vos de NI K CGIEED SRR SRR
ey i GRS CONkEEgny IR
Gamep v la experiencia de diez afios pasados en la Clinica de

"pmlninmissey . dedicados en gran parte a la recogida y -

estudio de trazados fonocardiogréficos.

Para el capitulo de las cardiopatias del recien na
cido y del lactante nos hemos ayudado del archivo de Cardio-
logia Pediitrica de iR eSS
U ' cortesmente cedido por los (UMD Wl - -
N



CAPITULO I

Aunque previamente algunos autores como HARVEY y
MORGAGNI habian hecho alusién a los ruidos originados en -
el corazén y grandes vasos, es RENE THEOPHILE HYACIMTE -/-
LAENNEC con la invencidn del eStetoscopio el primero en es
cuchar el lenguaje de la patologia. La historia de su des-
cubrimiento es sorprendente y en la introduccién a la se-/
gunda parte del famoso libro "De 1l'auscultation mediate" -
LAENNEC describe asi su primera prueba con el estetoscopio
"Fui consultado en 1.816 para atender a una joven que pre-
sentaba sintomas generales de enfermedad cardiaca y en -/-
quien la palpacién y la percusién, daban escaso resultado/
a causa de su corpulencia. E1 método de la aplicacidén inme
diata del oido era inadmisible por la edad y el sexo de 1la
paciente. Entonces recordé un fendémeno acistico harto cono
cido: si se aplica el oido a la extremidad de una viga, se
oye con claridad un pequefio golpe dado o el rasgufio practi
cado en el otro extremo. Sospeché que en aquella ocasién -
podia sacarse provecho de esta propiedad de los cuerpos. -
Cogi un cuaderno de papel, hice un rulo muy apretado, que/
apliqué por un extremo sobre la regidén precordial y apoya-
do el oido en el otro cabo quedé tan sorprendido como sa-/
tisfecho al oir los latidos del corazén de forma mucho més
neta y clara (146). A partir de entonces LAENNEC ausculta/
de la misma manera todos los movimientos audibles de la ca
vidad toracica, confirmando las excelencias de su descubri
miento y después de dudar durante un cierto tiempo sobre -
la eleccién del material decidid construir un estetoscopio
de madera, formado por un cilindro hueco, mds angosto en -
su mitad, desmontable en dos partes iguales a fin de faci-
litar su transporte.

El descubrimiento de LAENNEC fue celebrado con -
gran entusiasmo por la mayoria de los médicos de toda Euro
pa, introduciéndose ya casi de inmediato algunas modifica-
ciones: CHARLES J.B. WILLIANS, discipulo de LAENNEC, susti
tuye el tubo de madera por uno flexible de gutapercha, mo-
mento a partir.del cual los estetoscopios rigidos solamen-
te se emplean para auscultar los tonos fetales con el nom-
bre de fetoscopios.

A finales del siglo XIX, el médico americano -/-
GEORGE P. CAMMAN disefia el estetoscopio flexible biauricu-
lar, compuesto de tubos de goma, pieza tordcica en campana
y auriculares unidos por un mecanismo metdlico en muelle -
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con lo que ademids de adquirir un aspecto que ya recuerda -
a los estetoscopios actuales, mejordé considerablemente su/
eficiencia. Segitin RAPPAPORT y SPRAGUE entre 40-16000 ci-/-
clos por segundo, que son los limites de la zona de audibi
lidad humana la auseultacién biaruciular es de 20 decibe-/
les, término medio, superior a la auscultacién monoauricu
lar (220). '

Aproximadamente por ese mismo tiempo R.C.M. BOW-
LES introduce en la clinica la pieza torécica de diafragma
que todavia lleva su nombre.

Una de las caracteristicas que con frecuencia -/
ayuda a distinguir los soplos inocentes de los orgénicos -
es la intensidad de los mismos, por lo que su determina-/-.
cién puede ser de gran importancia préctica; con este fin/
HERMANN VIERORDT presenté en 1.885 un estetoscopio monoau-
ricular groseramente similar al original de LAENNEC, com-/
puesto de miltiples segmentos, los cuales se podian aco-/-
plar sucesivamente hasta que el sonido que se estaba estu-
diando era inaudible, estableciéndose entonces una relacién
entre el nimero de segmentos afiadidos y la intensidad de -
los tonos y soplos (22).

Siguiendo esta orientacién LEPERSKIN realiza un/
~ estetoscopio con el que las diferencias de intensidad de -
los ruidos cardiacos podian ser cuantificadas de una mane-
ra objetiva: la calibracién se realizaba mediante un inge-
nio que modificaba la luz del estetoscopio corrigiendo asi
la transmisién del sonido; la relacién entre la impresién/
subjetiva de intensidad y la luz del estetoscopio permitié
el ordenamiento de un dial que daba el grado de intensidad
del soplo. La dltima versién de estos estetoscopios audio-
calibradores es la realizada por NORMANN S. BLACHMAN: se -
basa en la observacién de que cuando existe un pequefio agu
jero en el tubo de goma del estetoscopio ordinario, el so-
nido transmitido experimenta una considerable pérdida de -
intensidad. BLACHMAN en su modelo, interpone un tubo de me
tal provisto de cinco orificios, antes de la bifurcacién -
en Y usada en la mayoria de los estetoscopios biauricula-/
res. Cuando se desa la transmisién mdxima del sonido se ta
pan las cinco aberturascon los cinco dedos de la mano iz-/
quierda, la cual adopta una posicién que semeja al modo de
tocar una flauta; si se quita un dedo del correspondiente/
agujero resulta un descenso en la intensidad del sonido -/
transmitido al oido. Cuando se oye un soplo con los cinco/
agujeros tapados se le designa como de intensidad 1 sobre/
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6; si el soplo desaparece cuando se descubre el primer agu
jero, como 2 sobre 6; si es audible después de abrir dos,/
3 sobre 6 y asi sucesivamente; en los casos en que el so-/
plo se continua oyendo después de la apertura de los cinco
orificios su intensidad es de 6 sobre 6.

Con el fin de mejorar la capacidad de localiza-
cién de los estetoscopios corrientes, el Dr. WILLIAM J. -/
KERR profesor de Medicina en la Universidad de California/
ideé el 1llamado simbaléfono (231): en esencia no es otra -
cosa que un estetoscopio diferencial, compuesto de dos re-
ceptores conectados con ambos oidos por tubos de goma de -
diferente longitud, de tal forma que el fenémeno aciistico/
llega a ambos oidos en forma sucesiva y no similtanea, me-
" canismo en el que se basa la llamada auscultacién estereo- .
fénica (307). Segiin autores por este metodo se pueden apre
ciar desigualdad en las frecuencias de los fenémenos acuius-
ticos del orden de 0'1% (entre 80 y 100 ciclos por segundo)
diferencias de intensidad del orden de cinco decibelios y/
diferenciacién cronoldégica del orden de 0'03 sg.

En afios recientes se han fabricado diversos es-
tetoscopios con amplificacién eléctrica y electrénica; por
lo general no son de utilidad practica aunque pueden tener
aplicacién en la ensefianza.

Los modernos estetoscopios, se construyen si-/-
guiendo los principios establecidos por RAPPAPORT y SPRA-/
GUE (220), referentes a las leyes fisicas y fisiolébgicas -
que rigen la auscultacién y sus aplicaciones en la clinica
los de uso mis corriente en la actualidad, son los disefia-
dos por RAPPAPORT y SPRAGUE, LITTMAN, LEATHAM y HARVEY-CE-
FALY. :

Un estetoscopio eficiente debe detentar las si-
guientes caracteristicas:

1.- El receptor:Debe ir dotado de dos piezas facil-
mente permutables: una constituida por la campa
na simple, y la otra por una cimara de resonan-
cia aplanada, con diafragma tipo BOWLES. El1l re-
ceptor de membrana tiende a filtrar los sonidos
de baja frecuencia y por lo tanto estad indicado
en la auscultacién de los fenémenos acisticos -
de alta frecuencia (211). La membrana debe ser/
de un material cuya frecuencia propia de vibra-
cién sea alta para que al concordar con la fre
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cuencia del sonido se produzca resonancia. El re-/
ceptor abierto, atenia los sonidos de frecuencia -
elevada y resalta los de baja, pero a diferencia -
de lo que podia creerse, el receptor de campana no
es simplemente un recolector de sonidos: al apli-/
carlo sobre la pared toracica, la piel realiza una
funcién de membrana (220) con caracteristicas de -
frecuencia natural variables segin la presién ejer
cida; E1 examinador puede con solo modificar la -/
fuerza sobre la campana obtener el mismo efecto -
que una amplia gama de filtros actsticos. Cuanto -
mayor sea el diametro del receptor, mejor seri la/
percepcién de los ruidos de baja tonalidad, y de-/
ben ser planos para que el volumen de aire conteni
do en su interior quede reducido al minimo.

Los tubos: Han de ser relativamente inextensibles/
ya ue la elasticidad excesiva reduce la amplitud/
de las ondas sonoras; el material menos idoneo, --
que paraddéjicamente es el mids empleado, es la goma
blanda elaborada por lo general con superficie in-
terna sin pulir. Mejores resultados se obtienen -/
con tubos de plastico de suficiente consistencia -
para rechazar los ruidos ambientables y superficie
interna abrillantada que mejora la transmisién del
sonido.

La amplitud de las vibraciones que llegan al oido
es inversamente proporcional al volumen interno --
del estetoscopio (222) por lo que dentro de cier-/
tos limites, cuanto menor sea el diametro interno/
de los tubos, tanto mds fiel serd la transmisién,/
sin embargo no puede reducirse por debajo de 3 mm.
ya que entonces se producen excesivas pérdidas por
friccién, especialmente en las frecuencias acisti-
cas elevadas.

La excesiva longitud de los tubos disminuye la ca
lidad del estetoscqpio; por un lado se incrementa/
el volumen de la via de transmisién y por otro, de
acuerdo con la férmula I = Io l_al (50), 1a inten
sidad de un sonido al final de un tubo estd en re-
lacién inversa con la longitud y el coeficiente de
absorcién de sus paredes.

I, = Intensidad del sonido en un punto
I = Intensidad después de recorrer una distan-
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cia.

a = Coeficiente de absorcién. Con una misma ma
teria el coeficiente de absorcién varia en
relacién al diametro.

1 = Longitud del tubo.

El estetoscopio con tubos muy cortos, presenta -/
ciertos inconvenientes pricticos que le hacen poco
deseable, aunque tedricamente sean de mayor efica-
cia. Una solucién de compromiso, satisfactoria des
de el punto de vista tedérico y practico es que la/
distancia entre los auriculares y el receptor sea/
de 50 cm. (111).

En un principio se supuso que dos tubos desde la/
campana toricica a los auriculares transmitirian -
mejor los sonidos que uno solo, por lo cual se con
feccionaron estetoscopios con dos tubos separados/
en toda su longitud; en la actualidad salvo excep-
ciones caprichosas se construyen con uno solo en -
forma de Y, con lo que se reduce el volumen inter-
no y es menor la superficie expuesta al ingreso de
los ruidos ambientales en el sistema.

Los auriculares: Deben de tener tamafio, forma y &n
gulo adecuado a la configuracidén anatémica del ca-
nal auditivo del explorador. Mediante impresiones/
plasticas (110) se ha demostrado que la cuenca au-
ricular en el meato cartilaginoso es eliptica y no
circular por lo que el estetoscopiq con auricula-/
res de seccidén redonda no puede contactar con toda
la superficie de dicha 4rbita, siendo probablemen-
te este punto el lugar donde se producen la mayor/
parte de las pérdidas aciisticas. E1 auricular dema
siado pequefio, encufiado con una presién excesiva -
se introduce tan profundo que su abertura es obs-/
truida parcial o totalmente por la pared anterior/
del meato cartilaginoso con lo que se entorpece la
audicién.

Las variaciones anatémicas del conducto auditivo/
hacen dificil proyectar auriculares que sean ati-/
les a todos los individuos; en teé6ria podria supe-
rarse este inconveniente construyéddolos de mate-/
ria plastica muy moldeable provistos de alma meta-
lica que impida su oclusidn.
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El término espafiol fonendoscopio proviene de un -/
complicado estetoscopio ingeniado por el italiano AURELIO -/
BIANFLI en 1.894 con el fin de localizar los sonidos; tuvo -
poco éxito y pronto fue abandonado. Hoy dia los vocablos fo-
nendoscopio y estetoscopio son sindénimos en nuestro pais.

Pero ain con ser anorme la importancia del estetos
copio "per se" su valia en la auscultacién depende en gran -
parte del amplificador sensible con el cual esti acoplado, /
es decir con el oido del explorador y en tiltimo término con/
el analizador de sefiales representado por el cerebro.

Como amplificador el oido muestra una curva loga-/
ritmica, cuando la intensidad del sonido se dispone contra -
la frecuencia; esto significa que con frecuencias muy altas/
6 muy bajas se necesitan intensidades cada vez mayores para/
excitar la misma sensacién y desde el punto de vista practi-
co debe entenderse que los 32 y 42 tonos de frecuencias ba-/
jas y los soplos de regurgitacidén aértica y pulmonar de fre-
cuencias elevadas, pueden resultar de dificil audicidén y ser
origen de apasionadas controversias.

Como analizador el cerebro se comporta como un com
putador planificado de acuerdo con los conocimientos fisiopa
toldégicos y cuya sensibilidad varia segin el momento sicold-
gico, grados de atencién y fatiga en que se realiza la aus-/
cultacién.
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Fig. 1.- Primer estetoscoplo de
Laennec: segin una lamina de -~
"Classics in Cardiolozy".

Fig. 3.~ Estetoscopio en forma de trompeta
con cono intercambiable construido por
Grumeridge en 1,830 {(cortesfa del Museo
del Brompton Hospital. Londres),

Fig. 2.~ Estetoscoplo construido en 1,825
por Grumeridge, pionero de la industria -
médica en los talleres de Poland St. Lon-
dres {cortesfa del Museo del Brompton Hog
pital. Londres).

Fig. 4.- Estetoscopio introducide por Ba-
ron, diseﬂado para la auscultacion en pa-
cientes caqueécticos, con la extremidad to
récica aplanada para poder colocarlo en
los espaclos intercostales. (cortes{a del
Museo del Brompton Hospital. Londres).



Fig. 5.- Estetoscoplo desmontable para poder
llevarlo en el bolsillo: Data del afio 1.870.
(Ccrtesfa del Museo del Brompton Hospital. -

Lordres).

Fig. 7.- Estetoscoplo Littman: Construido
por Cardiosonics en 1,961: De peso ligero
con tubos de tygon y superficle interna -
plimentada.

Fig. 6 - Estetoscopio Samborn , disenado por
Rappaport-Sprague en 1.960; de elegantes 11-
neas, tubos de goma y posibilidad de adaptar
plezas tordcicas de pequeiio diametro para la
auscultacidn de infantes.

Fig. 8.- Estetoscopio Tycos: Disefiado por
Harvey-Cefaly en 1.962. La cabeza consta

de tres piezas: campana, membrana corrien
te y una memebraqa ondulada, recomendable
en la auscultaclon de sonidos de baja fre
cuencia, -
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UNIDADES DE INTENSIDAD DE SONiDO

Fig. 9.- Estetoscopio St. Georges: Disefiado
por Leatham en 1.958: La campana presenta -
la particularidad de que su parte externa -
se desllza sobre un nucleo que realliza la -
funcidn de una segunda campana de menor dla
metro utilizable en pediatrfa,
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Fig. 10.- Efecto de la resonancla, La/
suma de las intensidades de a y b es -
menor que c, como consecuencla de pro-
ducirse resonancla,

Fig. 11.- Audiograma. En trazado contl
nuo curva logaritmica de la sensibili-
dad del oido humang a diferentes fre--
cuencias, siendo maxima con una de -/~
2.000 c.p.s. Las lineas interrumpidas/
corresponden de arriba abajo a la sen-
sibilidad fonocardiografica con fil-/-
tros de baja, medla y alta frecuencia/
respectivamente.
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TECNICA DE LA AUSCULTACION

Para que el testimonio de la auscultacidén sea 6p
timo debe realizarse en un cuarto tranquilo, sin ruidos, -
de temperatura ambiente agradable; el frio ocasiona con-/-
tracciones fibrilares musculares, las cuales suscitan un -~
ruido permanente de base que dificulta una buena audicién.
El paciente debe estar tranquilo y cémodo; nosotros reco-/
mendamos el decibito con una reclinacién de 209- 352, lo-/
grada mediante el acomodo de una almohada debajo de los -/
hombros, con el torax y epigastrio completamente destapa-/
dos y los brazos tendidos a lo largo del cuerpo. El1 médico
explorador se colocarid a la derecha, en posicién que pre-/
venga la tensién muscular principalmente de la cintura pel
viana y cuello; creemos que se satisfacen todos los requi-
sitos auscultando sentado sobre el borde de la cama, con -
el torax levemente inclinado hacia delante, descansando so
bre el brazo izquierdo que se apoya en la almohada del pa-
ciente.

Después de realizar la inspeccién y palpacién -/
precordial comenzamos la auscultacién en la zona del cho-/
que apical, prosiguiendo luego por las 4reas clasicamente/
descritas: 4rea o foco mitral en la confluencia del quinto
espacio intercostal izquierdo con la linea medio clavicu-/
lar, foco tricispide en el cuarto espacio intercostal jun
to a la linea paraesternal izquierda, y las &areas pulmonar
y aértica situadas en el segundo espacio intercostal a la/
izquierda y derecha respectivamente del manubrio esternal.
No debemos olvidar nunca el mesocardio emplazado en el ter
cer espacio intercostal junto al margen izquierdo del es-/
ternén y las dos areas infraclaviculares. Eventualmente es
necesario explorar las zonas delimitadas entre los focos -
seflalados, matizando variaciones de intensidad y frecuen-/
cia, de los signos acilisticos,de gran importancia en el -/-
diagnéstico diferencial.

Aunque los tonos y soplos relacionados con valvu
las individuales se oyen habitualmente mejor en sus respec
tivos focos, sin embargo con cierta asiduidad se oyen -/-/
igualmente bien en alguna de las otras 4reas: asi un soplo
de estenosis aértica puede ser tan intenso en el 4rea mi-/
tral como en el segundo espacio intercostal derecho, cir-/
cunstancia en que la denominacién de soplo sistélico mi-/-
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tral puede resultar confuso ya que parece implicar la exis
tencia de una incompetencia de la vAdlvula mitral. Por los/
numerosos errores a que ha conducido el escrupuloso respe-
to de estos postulados, ciertos autores se han mostrado -/
partidarios de una revisién de los nombres tradicionales -
de las areas o focos de auscultacién. '

SHAH y colaboradores han sugerido una nueva cla-
sificacidén basada en las relaciones anatémicas de las dis-
tintas A4reas del torax con las céimaras cardiacas situadas/
inmediatamente por debajo en lugar de hacerlo con las val-
vulas y proponen el siguiente esquema de auscultacién -/-

(253):

a) Area del ventriculo izquierdo: rodea al ictus de
la punta y se extiende por el 42 - 52 espacio in
tercostal izquierdo medialmente a dicho ictus y/
lateralmente a la linea axilar #nterior. En la -
dilatacibén aislada del ventriculo izquierdo esta
zona se ampliaria medial y lateralmente.

b) Area del ventriculo derecho: estad formada por 1la
mitad inferior del esternén y del 42 - 52 espa-/
cio intercostal derecho hasta dos centimetros --
por fuera del borde esternal. En los casos de di
latacién ventricular derecha, esta superficie se
extiende mids a la izquierda, alcanzando el punto
de maximo impulso apical.

c) Area de la auricula izquierda: se localiza en -/
plano posterior del torax desde las ap46fisis es-
pinosas vertebrales hasta la linea axilar poste-
rior izquierda a la altura del 42 espacio inter-
costal.

d) Area de la auricula derecha: localizada a nivel/
del 4¢ - 52 espacio intercostal derecho por fue-
ra del esternén y se extiende algunas veces has-
ta la linea medioclavicular derecha. En casos de
extrema dilatacidén auricular derecha puede exten
derse mis ampliamente hacia la derecha.

e) Area adértica: se extiende desde el 42 espacio in
tercostal izquierdo junto al borde esternal, a --
través del mango del esternén, hasta el 12, 22 y
32 espacios intercostales derechos.
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f) Area pulmonar: se desplega desde el 22 espacio -
intercostal izquierdo por debajo de la clavicula
y de la articulacién esternoclavicular izquierda
y hacia abajo por el 39 espacio intercostal iz-/
quierdo hasta el borde del esterndén. Este 4rea -
puede ampliarse al plano posterior a nivel de la
42 - 52 vertebras dorsales.

g) Area de la aorta descendente toricica: estéd si-/
tuada sobre la columna vertebral desde la 22 has
ta la 102 vertebral dorsal, extendiéndose por un
espacio de 2 - 3 cm. a la izquierda de esta 1li-/
nea.

Esta nomenclatura presenta el serio inconvenien-
te de que la dilatacién o hipertrofia de cualquiera de las/
cavidades puede alterar su normal relacién con la pared -/
del torax y asi en casos de hipertensién pulmonar extrema,/
el 4rea del ventriculo derecho puede ser tin grande como pa
ra ocupar toda la superficie anterior del corazén quedando/
el ventriculo izquierdo desplazado posteriormente; en estos
casos un soplo sistélico en la aparentemente &rea ventricu-
lar izquierda puede deberse a insuficiencia tricispide en -
vez de insuficiencia mitral, de la misma manera puede exis-
tir confusidén en los agrandamientos del ventriculo izquier-
do de manera que ocupe el bor@g esternal izquierdo normal-/
mente relacionado con el ventriculo derecho.

Creemos que estos inconvenientes se evitan y la/
descripcién se perfecciona relacionando los hallazgos aus-/
cultatorios con Areas o puntos topogrificos de la superfi-/
cie tordcica sin prejuzgar sobre la cavidad o védlvula de -/
origen; siempre hay que tener presente que el 4rea de ex-/
tensién de un fendmeno aciistico, no representa mis que una/
caracteristica del mismo y que su identificacién es mas fi-
dedigna estudiando el mayor numero de sus cualidades, que -
por la desmesurada valoracién de una de ellas.

A

Un problema de gran interés, en la auscultacién,
principalmente para el neéfito, es el relativo a la locali-
zacién cronolégica de los tonos cardiacos; el primero y el/
segundo "pueden identificarse facilmente de ordinario, por -
sus relaciones temporales con la revolucién cardiaca, y -/-
puesto que la sistole invierte dos tercios de la diéstole,/
con una frecuencia normal el primer tono se oye después del
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gran intervalo, aunque con frecuencias elevadas pueden en-/
contrarse dificultades, debiéndose recurrir entonces al exa
men de las caracteristicas aciisticas de los tonos: el pri-/
mer tono es de frecuencia acistica mas baja, de mayor dura-
cién y mads intenso en la punta, mientras que el segundo to-
no es de frecuencia m&s alta, de menor duracién y méds inten
so en la base; en Gltimo término la referencia del primer -
tono con el choque precordial y el pulso carotideo puede -/
contribuir al esclarecimiento de ciertas dudas.

De gran importancia en el aprendizaje y practica
de la auscultacién es seguir una disciplina y en este senti
do son ttiles las normas dictadas por EVANS (79):

1l.- ;Se oyen los dos tonos y si es asi son normales?

2.- :Si no son normales es cada uno de ellos mas o -
menos intenso que lo normal 6 estid desdoblado?

3.- ;Se oyen mas de dos tonds?. En caso afirmativo -
cestd el sonido sobreafiadido en la sistole 6 en/
la didstole? ;Estd mids cerca del primero 6 del -
segundo tono?

4.- ;Se oye algin soplo conectado con el primer to-/
no?

5.- ¢Se oye algin soplo conectado con el segundo to-
no? ‘

6.- ;Existe algin soplo relacionado con el tercer to
no?

Antes de dar por concluso el examen, la ausculta
cién debe repetirse con el paciente en diversas posturas:

1.- Al adoptar el decibito lateral izquierdo, la pun
ta del corazdén se acerca a la pared toracica, pu
diéndose recoger entonces un soplo diastdlico de
estenosis mitral inaudible en el decibito supino.

2.- Con el paciente sentado, inclindndose hacia de-/
lante se mejora considerablemente la ausculta-/-
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cién de los soplos diastélicos de regurgitacién/
sigmoidea.

3.- Con la posicién en pie se atentian o desaparecen/
el tono auricular y el tercer tono fisiolégico,/
permaneciendo en cambio sin modificacién en los/
casos de insuficiencia mitral o insuficiencia --
cardiaca.

Como los clicks de eyeccién ne experimentan --
ninguna mutacién el paso de la posicién supina a
la vertical ayuda a distinguir entre un tono au-
ricular y otro de eyeccién (227).

Los fenémenos aciisticos cardiovasculares tienen/
su origen en variaciones de la mecanodindmica cardiaca por/
lo que ya hace tiempo (134 b) se habia observado que los -
tonos y soplos cardiacos se modifican al cambiar la frecuen
cia del corazén, la presién arterial y el flujo sanguineo,/
sugiriéndose que la disminucién del flujo a través de un --
orificio estenosado disminuia la intensidad de un soplo y a
la inversa.

Fundamentandose en estas observaciones se han in
troducido en la clinica una serie de artificios que trasto-
cando la din&mica cardiaca modifican las manifestaciones --
auscultatorias.

1.- La maniobra més fisiolbégica es la representada -
por la respiracién: la inspiracién aumenta el re
torno venoso al corazén derecho y el flujo de -/
sangre pulmonar, mientras que disminuye por bre-
ve tiempo el flujo sanguineo al corazén izquier-
do; en consecuencia la inspiracién amplia el des
doblamiento del segundo tono en la mayor parte -
de los individuos e incrementa la intensidad de/
los soplos originados en el ventriculo derecho y
arteria pulmonar. La espiracién, se dice, hace -/
mis patentes los soplos nacidos en las cavidades
izquierdas. Por otra parte con la inspiracién, -
el corazén tiende hacia una lqcalizacién més ver
tical y por lo general rota en sentido horario -
sobre su eje longitudinal, por lo que las cavida
des derechas se proyectan sobre una mayor super-
ficie del precordio; ésto es adn mis marcado en/
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presencia de crecimiento ventricular derecho, y/
es responsable de la aparente transmisién del so
plo de insuficiencia trictspide hacia la axila,/
al realizar una inspiracidén profunda.

Sin embargo cuando existe un crecimiento ventri
cular izquierdo el corazén propende a rotar en -
sentido antihorario con lo que el ventriculo iz-
quierdo se proyecta mis ampliamente hacia la de-
recha del precordio, modificacién posicional que
puede explicar el refuerzo inspiratorio del so-/
plo pansistdélico eventualmente encontrado en pa-
cientes con insuficiencia mitral (falso signo de
RIVERO-CARVALLO).

La maniobra inspiratoria presenta el inconve-/-
niente de que las vibraciones originadas con los
movimientos respiratorios tienen aproximadamente
la misma frecuencia que los ruidos cardiacos por
lo que a veces la auscultacién y el fonocardio-/
grama cardiaco resultan muy poco reveladores.

Para obviar este inconveniente, nosotros en -/-
1.959 introdujimos la maniobra de Muller, 1lamada
también de la inspiracién bloqueada, que consis-
te en que el paciente realiza una inspiracién --
profunda con la boca y las ventanas nasales -/-/
ocluidas; de esta manera disminuye la presién in
tratoracica, como durante la inspiracién, aumen-
tando el aflujo de sangre venosa al torax, pero/
debido a que el aire no penetra en los pulmones,
éstos no se distienden, con lo que ademis de evi
tar las vibraciones paréasitas, la lengueta pulmo
nar no se interpone entre el corazén y la pared/
toracica.

ZINSSER y KAY (323) propusieron en 1.950 emplear
la maniobra de VALSALVA para estudiar las altera
ciones cardiovasculares, siendo elevado el ntme-
ro de autores que desde entonces han investigado
los cambios hemodinédmicos producidos por esta ma
niobra (242, 256, 87): durante la fase de esfuer
zo disminuyen todos los soplos, a excepcién del/
soplo sistélico de la miocardiopatia obstructiva,
por la reduccién del retorno venoso y del gasto/
cardiaco. Tan pronto como el esfuerzo cesa, en-/
tre 0'5 y 1'3 seg. los sonidos procedentes del -
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corazén derecho se incrementan, mientras que los
originados en el corazén izquierdo lo hacen mis/
tardiamente de 2'2 a 6'8 seg.

Esta prueba no debe emplearse en pacientes con/
arterioesclerosis coronaria o cerebral por la po
sibilidad de que desencadene un insulto vascular.

La auscultacién farmacolégica mediante el empleo
de drogas vasoactivas, presenta la gran ventaja/
con respecto a las maniobras respiratorias de -/
que no exige la participacién activa del pacien-
te, por lo que puede aplicarse en nifios y en per
sonas de escasa cooperacién. Son numerosos los -
autores que han trabajado en este campo (298, 17
7, 285, 34). Las drogas usadas con mayor asidui-
dad han sido el nitrito de amilo, nitroglicerina,
metoxamina, adrenalina, fenilefrina, isoprotere-
nol y serotonina.

El nitrito de amilo y la nitroglicerina produ-/
cen vasodilatacién en la circulacién mayor, dis-
minuyen asi la tensidén sistémica y aumentan la -
velocidad de la sangre en la aorta, la rapidez -
de vaciamiento del ventriculo izquierdo, el re-/
torno venoso al corazén derecho y la frecuencia/
cardiaca.

La metoxamina ocasiona vasoconstriccidén sistémi
ca y aumenta la presién en el ventriculo izquier
do.

.

La fenilefrina ejerce efectos similares a los -
de la metoxamina teniendo una accién depresora -
sobre el miocardio algo mAs intensa.

Se supone que la serotonina produce vasocons-/-
triccién de la red vascular pulmonar, acrecentan
do los soplos del corazén derecho, sin embargo -
la accién de esta droga dista mucho de ser cons-
tante; la dosis empleada y la situacién dindmica
al tiempo de efectuar la prueba pueden influir -
en gran manera sobre su efecto. Por estos moti-/
vos la serotonina no debe emplearse en el estu-/
dio sistemético de los pacientes.

El isoproterenol'aumenta la rapidez e intensi-/
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dad de la contraccién del miocardio y la frecuen
cia cardiaca.

Con menos frecuencia se ha utilizado la reserpi
na, mediante inyeccién de 1 mgr. por via intra-/
muscular. Independientemente de su efecto bradi-
cardizante e hipotensor puede producir un descen
so de la presién en la circulacién menor de los/
portadores de estenosis mitral y los trazados re
cogidos con intervalos de 5 - 10 minutos, hasta/
media hora después de la inyeccién pueden mos-/-
trar: a) Alargamiento del intervalo entre el com
ponente aértico del segundo tono y el chasquido/
de apertura de la valvula mitral, lo que signifi
ca que la presidén auricular izquierda es labil e
influenciable por la comisurotomia mitral. b) El1
intervalo entre el tomponente adértico del segun-
do tono y el chasquido de apertura de la valvula
mitral no se modifica, indicando entonces que la
presién auricular izquierda es fija o que la val
vula mitral es rigida o estid calcificada.

Para nosotros el nitrito de amilo es el de mas/
facil empleo y Gtil en la clinica siendo la dro-
ga con la que tenemos mayor experiencia.
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" CAMBIOS DE INTENSIDAD DE LOS SOPLOS DESPUES DE ADMINISTRAR MEDICAMENTOS

ANOMALIA SOPLO N. de AMILO METOXAMINA ISOPROTERENOL
1. Insuficiencia Sist. Disminucidn Aumento Aumento
mitral
2. Estenosis mitral Diast. Aumento Disminucién -
3. Estenosis mitral Diast. Disminucién - -
(relativa incl.
A.Flint)
4. Insuficiencia Diast. Disminucidn Aumento Diverso
aortica
5. Estenosis aorti- Sist. Diverso (Au- Sin cambio Aumento
ca (valvular) mento tardio)
6. Estenosis aorti- Sist. Diverso (Au- Posible dismi- Aumento
ca (muscular) mento tardio) nucidn)
7. Coartacién Sist. Aumento - -
8. Insuficiencia Diast. Diverso (Gene Sin cambio -
pulmonar ralmente Aumento)
9. Estenosis pulmo Sist. Aumento tempra Sin cambio Aumento
nar (valvular) no
10 Estenosis pulmo Sist. Aumento tempra Sin cambio Aumento
nar (muscular) no
11 Soplo de flujo Sist. Aumento tempra Aumento o sin Aumento
pulmonar no cambio
12 Insuficiencia Sist. Aumento Aumento Aumento
tricuspide
13 Estenosis tri- Diast. Aumento Sin cambio Aumento
cuspide
14 Defecto de tabi- Sist. Disminucién Aumento Probable dismi
que ventricular nucién en los
(DTV) (incluso defectos peque
defectos peque- fios de tabique
fios) muscular
15 DTV (grande con Sist. Aumento Disminucién -
hipertensién pul
monar)
16 DTV grande con Sist. Aumento Disminucién -
estenosis pulmo (?)
nar (PS)
17 Fallot Sist. Disminucién Aumento (?) -
18 Defecto de tabi Sist. Aumento Sin cambio Sin cambio

que auricular



19 Persistencia de

conducto arterioso
(PDA)

20 ggfm?on hipert.

Continuo

Sist.

Disminucién del
componente sis-
télico o ningin
cambio; desapa
ricién del com-
punente Diast.
Diverso frecuen
temente disminu
cion.

Aumento del
componente
sistélico

Aumento

17 b.-
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CAPITULOIIT

FONOCARDIOQOGRAFIA

Denominada en un principio estetografia, trata -/
del registro grafico de las manifestaciones acusticas origi
nadas o relacionadas con el corazén y los grandes vasos. -/
Constituye por lo tanto una extensién de la auscultacién -/
clinica. J oo

~

El primero en intentar y en cierta manera conse-/
guir la inscripcién de los ruidos cardiacos fue HURTHEL -/-
(131) mediante la conexién de un micréfono con una bobina -
de induccién la cual a su vez excitaba una preparacién neu-
romuscular de rana, que como mecanismo inscriptor determina
ba un trazado en un tambor ahumado.

Apenas un afio m4s tarde, en 1.894 EINTHOVEN y GE-
LUK (75) mejoraron este primitivo método, sustituyendo la -
preparacién de rana por un electrémetro de LIPPMAN, en el -
que los estimulos eléctricos ocasionaban oscilaciones en la
superficie de mercurio en el interior de un tubo capilar, -
que eran recogidas pbr un primitivo mecanismo inscriptor.

Aproximadamente por la misma época(TTO FRANK ided
una técnica de fonocardiografia directa, con el que se obte
nian trazados de cierta calidad, aunque de utilidad limita-
da a la investigacidén del laboratorio; el ingenio consistia
en un estetoscopio, que transmitia las vibraciones de la su
perficie torlcica a una cépsula recubierta por una membrana,
a la que se habia fijado un espejo que al reflejar un rayo/
de luz impresionaba una pelicula movil.

En 1.907 EINTHOVEN (76) da un gran impulso a la -
fonocardiografia al aplicar el galvanémetro de cuerda ya -/
usado en los electrocardiografos.

El paso del tiempo fue perfeccionando paulatina-/
mente el registro eléctrico de los fendmenos aciisticos; en-
tre los sistemas elogiados un dia por sus innovaciones mere
cen recordarse: el aparato de TREDELEMBURG (276) que consta
ba de un micréfono condensador, un amplificador y un oscilgd
grafo de SIEMENS: el de DUCHOSAL (70) compuesto de un micré
fono electromagnético, un amplificador de cuatro fases y un
oscilégrafo de BOULITTE: el aparato de MANNHEIMER (175) que
consistia en esencia de un micréfono de cristal y una serie
de canales, cada uno de ellos con su propio amplificador y/
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filtro, de manera que las vibraciones eran apartadas en ban
das de distinta frecuencia: el electrostetégrafo de LOCKART
(164) constaba de un micréfono de cristal, un amplificador/
y un galvanémetro de D'ARSONVAL.

El desarrollo y aplicacién del tubo de vacio para
la amplificacién de los impulsos eléctricos registrados por
el galvanometro marcé un hito en la historia de la fonocar-
diografia, sefialando el comienzo de una nueva era caracteri
zada por la generalizacién y divulgacién de la fonocardio-/
grafia clinica.

Los fonocardiografos actuales son instrumentos -/
electrénicos que convierten la energia del espectro vibrato
rio en voltaje, el cual después de filtrado y amplificado -
es transferido aun sistema de registro.

1.- Micréfono: convierte las vibraciones mecdnicas -/
primarias en impulsos eléctricos; el micréfono -/
ideal debe proporcionar un voltaje de salida que/
sea imagen fiel de las variaciones de presién a -
que esti sometido, la respuesta debe ser indepen-
diente de la frecuencia del sonido y ha de poseer
una favorable relacidén sefial-ruido (181).

Los micréfonos que se emplean en fonocardiogra-/
fia pueden clasificarse en: a) dindmicos, b) por/
desplazamiento o piezoeléctricos. Los primeros se
basan en las variaciones de la capacitancia de un
condensador, una de cuyas placas se mueve libre-/
mente con las vibraciones del sonido, fundamentan
do el origen de una fuerza electromotriz propor-/
cional a la frecuencia vibratoria: esta caracte-/
ristica (el que la respuesta aumente con la fre—/
cuencia del sonido) constituye una gran ventaja -
ya que de esta manera, parte de la amortiguacién/
de las bajas frecuencias se realiza a nivel del -
micréfono: un inconveniente, que puede ser serio,
de este tipo de micréfonos es su tamaiio relativa-
mente grande que puede crear dificultades de aco-
modo, en algunas A&reas del torax, muy especialmen
te en personas delgadas. Los micréfonos piezoelec
tricos tienen su fundamento en la propiedad de -/
ciertos cristales de originar potenciales eléctri
cos cuando se ejerce presién sobre una de sus ca-
ras; de esta manera si se coloca un cuerpo piezo-
electrico entre una lamina fija y un diafragma --
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que vibre, movido por la presién de las ondas -/-
acisticas, se genera una fuerza electromotriz pro
porcional a la velocidad de las oscilaciones del/
diafragma (319): los materiales que por esta pro-
piedad se emplean mis en fonocardiografia son el/
cuarzo, el tartrato sédico y potdsico y el titana
to de bario (250): estos micréfonos superan a los
anteriores en su sensibilidad, constancia de res-
puesta, ausencia de ruidos inherentes, escaso ta-
mafio y bajo costo, pero presentan los inconvenien
tes de su vulnerabilidad a injurias meclnicas y -
técnicas y los efectos nocivos de la humedad.

Filtro: las vibraciones originadas en el corazén/
durante el ciclo cardiaco comprende un espectro -
que se extiende desde 1 a 1.000 ciclos por segun-
do, en el que los componentes de frecuencia mis -
baja, contienen la mayor parte de la energia que-
dando para la zona audible, extendida desde los 20
a los 1.000 ciclos por segundo un contenido ener-
gético vibratorio muchisimo menor.

Ningin sistema fonocardiografico puede conseguir
el registro exacto, aprovechable para el estudio/
de los ruidos cardiacos, de todas las vibraciones
al mismo tiempo ya que las de baja frecuencia por
su gran intensidad enmascaran a los componentes -
de frecuencia alta, los cuales aparecerian como -
muescas diminutas superpuestas a las gigantescas/
de frecuencia infrasonora.

Por todo ésto, es necesario introducir filtros -
en el sistema, los cuales en esencia atentian en ma
yor o menor grado las vibraciones incluidas por -
debajo (filtros de alta frecuencia) o por encima/
(filtros de baja frecuencia) de una frecuencia de
terminada.

En los primitvos fonocardiografos se conseguia -
la 1llamada "atenuacién de baja frecuencia" median
te la filtracién acistica obtenida por la presen-
cia de un orificio de escape en el sistema de con
duccién aerea del sonido (181). También se emplea
ron filtros mecénicos que consistian en diafrag-/
mas de distinto grosor aplicados a la pieza toréa-
cica. Estos filtros tenian el inconveniente de --
que disminufian la amplitud de todas las vibracio-
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nes por lo que posteriormente era necesario ampli
ficar las de alta frecuencia (169). En los moder-
nos aparatos los filtros constan de condensadores
y resistencias o de condensadores y valvulas, de/
manera que si varia uno de los elementos se modi-
fica el resultado final obteniéndose un trazado -
de alta, media o baja frecuencia.

Segin la cualidad y nimero de filtros el fonocar
diografo dari una respuesta lineal, estetoscépica
o logaritmica:

a) Respuesta lineal: es base de la llamada fono-/
cardiograffa lineal; proporciona el registro,-
sin enmiendas, de todas las vibraciones trans-
mitidas a la pared torécica. Tiene su sensibi-
lidad m4xima entre los 12 y 15 ciclos por se-/
gundo; su aplicacién clinica radica en la ob-/
tencidén del apexcardiograma y trazados de los
pulsos arterial y venoso.

b) Respuesta estetoscédpica: reproduce fielmente -
las vibraciones superiores a 100 ciclos por se
gundo tal cual son transmitidas al oido por un
estetoscopio.

c) Respuesta logaritmica: proporciona una repio-/
duccién fiel de las vibraciones por encima de/
200 ciclos por segundo; se le conoce con este/
nombre porque su respuesta de frecuencia pre-/
santa el mismo modelo logaritmico que el audio
grama humano. La fonocardiografia logaritmica,
supone la incripcién de los ruidos cardiacos -
tal como los percibe un observador competente,
siendo su méxima utilidad la correlacién y com
paracién de la auscultacién clinica.

3.- Amplificador: los potenciales eléctricos, modifi-
cados por los filtros, son transferidos a un sis-
tema amplificador 1llamado de audiofrecuencia que/
amplia los sonidos cuya frecuencia esta comprendi
da entre los 16 y los 1.000 ciclos por segundo.

El amplificador debe poseer una relacién sefial-/
ruido alta, para evitar la concepcién de ruidos -
internos capaces de alterar la linea base cuando/
sea necesario una gran amplificacién; a pesar de/
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estar especialmente seleccionados, nunca son ente
ramente silenciosos, constituyendo un factor limi
tador en el registro de los soplos de alta fre-/-
cuencia y escasa intensidad como los diastélicos/
de regurgitacién. Actualmente los fonocardiogra-/
fos estan dotados de amplificadores que actuan en
multietapas, llamados también "en cascada", con --
acoplamiento de tubos termoionicos de vacio.

Sistema inscriptor: Por su parte el amplificador/
induce un ingenio para la visualizacidén de los -/
acontecimientos acisticos tales como osciloscopio,
galvanémetro o el sistema mingograf con inscrip-/
cién a chorro.

El osciloscopio de rayos catédicos tiene la ven-
taja de la ausencia total de inercia; presenta el
inconveniente de que cuanto méds rapido se mueve -
el "spot" menos firme es el trazo, por lo que la/
fijacién de las vibraciones de alta frecuencia en
una pelicula fotogridfica o en una pantalla suele/
presnetar dificultades.

El galvandémetro ya sea de cuerda, espejo o D'AR-
SONVAL (primitivo galvanémetro de bobina) presen-
ta limitaciones en la obtencién de vibraciones de
alta frecuencia a causa de su considerable iner-/
cia.

El inscriptor en chorro de tinta, mingograf dise
niado por ELMQUIST y producido por ELEMA Co. STOC-
KHOLM, tiene muy poca inercia y por consiguiente/
una respuesta muy ventajosa para las altas fre-/-
cuencias; otra virtud es que la presién del cho-/
rro de tinta esti modulada en funcién de la ampli
tud de las vibraciones que se registran, con lo --
que se consigue una inscripcién extraordinariamen
te regular.

Sistema de recogida: la inscripcién del trazado/
se hace sobre papel fotogrifico o sobre papel co-
rriente; excepcionalmente se emplea papel termo-/
sensible y nunca en estos casos la grafica es de/
calidad. '

La velocidad del papel es variable; todos los fo
nocardiografos poseen un sistema de cambio con -/
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tres o cuatro velocidades; para el trabajo en la/
clinica Ala m4s aconsejable es de 100 mm/seg.

El fonocardiografo debe ser asi mismo capaz de re
gistrar simultaneamente algin otro, o mejor varios aconteci
mientos cardiovasculares que sirvan como referencia de los/
acontecimientos acusticos.

1.- Electrocardiograma: la contraccién auricular dere
cha comienza durante el tdltimo tercio de la onda/
P; la auricula izquierda lo hace al final de la -
onda P; el primer tono esti situado entre 0'03 -/
0'06 seg; en adultos el intervalo Q - 12 tono no/
debe exceder de 0'07 seg.: en condiciones norma-/
les el cierre mitral tiene lugar en la ciuspide de
la onda R y el cierre tricuspide en la rama des-/
cendente de R o con la onda S: el comienzo de la/
fase de eyeccidén coincide con el final de la onda
S en el ventriculo derecho y con el comienzo del/
segmento ST en el ventriculo izquierdo: no hay re
lacién firme entre el segundo tono y la onda T, -
aunque con frecuencia se relaciona el cierre de -
las sigmoideas aérticas con el Gltimo tercio de -
la onda T y el cierre pulmonar con el final de di
cha onda: no se conocen las relaciones electrico/
acisticas de los chasquidos auriculo-ventricula-/
res ni del tercer tono.

El gran valor del electrocardiograma y fonocar-/
diografia se debe a su capacidad de ubicar grupos
de vibraciones bas&ndose en que los acontecimien-
tos eléctricos preceden siempre a los mecélnicos;/
asi por ejemplo un grupo de vibraciones que prece
dan a la onda P, no pueden ser de ninguna manera/
un cuarto tono, como tampoco vibraciones que pre-
cedan al complejo QRS pueden corresponder al pri-
mer tono.

2.~ Pulso arterial: se registra en la carétida. E1 co
mienzo de la elevacién en la curva arterial sefia-
la el fin de la contraccién isovolumétrica del --
ventriculo izquierdo y se registra en medio de -/
las vibraciones del primer tono: la incisura di-/
crota sefiala el cierre de las sigmoideas adrticas
aunque en los trazados y a consecuencia del retra
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so en la transmisién del pulso no aparece hasta -
0'03 seg. mAs tarde.

3.- Pulso venoso yugular: considerado en otro tiempo/
como indicador muy Gtil de acontecimientos diastd
licos del ventriculo derecho, ha perdido su crédi
to, por el considerable y no siempre cuantifica-/
ble retraso entre los acontecimientos cardiacos y
su manifestacién en el pulso yugular: en teoria -
la onda a coincide con el cuarto tono y la cuspi-
de de v con la apertura de la tricispide y even-/
tualmente con el chasquido.

4.- Apexcardiograma izquierdo: el punto C sefiala el -
comienzo de la contraccidén ventricular izguierda;
el punto e representa el comienzo de la eyeccién/
ventricular, la cual finaliza coincidiendo con el
componente aértico del segundo tono; sigue luego/
una etapa descendente que corresponde a la diasto
le isovolumétrica y que termina en el punto o -/-
coincidente con la apertura de la valvula mitral:
a continuacién se inscribe el periodo de llenado/
rapido ventricular a cuyo final se encuentra el -
tercer tono, continuidndose luego con el periodo -
de repleccién lenta (274).

La técnica poligrifica resulta insustituible en -
el estudio cronolégico de la actividad cardiaca; el regis-/
tro simulténeo del fonocardiograma, del pulso arterial caro-
tideo, del apexcardiograma y del electrocardiograma permite
la distincién y medida exacta de las diversas fases del ci-
clo cardiaco y una investigacién finamente analitica. En la
estenosis mitral pura hay tendencia a un alargamiento de la
primera parte o periodo de formacién de la sistole isovolu-
métrica medible por el intervalo Q - 12 tono, estando acor-
tada la eyeccién ventricular objetivable por el intervalo -
entre el punto e del apexcardiograma y el componente adérti-
co del segundo tono. En la insuficiencia mitral pura y com-
pensada permanecen normales los diversos tiempos de la sis-
tole ventricular izquierda; por el contrario en pacientes -
descompensados aumenta notablemente el periodo de eyeccién/
ventricular. En la estenosis adrtica se alarga el tiempo de
eyeccién ventricular. En la insuficiencia aértica se obser-
va una considerable disminucién del tiempo de la segunda --
parte de la contraccién isovolumétrica o tiempo de aumento/



Filg. 1.- Dlagrama del ciclo car-
diaco que muestra la correlacidn
entre la curva de presidn ventri
cular, la curva arterial, el fo-
nocardlograma, pulso venoso, ---
apexcardlograma y electrocardio-
grama.
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precoz patentizado por el intervalo que separa las primeras
vibraciones del primer tono con el fin de la curva caroti-/

dea (287).
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CAPITULO 1IV

FONOCARDIOGRAFTA INTRACARDIACA

Durante el curso del ciclo cardiaco se producen -
variaciones en la presién intracavitaria que incluyen: 1) -
Variaciones de frecuencia lenta y de una gran amplitud, que
constituyen las curvas habitualmente registradas de presién
2) Variaciones de frecuencia elevada y escasa amplitud 1as/
cuales constituyen el fundamento de la llamada fonocardio-/
grafia intracardiaca.

El método mids simple para recoger estas modifica-
ciones de alta frecuencia es el introducido por LUISIADA y/
colaboradores (167), los cuales utilizan sencillamente un -
cateter ordinario, lleno de liquido que actua como portador
de las ondas vibratorias. Este cateter se conecta con un ma
németro externo, cuya sefial eléctrica es filtrada eliminan-
do las bajas frecuencias y ulteriormente ampliada y recogi-
da por un fonocardiografo. Este sistema presenta el inconve
niente ya sefialado por HANSEN del limite de las respuestas;
las vibraciones que componen el espectro audible no pueden/
ser transmitidas por intermedio del cateter sin experimen-/
tar una considerable atenuacién y aun sirviéndose de un ma-
németro con membrana de vibracién propia superior a los -/-
2.000 periodos, es necesario amplificar mis de diez veces -/
las frecuencias del orden de los 500 ciclos por segundo, -/
con la desventaja de que simultaneamente tiene lugar un au-
mento del ruido de fondo.

Este problema del amortiguamiento vibratorio pue-
de superarse fijando en la extremidad del cateter un recep-
tor capaz de registrar las oscilaciones de presién sin que/
éstas sean transmitidas al electromanémetro por intermedio/
de la larga vena liquida. La realizacién técnica de un in-/
genio de estas caracteristicas ha presentado grandes difi-/
cultades, no obstante las investigaciones realizadas en los
ultimos diez afios han dado como resultado la invencidén de -
los micromanémetros, los cuales, transmiten las variaciones
de presién en forma de impulsos eléctricos.

Segiin sean sus caracteristicas los micromanéme-/-
tros se pueden clasificar en:

1.- Micromanémetros que registran las oscilaciones -/
lentas pero cuya respuesta en frecuencia es dema-
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siado debil para captar los soplos; no son otra -
cosa, por lo tanto que mandmetros intracavitarios.

Ingenios que registran solamente oscilaciones de/
alta frecuencia, es decir micréfonos intracavita-
rios. Las curvas de presién se obtienen mediante/
un orificio lateral situado cerca de la punta.

a) En 1.963 YAMAKAWA y colaboradores descubrieron
un micréfono condensador en el que el cuerpo -
del paciente constituia uno de los electrodos,
siendo el otro el cateter intracavitario (318).

b) En 1.956 LEWIS y colaboradores adaptaron a la/
fonocardiograffia intracavitaria, las técnicas/
submarinas desarrolladas por la Marina de los/
E.E.U.U. Este método emplea un colector de ti-
tanato de bario.

Micromanémetros que recogen simultaneamente soni-
do y presién a los cuales pertenece el de ALLARD-
LAURENS. El1 captador de ALLARD-LAURENS (260) uti-
liza la variacién de la inductancia evidenciada -
por la modificacién de la frecuencia, alimentando
un discriminador de ajuste fijo (los principales/
tipos de captadores se basan en la variacién de -
una de las siguientes dimensiones: resistencia, -
capacidad, inductancia, reductancia, induccién mu
tua, equilibrio de un transformador diferencial,/
plezoelectricidad. Para poner en eivdencia esta -
variacién en la inductancia pueden utilizarse: -/
fuentes de alta frecuencia, modificacién del ajus
te de un discriminador alimentado por una frecuen
cia fija, modificacién de la frecuencia alimentan
do un discriminador de ajuste fijo).

La cabeza manométrica se presenta bajo la forma -

de un cilindro de plexiglas de 2'7 mm de diametro y de 8 mm
de longitud que contiene una bobina en cuyo eje se puede -/
desplazar
dades magnéticas diferentes, el cual est& unido en sus ex-/
tremos a dos membranas eldsticas. La presién del fluido -/-
actua sobre una de las membranas, la cual provoca un despla
zamiento del nicleo, modificando la inductancia de la bobi-

un nucleo constituido por dos materias de propie-

La cabeza esta montada en un cateter de doble luz
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de tamafio 8 F. Uno de los canales da paso a un cable de -/-
0'04 mm de didmetro; el otro canal de diametro de 0'7 mm -/
equivalente al tamafio de un cateter 6 F, desemboca en un -/
agujero lateral situado a 12 mm de la punta, permitiendo --
las extracciones de sangre y el registro de una segunda cur
va de presién por medio de un mandmetro exterior.

La variacién en la inductancia de la bobina modu-
la la frecuencia de un oscilégrafo de 150 kilociclos (de -/
frecuencia media); un discriminador transforma las variacio
nes de frecuencia en variaciones de tensién la cual se des-
dobla en dos sefiales: a) Sefial presién, no filtrada, que -/
alimenta un registrador y amplificador. b) Sefial sonido, de
la que por filtraccidén se eliminan las frecuencias inferio-
res a los 20 hertzios; alimenta su propio amplificador, sis
tema de recogida, un altavoz y un magnetofén.

La técnica de fonocardiografia intracavitaria -/-
mis reciente ha sido introducida por FERUGLIO (85,86); se -
basa en el empleo de un cateter cuya extremidad distal estéa
provista de 4 - 6 orificios laterales, cubiertos por un fi-
no extracto de latex, que funciona como el diafragma de un/
estetoscopio clinico, recogiendo las vibraciones sonoras y/
las oscilaciones presoras intracavitarias.

El cateter puede ir unido directamente a los auri
culares de un estetoscopio y realizar 1la auscultac;én direc
ta intracardiaca o estar en comunicacién con una cépsula —/
piezoelectrica unida a un preamplificador que permite la am
pliacién y separacién de las frecuencias altas sonoras de -
otras/més bajas que constituyen las variaciones presoras.

La técnica de la fonocardiografia intracardiaca -
es idéntica a la del cateterismo del corazén. Para la explo
raccién del ventriculo derecho se introduce el fonocateter/
por una vena, conduciéndolo bajo control radioscépico hasta
las cavidades cardiacas. Nosotros preferimos la vena safena
que permite una mayor capacidad de maniobra ante la rigidez
vy magnitud del cateter TELCO. Aun poseyendo cierta experien
cia y habilidad la entrada en la arteria pulmonar puede ser
a veces muy dificil y hasta imposible, inconveniente que in
capacita para la obtencién sistemditca de trazados en la -/
misma.
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Para la fonocardiografia intracardiaca izquierda/
se utiliza la arteria braquial impulsando el fonocateter -/
hasta el ventriculo izquierdo. La recogida de trazados de -
la auricula izquierda resulta imposible. ¥ORMAN y colabora-
dores (92) han intentado la fonocardiografia intracavitaria
izquierda por via transeptal; la técnica no es facil, el -/
riesgo considerable y los resultados poco satisfactorios.

En la auricula derecha los dos ruidos del corazén
son de amplitud muy leve, alrededor de 0'l a 0'3 mm Hg de -
baja frecuencia y no superan los 50 ciclos por segundo.

En el ventriculo derecho el primer ruido se perci
be mejor en la cldmara de entrada, produciéndose 0'02 - 0'03
seg. después del comienzo de la subida de presién. El segun
do tono es mis claro en la cimara de salida pero raramente/
pasa de 1 mm Hg: su frecuencia media esté préxima a los 200
ciclos por segundo.

En el ventriculo izquierdo los tonos son mis in-/
tensos pudiendo tener una amplitud hasta cinco veces mayor/
que en el ventriculo derecho.

En resumen salvo en el ventriculo izquierdo los/
ruidos cardiacos a presiones normales son de amplitud peque
fia inferior a 1 mm Hg, de frecuencia grave y sincrénicos -/
con las modificaciones bruscas de la curva de presién.

El gran valor de la fonocardiografia intracavita-
ria radica en la facultad de recoger los acontecimientos -/
desde un punto muy cercano a su origen, proporcionando da-/
tos tGtiles no solo para la comparacién directa con otros -/
acontecimientos del ciclo cardiaco sino también para estu-/
diar la transmisién de los sonidos a través de la pared to-
ricica y para localizar primorosamente los soplos.

La posibilidad de que la presencia de un cateter/
en la vena liquida cambiara el patron laminar del flujo, y/
originara un soplo ha sido considerada desde la introduc-/-
cibén de la técnica. Segin algunos autores las sefiales acis-
ticas registradas con el fonocateter no representan solamen
te fendémenos de turbulencia sino también ondas aciisticas -/
propagadas (119), lo que limitaria considerablemente la uti
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lidad de la misma; segin nuestra experiencia los sonidos so
lamente se recogen en la cimara donde se originan, transmi-
tiéndose una cierta distancia, no grande, en direccién de -
la corriente sanguinea.

En la actualidad no es posible una respuesta con-
vincente a todos los problemas que esta técnica plantea, ya
que una evaluacién rigurosa estd todavia por hacerse; en es
te sentido nuestra prictica esti limitada al estudio de ven
tiocho casos y nuestro conocimiento es todavia escaso.



Pig. 1.~ Unidad electronica del micromanometro
de Allard-Laurens construldo por Telco.

Fig. 3.- Cabeza del fonocateter de Allard -
Laurens.

Filg. 2 - Esquema de la cabeza del fonocateter
de Allard-Laurens: 1 = capuchon de proteccidn
2 = mumetal, 3 = plexiglas, 4 = membrana, 5 =
bobina, 6 = membrana, 7 = cable, 8 = 2° canal

Fig. 4.- Cateter de fonocardiografia intracar
diaca, de doble luz, en su extremidad estd co-
locado €l micromanometro de Allard-Laurens.
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CAPITULO V

ACUSTICA GENERAL DEL CORAZON

Los ruidos originados en el corazén y grandes -
vasos pueden clasificarse en dos principales categorias:

1.- Transitorios, de corta duracién denominados to-
nos o sonidos.

2.- Ruidos méas prlongados a los que se llama soplos

LEATHAM propone la siguiente clasificacién fi-/
siolégica de las manifestaciones actisticas cardiovascula-/
res (150).

l.- Sonidos de cierre valvular:

a) Primer tono
b) Segundo tono

2.- Sonidos de apertura de las valvulas auriculo-/-
ventriculares.

a) Chasquido de apertura mitral
b) Chasquido de apertura tricuspide

3.- Sonidos de eyeccién.

a) Click de eyeccién pulmonar.
b) Click de eyeccién aortica.

4.—Sonid6s de llenado ventricular.

a) Tercer tono
b) Cuarto tono

5.- Sonidos extracardiacos.

El mismo autor antes citado clasifica los so-/-
plos en:

I.- Sistdlicos
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eyeccién

Aortico
Pulmonar

regurgitacién

Pansistdlico de insuficiencia mitral
Pansistélico de insuficiencia tricuispide
Pansistélico de comunicacién interventricu-
lar

IT.- Diastolicos

1) De

a)
b)

2) De

)

b)

regurgitacién sigmoidea

De insuficiencia aortica
De insuficiencia pulmonar

llenado ventricular
Durante la fase ripida pasiva

De estenosis mitral

De Austin Flint

De estenosis tricaspide
De Carey Coombs

Por aumento de flujo

Vit & N

Durante la fase activa de llenado ventricu-
lar

1. Soplo presistélico de estenosis mitral
2. Soplo presistélico de estenosis tricispi
de

III.- Continuos

1) De

a)
b)
c)
d)

regurgitacién

Ductus arterioso

Defecto aortopulmonar

Aneurisma perforado del seno de Valsalva
Fistulas arteriovenosas

1. Pulmonar
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2. Sistémica
3. Coronaria

2) De obstruccién

a) Coartacién de aorta
b) Estenosis periferica de la arteria pulmonar

3) Venoso
a) Zumbido venoso

IV.- Inocentes.

BASES FISICAS EN LA PRODUCCION DE LOS SONIDOS CARDIACOS. Los
factores fisicos responsables de la génesis de los tonos car
diacos continuan siendo un miesterio para fisiélogos y clini
cos, no existiendo en la actualidad una explicacién aceptada
por todos los autores. De momento esté justificado admitir -
que los tonos coinciden con aceleracién y probablemente con/
desaceleracién de la sangre en lugares especificos y que en/
asociacién con tales cambios de velocidad se producen vibra-
ciones de ciertas estructuras del corazén y en especial como
ha sefialado DOCK (64, 65, 67) de las vdlvulas. No obstante -
puesto que las cémaras cardiacas estédn llenas de sangre, -/
ninguna de estas estructuras puede vibrar independientemente,
sin producir movimientos del fluido y de forma similar las -
‘vibraciones sanguineas han de transmitirse a la estructuras/
circundantes; asi pues si los sonidos se recogen en la super
ficie torlcica todas las estructuras entre el corazén y la -
pared costal deben vibrar e intervenir en la formacién de -/
los mismos. (238)

PRIMER TONO: En el complejo fonocardiografico del primer to-
no se pueden advertir cuatro componentes. El componente ini-
cial consiste en una vibracién tnica, pequefia, de baja fre-/
cuencia, que tiene lugar aproximadamente 0'04 seg. después -
del comienzo del complejo QRS del electrocardiograma y prece
de al comienzo de la onda c¢ del pulso venoso yugular; Se pro
duce por lo tanto durante la contraccién isovolumétrica en -
la que la sangre es acelerada en los ventriculos con direc—/
cién hacia las auriculas, cerrando las valvulas auriculoven-
triculares; con frecuencia falta en los trazados clinicos -/



34.-

habituales siendo mds frecuente su recogida en los laborato-
rios de investigacién con aparatos de mayor amplificacién y/
velocidad de inscripciédn.

La segunda porcién tiene lugar después de un bre-
ve intervalo y se caracteriza por una vibracién de frecuen-/
cia mis alta y de mayor amplitud; se produce cuando cerra-/
das y tensas las valvas auriculoventriculares se desacelera/
el raudal de sangre hacia las auriculas.

La tercera parte muy similar a la segunda, comien
za con la onda ¢ del pulso venoso yugular o con el comienzo/
de la eyeccidén ventricular visible en el pulso arterial caro
tideo o en el apexcardiograma. Se produce al alcanzar la pre

o 2 . . . » .
sion intraventricular la presidén existente en la aorta y en/
la arteria pulmonar, en cuyo instante la sangre inicia el mo
vimiento hacia las valvulas semilunares.

El dltimo componente es de baja frecuencia y am-/
plitud y es sincrénico con la fase de eyeccidén méxima; proba
blemente representa vibraciones que a causa del turbulento -
flujo se producen en la aorta ascendente y en el tronco de -
la arteria pulmonar (184, 202, 29).

SEGUNDO TONO: Fonocardiograficamente puede dividirse en tres
partes: la primera constade unas pocas vibraciones de baja/
frecuencia, que resultan probablemente de la desaceleracién/
e inversidén del flujo sanguineo en la aorta y en la pulmonar,
previamente al cierre de las valvulas sigmoideas.

El segundo componente es de mayor frecuencia y am
plitud; tiene lugar al final de la eyeccién ventricular iz-/
quierda en que el reflujo de sangre hacia el ventriculo es -
detenido por el cierre de la valvula aortica.

El componente final es similar al segundo y est&/
producido por identicos mecanismos en el corazén derecho. -/

(215, 147, 148, 156). »

TERCER TONO: Su origen es desde hace tiempo motivo de contro
versia; en los tltimos afios los conocimientos obtenidos con/
el cateterismo y la cineangiocardiografia han contribuido al
aclaramiento parcial de este problema.

El punto de vista tradicional y que en la actuali
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dad goza de escasos defensores es que esti producido por -
vibraciones del miocardio ventricular en el limite de su -
distensién, excitadas por el choque de la sangre que se -/
precipita desde las auriculas. En contra de ésto, DOCK ha/
mostrado mediante apexcardiogramas, experimentos en anima-
les y fluoroscopia, que en vida el ventriculo no se compor
ta como una bolsa de papel distendida con aire, incapaz de
superar un cierto limite, sino que est& capacitado para -/
distenderse mis allid del tamafio en que se produce el ter-/
cer tono, y que las fuerzas requeridas para evocar sonidos
del misculo cardiaco son mucho mayores que las que actuan/
en animales vivos (69).

El anilisis de la curva de presién auricular en/
personas normales y en portadores de insuficiencia mitral,
manifiesta una subita desaceleracidén de la y descendente -
izquierda en el momento de ascenso del anillo mitral (197,
198), resultado de una vigorosa elongacién del ventriculo/
izquierdo (239) con lo que la distancia de la base a la -/
punta se amplia pero sin acompaifiarse de una elongacién si-
milar de las cuerdas tendinosas mitrales: ésto hace pensar
que cuando el ventriculo se disciende mids all4d de cierto -
punto, el brusco y vigoroso ascenso del anillo tensa subi-
tamente las valvas y cuerdas mitrales, estructuras que al/
vibrar originan el tercer tono.

CUARTO TONO: Esté constituido por dos componentes; el pri-
mero de baja frecuencia, no audible y probablemente rela-/
cionado con la contraccién auricular ; el segundo se pre-
senta 0'01 - 0'02 seg. después del acmé de la contraccién/
auricular, es facilmente audible y se registra simultanea-
mente con una inflexién répida de la curva de presién in-/
traventricular, admitiéndose que tiene un origen similar -
al tercer tono, es decir vibraciones de las valvas auricu-
loventriculares y cuerdas tendinosas elaboradas por el au-
mento repentino de la repleccién ventricular diastélica -/
tardia (189, 56).

BASES FISICAS EN LA PRODUCCION DE SOPLOS: Existe acuerdo -
general en que el origen de los soplos radica en la forma-
cién de flujo no laminar. Cuando el flujo es laminar, las/
particulas fluidas se deslizan en el sentido de la corrien
te y toda su energia se cumple en direccién paralela al -/
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eje del vaso, no produciéndose en consecuencia, vibracio-/
nes en la pared vascular ni en el fluido que por él circu-
Cuando ocurre flujo no laminar, particulas fluidas se/
mueven en direccién distinta al eje longitudinal del vaso,
originadndose vibraciones, algunas de cuyas frecuencias es-
tan emplazas dentro del rango de la audibilidad y se perci
ben como soplos.

La alteracién del flujo laminar, puede tener lu-/

gar por los siguientes mecanismos:

1.- Durante muchos afios los fisiélogos han considera

do a la turbulencia, en la que el fluir de las -
particulas liquidas es irregularmente irregular,
como el tipo de flujo no laminar, responsable de/
los soplos.

Esta nocién se fundamenta en el trabajo de 0S-/
BORNE REYNOLDS, quien en 1.883 descubridé los fac
tores de los cuales depende que el flujo de un -
liquido a través de un tubo largo, recto y rigi-
do sea laminar o turbulento, y propuso un indice
que posteriormente se llamé "nimero de Reynolds"
que regia la aparicidén de turbulencia. El numero
de Reynolds se calcula segin la siguiente férmu-
la:

R = Nimero de Reynolds

D.U D = Diametro del tubo
R = U = Velocidad del fluido
A V = Viscosidad kinemAtica

(Viscosidad dividida
por densidad)

Si el valor resultante es inferior a 2.000 el -
flujo es laminar, pero si se pasa de este valor,
aparece turbulencia.

El cAlculo del nimero de Reynolds por la férmu-
la anterior presenta el inconveniente de la valo
racién de la velocidad lo que se evita por la si
guiente:

Flujo

N2 de Reynolds =

2 x 3'1416 x Diametro x Viscosi
dad Kinemé&tica.
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Segiin la cual existe tendencia a la produccién/
de turbulencia con el aumento de flujo y la dis-
minucién del diametro.

Sin embargo, para que el nimero de Reynolds ten
ga valor, el sistema debe satisfacer las siguien
tes caracteristicas:

a) Que el tubo sea recto

b) Flujo completamente desarrollado (con cuyo -/
término se entiende el que tiene lugar a cier
ta distancia del reservorio y en el que el -/
flujo tiene caracteristicas especiales).

c) Flujo estable, no pulsatil

Condiciones, las cuales faltan en el aparato -/
cardiovascular en el que el flujo es pulsatil y/
los vasos elésticos y curvos; en estas circuns-/
tancias (180 b), el nimero de Reynolds critico -
es inferior a 1.000.

En la actualidad se duda de que la energia pro-
ducida por la turbulencia sea suficiente para -/
producir manifestaciones acisticas audibles, -/-
siendo necesaria una velocidad del flujo sangui-/
neo de 150 m/seg. (44) magnitud nunca alcanzahle
en el sistema circulatorio humano.

Segiin BRUNS la presencia de flujo no laminar "re
gularmente irregular" por formacidén de remolinos,
seria obligada para la produccién de soplos. Se-
gun este autor, la proyeccién de obstlculos tales
como valvas, irregularidades endoteliales, etc./
en la corriente sanguinea, son responsables de -
la produccién de remolinos que oscilan o fluc-/-
tuan alternativamente a cada lado del obstaculo,
con formacidén de una estela cuya energia se irra
dia en direccién perpendicular al flujo, desarro
l1l4ndose vibraciones con suficiente amplitud co-
mo para que se transmitan a las estructuras séli
das vecinas y originen sonidos audibles (252).
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Cuando un liquido fluye a través de un estrecho/
orificio, su velocidad aumenta y su presién dis-
minuye por el efecto de VERNOUILLI; si la pre-/-
sién desciende, hasta alcanzar la tensién de va-
por del liquido o de los gases disueltos, se for
man burbujas por el denominado efecto del vacio/
helicoidal, capaces de alterar el flujo laminar,
No existe evidencia alguna de que en la circula-
cién se den las condiciones para que se forme es
te efecto de cavitacién, por lo que BURUS ha des
cartado su participacidén en el origen de los so-
plos, pero afin cuando tuviese lugar, segin WES-/
KUND, la frecuencia del sonido producido seria -
demasiado elevada como para ser audible.

Experimentalmente MAISNER Y RUSHMER han observa-
do . en tubos de plastico,que al aumentar la -
velocidad del flujo en ellos, se produce una cai
da de la presidén lateral con tendencia al colap-
so de la pared; por otra parte la elasticidad -/
propia del tubo tiende a que la misma vuelva a -
la posicién original. De estas dos tendencias re
sultan cierres y aperturas recurrentes del tubo/
o lo que es igual vibraciones de las paredes que
pueden llegar a ser audibles (Teoria del aleteo).

La cantidad de energia necesaria para que tales
vibraciones se produzcan dependen en parte de -/
las caracteristicas fisicas de las paredes tubu-
lares, motivandose con mayor facilidad cuando és
tas son sutiles y flexibles, hecho que probable-
mente podria explicar la frecuente presencia de/
soplos inocentes durante la infancia y su desapa
ricién mas tarde en la juventud o en la edad -/-
adulta.

En algunas circunstancias y para ciertos autores,
los soplos podrian atribdirse a vibraciones de -
estructuras sélidad por impacto del chorro san-/
guineo o por frotamientos, en vez de a cambios -
dindmicos de la sangre que alteran su fluir lami
nar.
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En la clinica cardiolégica se desarrollan soplos

en las siguientes condiciones:

a) Estrechamientos valvulares y vasculares.

b) Dilataciones postvalvulares o estenosis rela
tivas.

c) Regurgitaciones valvulares.

d) Comunicaciones anormales entre las cémaras -/
cardiacas, o entre éstas y los vasos.

e) Aumento de la velocidad del flujo.

f) Alteraciones de las serosas.

g) Fenémenos cardiopulmonares.

BASES FISICAS PARA LA TRANSMISION DE SONIDOS Y SOPLOS: Des
de hace tiempo es conocida la preferente transmisién de -/
los fendémenos acisticos originados en el corazén a distin-

tas areas
vienen en
entre los

1.-

superficiales del torax. Los factores que inter-
esta predileccidén no se conocen en su totalidad;
acreditados podemos citar:

Tamafio y posicién del corazén; la intensidad de/
los sonidos recogidos en la superficie corporal/
es inversamente proporcional al cuadrado de la -
distancia recorrida.

Factores inherentes a la viscosidad de los teji-
dos; con frecuencias inferiores a 100 ciclos por
seg. la pared del torax se comporta como un con-
ductor homogéneo; para frecuencias superiores el
amortiguamiento es mucho menor sobre el esternén
que en otros puntos del precordio (81).

Direccién del flujo sanguineo; en la estenosis -
aortica el soplo sistdélico se transmite con gran
intensidad al cuello, mientgés que en la insufi-
ciencia aortica en la que el flujo sanguineo -/-
vuelve en parte al ventriculo izquierdo durante/
la diastole, el soplo se transmite preferentemen
te al tercer espacio intercostal izquierdo y pun
ta.

La presencia de fluido o engrosamiento fibroso -
del pericardio disminuye la intensidad del soni-
do recogido en la pared torécica. Aunque general

-
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mente se ha aceptado que esta disminucidén se de-
be a interferencia con la transmisién del sonido
para algunos autores existirfa también una inter
ferencia en la produccién del mismo.

Grado de aireacién de los pulmones; en el enfise
ma se interpone entre el corazén y la superficie
toréacica, tejido pulmonar anormalmente aireado y
los fenémenos acilisticos del corazén se perciben/
con menos intensidad.



41.-

CAPITULO VI

TRIPLE RITMO

"Este sigular, rdpido e ininteligible redoble, por lo gene
ral no se oye, y si se oye no importa".

Asi lo estimaba W.S. GILBERT, hace cincuenta -/
afios, y aunque todavia hoy existen médicos que asi conside
ran al triple ritmo, sin embargo es opinién general que me
rece mayor consideracién.

El término triple ritmo implica la audicién de/
tres tonos cardiacos en vez de los dos habituales y por 1lo
tanto no debe emplearse para designar el desdoblamiento -/
del primero y segundo tonos ni incluir los clicks, ni -/-/
otros ruidos extracardiacos.

Puede deberse a la audicién de un tercero o -/-
cuarto tono fisioldégico, o en condiciones patoldgicas a la
aparicién de un sonido extra que ocupa similar posicién en
el ciclo cardiaco que cualquiera de estos sonidos normales.

Algunos autores usan el término "ritmo de galo-
pe" para sefialar todos los sonidos patolégicos que dan un/
ritmo en tres tiempos; nosotros creemos mas oportuno usar/
el término triple ritmo siempre que se oigan tres tonos -/
afiadiendo el calificativo fisolégico o patolégico y limi-/
tar el término galope cuando muestra una determinada caden
cia que recuerda al galope de un caballo.

El sonido afiadido es por lo general de baja in-
tensidad y frecuencia y por lo general suele ser de difi-/
cil apreciacién; se oye mejor auscultando con campana, -/-
aplicada muy suavemente sobre la superficie tordcica (273,

310, 66, 308).

1) Triple ritmo presistélico: el originado en el -
corazén izquierdo se oye mejor en la regién de/
la punta; el triple ritmo presistélico derecho/
se oye mejor a la izquierda del esternén y -/-
hacia la base del corazén, aumenta con la inspi
racibén y puede desaparecer con la permanencia -
en pie.
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Fisiolbégico: en condiciones normales las vi-
braciones producidas por la sistole auricu-/
lar no son audibles ya que su frecuencia es-
t4 situada en el limite inferior del umbral/
de audibilidad humano, y porque estdn encu-/
biertas por el primer tono. Se suele recoger
por fonocardiografia intracardiaca con el fo
nocateter colocado en la auricula.

Estas vibraciones auriculares pueden produ-
cir un sonido audible en pacientes con blo-/
queo cardiaco completo en los que existe di-
sociacidén entre la contraccién auricular y -
ventricular; en tales casos pueden oirse so-
nidos auriculares, llamados por HUCHARD (123)
sistoles en eco, por GALLAVARDIN (95) galo-/
pes de bloqueo y por STOKES (251) semilati-/
dos. En algunas personas con retraso en la -
conduccién auriculoventricular, pueden oirse
estas vibraciones de contraccién auricular -
inmediatamente antes del componente princi-/
pal del primer tono, en vez de quedar oculto
por el componente valvular mis intenso; ade-
mds cuanto méds alejadas estdn las contraccio
nes auricular y ventricular, mayor es la can
tidad de sangre transferida al ventriculo 1lo
que favorece la produccién del sonido por ma
yor vibracién valvular. '

Triple ritmo presistélico patolégico: repre-
senta el grito de ayuda auricular ante una -
situacién de sobrecarga sistélica de cual-/-
quiera de los ventriculos, principalmente -/
hipertensién pulmonar o sistémica y esteno-/
sis aortica o pulmonar; su incidencia en los
transtornos de la circulacién coronaria es -
dificil de averiguar, puesto que modificacio
nes de la situacidén hemodinidmica se reflejan
en la presencia o desaparicién del sonido; -
sin embargo su audicién constituye un signo/
diagnéstico muy importante en pacientes con/
dolores precordiales de naturaleza equivoca.

Es muy frecuente que la claridad de su per-
cepcién y su distancia al primer tono dismi-
nuyan en paralelo a la mejoria clinica, aun-
que en algin caso, especialmente en portado-
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res de hipertensién sistémica, puede permane
cer invariable durante muchos afios sin ulte-
rior deterioro del paciente; su persistencia
después de la recuperacién de un infarto de/
miocardio denota un pronéstico a largo plazo
menos favorable.

2) Triple ritmo diastélico: se produce por la adi-
cién de un sonido pronto en la diastole, debido
a un tercer tono fisiolégico o a un sonido pato
légico en la misma posicién del ciclo cardiaco/
y en esencia debido con toda probabilidad al -/
mismo mecanismo.

a)

b)

c)

Triple ritmo diastélico fisioldgico: estd -/
producido por el tercer tono fisioldgico; en
el fonocardiograma aparece separado del se-/
gundo tono por un intervalo que oscila entre
0'l11l - 0'1l5 seg. Es de frecuencia e intensi-
dad bajas, siendo audible en un considerable
nuimero de nifios, jovenes y durante el perio-
do de gestacidén, siendo rara su audicién des
pués de los 45 afios.

El area 6ptima para su auscualtacién es la/
punta o entre el apex y el esternén, con el/
paciente en decibito lateral izquierdo, con/
la campana del estetoscopio o mejor aun apli
cando directamente el oido a la pared toréci
ca.

Triple ritmo mesodiastdélico patolégico: se -
encuentra en todas aquellas situaciones que/
presentan incremento de la fase de llenado -
ripido como insuficiencia mitral, ductus ar-
terioso, defecto del tabique ventricular, co
municacién interauricular y por alteracidén -
mioclrdica en la insuficiencia cardiaca y en
las miocardiopatias.

Triple ritmo protodiastélico: el sonido ex-/
tra aparece en la diastole precoz; se oye -/
con frecuencia en la pericarditis constricti
va acompafidndose entonces con frecuencia de/
un impulso palpable. Sin duda ambos, el soni
do y el impulso se deben a la intrusién -/ -
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impetuosa de sangre en el ventriculo y la -
stibita limitacién del llenado por la escasa/
distensibilidad del pericardio impuesta por/
la fibrosis y la calcificacién.

Ritmo de galope: Se produce por la colaboracién
de taquicardia y triple ritmo; por su frecuente asociacién/
(289, 290) con fracaso miocardico, suele considerarse de pro
néstico serio, tanto mas cuanto mds intenso sea el sonido -
sobreafiadido, presistdélico o mesodiastélico.

Galope de suma: Se debe a la superposicién de/
sonidos presistdélico y mesodiasté6lico. Por su intensidad -
suele ser de facil deteccién (308).

Si en las condiciones en que se presenta el ga-
lope de suma se enlentece la frecuencia cardiaca es posible
la auscultacidén de un ritmo en cuatro tiempos.
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Pig. 1.- Galope didstolico recogido en fo
co mitral.

Fig. 2.- Galope presistdlico recogido en tercer espa
cilo intercostal, tres centimetros por fuera de lines
: paraesternal izquierda. :

1° 2° -
Flg. 3.- Galope de suma recogid Flg. 4 - Ritmo en cuatro tiempos por aus-
co mitral. gido en fo cultacidn de 3° y 40 tonos. P
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Fig. 5.- Componentes auricular y ventricular del 40 tono.
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CAPITULO VII

SOPLOS INOCENTES

"Dame un corazdén tranquilo y
agradecido libre de todo soplo”

ANNE STEELE

Todavia es frecuente ver nifios mantenidos en ca
ma durante meses y adultos diagnosticados de cardiopatia -/
obligados a realizar una vida restringida por médicos que -
al igual que ANNE STEELE en 1.760, consideran la existencia
de un soplo como distintivo nefasto de lesidén cardiaca, sin
tener en cuenta la posibilidad de su inocencia.

Los soplos inocentes audibles en la infancia y/
adolescencia han sido diversamente recogidos, desde una in-
cidencia menor del 10% segin cifras publicadas en 1.940 -/-
(52) hasta el 97% en 1.962. Esta disparidad se debe no sola
mente a la mejor técnica de auscultacién y mejor calidad -/
del estetoscopio, sino muy principalmente a las reiteradas/
exploraciones realizadas durante la infancia y juventud; es
nuestra opinién que practicamente todos los individuos pre-
sentan en alguna ocasién, si se les ausculta con frecuencia,
algin soplo audible. Se sospecha que gran parte de estos so
plos inocentes desaparecen al alcanzar la edad adulta en la
que solamente se retienen el 20%.

l.- Un soplo sistélico mAs intenso en la punta, -/-
hace sospechar la posibilidad de una insuficien
cia mitral y evidentemente debe hacerse este -/
diagnostico si existe historia previa de fiebre
reumidtica, si el soplo se irradia hacia la axi-
la o si hay seguridad de dilatacidén de la auri-
cula izquierda. Cierto es, que aun cuando ningu
no de los indicios citados esté presente no se/
puede negar en absoluto que por entoncés se es-
té desarrollando una carditis reumdtica con in-
suficiencia mitral; sin embargo el peligro de -
diagnosticar una cardiopatia cuando no existe -
es mds serio y potencialmente mis peligroso que
desestimar un pequefio soplo orgénico de insufi-
ciencia mitral de nula importancia hemodinémica,
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susceptible de profilaxis reuméatica.

Una variedad de estos soplos sistdélicos de 6p-
tima auscultacidén en apex estd representada por
el soplo sistélico tardio, de comienzo por lo -
general después de la mesosistole, algunas ve-/
ces iniciado con un click de eyeccién (127) y -
de terminacién antes del componente adrtico del
segundo tono. Se piensa que tiene un origen ex-
tracardiaco; desgraciadamente, como con tanta -
frecuencia sucede en Medicina la absoluta ino-/
cencia de este soplo no es terminante y en -/-/
evento puede asociarse con insuficiencia mitral
orgdnica por acortamiento de las cuerdas tendi-
nosas, por hipertrofia asimétrica del corazén o
disfuncién de los musculos papilares.

Soplo de STILL: es el mids frecuente de los so-/
plos inocentes y presenta un cierto carécter mu
sical, por cuya cualidad también se le conoce -
como "soplo de cuerda de violin" (twangin -/-
string murmur) o "soplo en gemido" (groaning -/
murmur). Es de baja frecuencia, por lo general/
se percibe mejor auscultando con el estetosco-/
pio de campana y se hace mis prominente con la/
posicién en pie. La cualidad musical del soplo/
de STILL se pone de manifiesto en el fonocardio
grama bajo la forma de vibraciones regulares -/
que adoptan un trazado crescendo-decrescendo. -

Se ha atribuido a trifonoidacién de las valvas
pulmonares en la sistole, en cambio para STUC-/
KEY por su caracter vibratorio seria sugerente/
de origen adrtico. Nosotros hemos estudiado con
fonocardiografia intracardiaca soplos que por -
fonocardiografia convencional presentaban un asg
pecto vibratorio semejante al de STILL; por la/
incapacidad de recogerlos con el fonocateter y/
aun admitiendo que los soplos vibratorios no -/
forman un grupo etiologicamente homogeneo, nos/
inclinamos por el origen pericardico de los mis
mos ya sefialado por ORTIZ RAMIREZ (203).

Soplo de eyeccién pulmonar: en la mayor parte -
de las personas normales pueden recogerse me-/-
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diante la fonocardiografia externa vibraciones -/
sistdélicas en el foco pulmonar que se hacen clara
mente audibles con un ligero incremento de su in-
tensidad, llegando a convertirse en soplo. Aunque
se oye con mids asiduidad en nifios, no es raro en/
adultos especialmente en personas delgadas.

El area de mdxima audibilidad se localiza en 29-
32 espacio intercostal izquierdo y con frecuencia
se transmite hacia la punta a lo largo del borde/
esternal izquierdo y al area infraclavicular iz-
quierda. Su intensidad varia con modificaciones -
de la postura corporal, con la inspiracidén profun
da y con el ejercicio.

Su presencia concierne, como lo demuestra la fo-
nocardiografia intracardiaca, con la eyeccién de/
sangre a la arteria pulmonar, siendo prominente -
en pacientes con estado circulatorio hiperkinéti-
co, en quienes el volumen de eyeccidén estéd eleva-
do; se origina unas veces inmediatamente por enci
ma de la valvula, y en el infundibulo otras.

Se distingue del soplo presente en pacientes con
estenosis pulmonar y con comunicacién interauricu
lar por el comportamiento fisiolégico del segundo
tono.

Soplos cardiorespiratorios: constituyen un hallaz
go notable en mujeres gestantes, en pacientes con
pericarditis, pleuritis y adherencias pleurales -
asi como también en personas con sindrome de Mar-
fan y pectus excavatum (249).

Se oyen con frecuencia en la punta, casi siempre
son sistélicos y frecuentemente se inician con un
click. Se piensa que son de origen extracardiaco,
ya sea por la compresién de un segmento pulmonar/
por el ventriculo izquierdo o por vibraciones ori
ginadas en las serosas pleural y pericirdica.

Soplo arterial supraclavicular: es un soplo sisté
lico de baja frecuencia que se oye en el cuello o
sobre la fosa supraclavicular de nifios y adoles-/ .
centes normales (133); alguna vez es particular-/
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mente intenso en el manubrio esternal y areas pa-
raesternales izquierda y derecha sugiriendo este-
nosis aértica o pulmonar: el diagndéstico diferen-
cial no suele plantearse con la estenosis pulmo-/
nar pero puede ser dificil la diferenciacién con/
la estenosis aértica.

Se admite que su origen esti situado en la bi-/
furcacidén del tronco arterial braquiocefalico en
carétida primitiva y subclavia, ya que los orifi
cios de los grandes vasos del arco aértico pue-/
den estar relativamente estrechados en la prime-
ra parte de la sistole en que presentan aumentos
notables de flujo, en forma brusca, aseguida de/
la contraccién ventricular: esta hipbétesis se -/
ajusta con la comprobacién de que estos soplos -
suelen ser de una duracién muy breve, ocupando -
solamente el primer tercio de la sistole (265).

Soplo mamario: estad originado por el desarrollo -
de grandes anastémosis entre la mamaria interna -
y las arterias intercostales durante el embarazo/
y la lactancia. Segin GRANT puede airse en el 45%
de las mujeres embarazadas, en el tercer trimes-/
tre de la gestacidén y persiste durante otros tres
meses después del parto. Aunque ocasionalmente -/
queda limitado a la sistole es m&s frecuente que/
presente un caracter continuo enmascarando al se-
gundo tono y extendiéndose durante toda la diasto
le, existiendo por lo general un intervalo libre/
entre el primer tono y el comienzo del soplo.

Se ausculta con preferencia en el segundo espa-/
cio intercostal a la derecha o izquierda del es-/
ternén aunque eventualmente puede oirse en espa-/
cios intercostales inferiores. Desaparece, si -/-
mientras lo estamos escuchando, realizamos una -/
presién firme con la campana del estetoscopio, ma
niobra que permite excluir la existencia de enfer
medad adértica.

Su acentuacién sistélica mas que diastdélica y el
hecho de que no desaparezca con la maniobra de -/
VALSALVA, hacen que el diagnéstico diferencial -/
con el soplo continuo del ductus arterioso persis
tente o de la ventana aortopulmonar sea facil, si



Fig. 1.- Soplo de Still que ocupa solamente la prime-
ra mitad de la sfistole.

Fig. 2.- Soplo mamario, recogi
do dos centimetros por fuera -
de linea paraesternal lzquler-
da en una mujer un mes después
del parto.

Curva 'de- prewidn “de la Arteria Pulmonar

ventjloular

|
) S
; ‘ ; ;
. e ‘ l"
[
| ' |
| ]
Fig. 3 - Soplo sistélico de eyeccidn
recogido en el tracto de salida del/

ventriculo derecho. Normalldgd en --
los datos tensionales y oximetricos.

Fig. 4.- Soplo sistdlico de eyecclon recogi

. do en el tronco de arteria pulmonar inmedia

onde P a

La leyenda de la Fig. 3, corresp tamente por encima de la valvula. Cifras de

a la Fig. 4 y a la inversa presidén y oximetrfa normales
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alguna vez se plantea (129).

7.- En pacientes con deformaciones toréacicas, escolio
sis, esternén deprimido etc. puede oirse un soplo
sistdélico en el segundo espacio intercostal que -
se atribuye a torsidén de los grandes vasos en su/
base.

En resumen, la decisién de si un soplo es inocen-
te, funcional o incidental exige la justa valoracién de los
siguientes apartados (275):

a)

b)

c)

Ausencia de signos clinicos, radiolégicos y -/
electrocardiogrificos de cardiopatia.

Estudio detallado de las caracteristicas del -
soplo, y en este sentido los soplos inocentes/
son practicamente siempre sistélicos a excep-/
cién del "hum" venoso y del soplo mamario, son
de relativa corta duracidén y escasa intensidad
modificidndose llamativamente con la postura y/
el ejercicio.

Existen situaciones en que son frecuentes es-/
tos soplos como la infancia, estados circulato
rios hiperkinéticos, deformidades toricicas -/
etc. cuya contribucién al soplo debe tenerse -
en cuenta.
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CAPITULO VIIT

ESTENOSIS MITRAL

El hallazgo hemodindmico constante y central en -
pacientes con estenosis mitral es el aumento de la presién/
en la auricula izquierda y en consecuencia en las venas pul
monares, arteria pulmonar y ventriculo derecho. En pacien-/
tes en quienes la estenosis es leve, las presiones pueden -
ser normales en reposo, las que sin embargo aumentan ‘des-/-
pués del ejercicio. Con la progresiva constriccién del ori-
ficio mitral, la presidén en la auricula izquierda y en el -
territorio pulmonar se elevan hasta un limite situado en -/
los alrededores de 40 mm Hg. El desnivel entre la arteria -
pulmonar y las venas pulmonares, humilde en los individuos/
normales, se mantiene bajo, con relacidén practicamente 1i-/
neal en pacientes con estenosis mitral, en tanto cuanto la/
presién en las venas pulmonares es inferior a 15 - 20 mm Hg
Cuando la presién se eleva por encima de esta cuantia, au-/
menta el desnivel arteria-vena pulmonar, por incremento des
proporcionado de la presién en el territorio arterial y el/
avance lentamente progresivo en el territorio venoso.

Este desnivel arteria-vena de la circulacién me-/
nor, esti en relacién con el desarrollo de alteraciones his
tolbégicas en las pequefias arterias y arteriolas, las cuales
se convierten en tubos vivamente contractiles, con un redu-
cido calibre por el espesamiento de la tdnica media y de la
intima; con ésto, aun a expensas de incrementar el trabajo/
del ventriculo derecho, se protegen los capilares pulmona-/
res de las cifras tensionales capaces de producir edema agu
do de pulmén. Por otra parte los modestos grados de edema -
pulmonar que con frecuencia se producen en la estenosis mi
tral, en especial durante el esfuerzo, estimulan un cierto/
grado de respuesta flogistica, caracterizada por el depdsi-
to de tejido conjuntivo de reciente formacién. Estas altera
ciones influyen sobre el funcionalismo respiratorio, la dis
tensibilidad de los pulmones disminuye y el trabajo total -
efectuado durante la ventilacién aumenta.

En pacientes con estenosis minima o moderada, el/
volumen de eyeccién ventricular estd por lo general dentro/
de limites normales; en los casos con estenosis avanzada, -
dicho volumen se encuentra reducido, con incapacidad por -/
otra parte de aumentar durante el ejercicio. El desarrollo/
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de fibrilacién auricular, reduce igualmente el débito car-/
diaco.

La fase de repleccién lenta, tan breve en el cora
z6n normal, a veces imposible de demostrar, es en la esteno
sis mitral llamativamente larga, en relacién directa con el
grado de estrechez valvular.

AUSCULTACION: La estenosis mitral se exterioriza por cuatro
signos auscultatorios importantes: 1) Refuerzo del primer -
tono (311, 150). 2) Chasquido de apertura (177, 187). 3) So
plo diastélico (201). 4) Arrastre presistélico (311). Las -
caracteristicas de estas ensefias dependen del grado de obs-
truccién, de la presién en la auricula izquierda y en arte-
ria pulmonar, del ritmo cardiaco y del volumen minuto.

1.- Primer tono: Es fuerte y chasqueante, acompaiia al
choque de la punta y aunque audible en todo el -/
precordio es mis intenso en el area mitral. En -/
ausencia de un intervalo P-R corto en el electro-
cardiograma y de un estado circulatorio hiperkingé
tico (150) constituye un signo precoz de esteno-/
sis mitral, siendo obligada entonces la biisqueda/
cuidadosa de los otros signos sefialados. Carece -
de utilidad para juzgar sobre el grado de esteno-
sis y puede faltar en gran nimero de casos trivia
les.

Actualmente se desconoce el por qué esti acentua
do; con seguridad no se debe a que la presién -/-
auricular elevada mantiene las valvas ampliamente
separadas al final de la diastole como algunos -/
autores han afirmado, ya que el arco descrito por
los velos en el juego de apertura y cierre es -/-
siempre pequefio; la palpacién de la valvula duran
te la intervencidén quirurgica y los recientes es-
tudios angiogrificos sugieren que el chasquido de
cierre se produce por la siibita tensién de una -/
valvula fibréticamente alterada.

Su intensidad es menos manifiesta cuando la val-
vula mitral esti rigida e inmovil como resultado/
de una extensa calcificacién (59) y con el desa—/
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rrollo de fibrilacién auricular; en este Gltimo -
caso varia con relacién inversa a la duracién de/
la diastole precedente (con valores diastélicos -
entre 0'20 - 0'25 seg. la intensidad es minima) -
aunque en los casos de estenosis mitral severa es
ta variabilidad es menos manifiesta.

Chasquido de apertura: Es un sonido de alta fre-/
cuencia, a veces muy intenso y brusco que se oye/
inmediatamente después del segundo tono, con cuyo
componente pulmonar puede confundirse. Suele ser/
m4s intenso en la punta o justamente medial a -/-
ella entre los focos mitral y triciispide, pero -/
también puede oirse facilmente en los focos aérti
co, pulmonar y mesocardio.

La confusién con el componente pulmonar del se-/
gundo tono puede evitarse si se recuerda: a) que/
el desdoblamiento del segundo tono, aunque sea am
plio y a menos que exista insuficiencia ventricu-
lar derecha, se incrementa aun mds con la inspira
cidén profunda y disminuye con la espiracién, modi
ficidndose muy poco con la frecuencia cardiaca -/-
(148); por el contrario el chasquido de apertura/
tiende a variar con la duracién de la diastole -/
del ciclo precedente ( relacién inversa) y por lo
general no se afecta por la respiracién (150, 295)
b) la posicién erecta casi siempre ensancha el in
tervalo 22 tono - chasquido (227) y por lo gene-/
ral permite que un desdoblamiento fisioldégico del
segundo tono, desaparezca completamente durante -
la espiracién aunque puede no ejercer efecto cuan
do el segundo tono estid patolégicamente desdobla-

do (39).

Cuando hay una gran afectacién del miocardio el/
chasquido adquiere caracteres de menor frecuencia
aciustica, siendo entonces confundible con un ter-
cer tono, y solamente el trazado simulténeo del -
fonocardiograma con el apexcardiograma izquierdo/
dilucidarid la duda, diferenciacién importante ya/
que el tercer tono intercede en contra de una es-
tenosis mitral considerable y esencialmente sugie
re la presencia de una insuficiencia mitral o in
suficiencia cardiaca izquierda por algin otro de-
sorden asociado.
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Su cualidad y caracteristicas no tienen ninguna/
relacién con el flujo de sangre por lo que puede/
ser audible aun cuando el volumen minuto esté se-
veramente reducido.

En la estenosis leve con frecuencia no existe -/
chasquido (187,155), ni tampoco en la trombosis -
masiva auricular izquierda; igualmente puede fal-
tar cuando la vAlvula estd calcificada o cuando -
el aparato subvalvular estid muy alterado con fu-/
sién de cuerdas tendinosas y musculos papilares./
Por lo tanto en términos generales la ausencia de
chasquido en pacientes con sintomatologia florida
constituye un mal presagio para el cirujano.

Se produce durante o justamente después del bre-
ve e impetuoso periodo de expansidén ventricular -
activa en la diastole precoz, lo cual puede con-/
tribuir también al rapido descenso del diafragma/
flexible formado por la fusién de las valvas mi-/
trales en cuyo movimiento radicaria segin autores
la génesis del chasquido. Para otros el chasquido
tiene lugar en el momento en que la apertura val-
vular mitral es bruscamente detenida por la fu-/-
sién de las comisuras, que no permiten un descen-
so mayor de las valvas.

Se oye mejor con la membrana del estetoscopio, -
que al atenuar el soplo diastélico permite su me-
jor identificacién. En la audibilidad del chasqui
do influye ademis de la frecuencia aciistica, cer-
cania e intensidad intrinseca, 1la relacién con el
cierre sigmoideo, percibiéndose mejor cuando el -
segundo tono es de poca energia y a la inversa.

Soplo diastélico: Constituye un sonido de fre-/-/
cuencia media, retumbante; su area de mdxima aus-
cultacién coincide con el choque de la punta, su/
irradiacién es escasa, oyéndose con intensidad de
creciente en direccién al foco tricispide; excep-
cionalmente se oye en tercer espacio intercostal/
izquierdo; quizi esta marcada delimitacién es el/
motivo del por qué estos soplos se pierden en la/
exploracién con tanta facilidad.

Cuando la estenosis es ligera, desaparece des-/-
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pués de un cierto tiempo de su comienzo, reapare-
ciendo en los casos de ritmo sinusal como arras-/
tre presistélico. En grados mads avanzados de este
nosis el soplo ocupa practicamente toda la diasto
le. Su intensidad puede ser variable de un momen-
to a otro y aun cuando sea ligera aumenta conside
rablemente de intensidad durante unos pocos ins-/
tantes, después del ejercicio con el aumento tem-
poral de la frecuencia cardiaca y de la velocidad
de flujo mitral. Disminuye con la maniobra de VAL
SALVA.

La posicidén en decibito lateral situa la punta -
del corazén junto a la pared tordcica, mejorando/
la transmisién del soplo, incrementado a veces en
intensidad por el suave ejercicio de tornarse -/-
(115); pero debemos de tener presente que cuando/
previamente existe algin ruido en la diastole el/
ejercicio puede equivocar la interpretacién: por/
ejemplo en una persona con un recio tercer tono -
al aumentar su intensidad y abreviar la diastole -
puede producir la impresidén erronea de un soplo -
diastélico.

En pacientes con frecuencia cardiaca elevada co
mo fibrilacién auricular descontrolada, flutter/
auricular, taquicardia auricular o nodal, el so-
plo puede ser inaudible y lo mismo sucede cuando
el volumen minuto es bajo por aumento de la re-/
sistencia vascular y con bradicardia de 30 a 40/
latidos por minuto.

Se asocia con el periodo rapido del llenado ven-
tricular y en general obedece a la gran velocidad
del flujo a través de una valvula mitral incapaz/
para el flujo diastélico.

Constituye el signo auscultatorio mis facil de -
descuidar (115) y con frecuencia un primer tono -
intenso o un chasquido, hacen que el explorador -
concentre su atencidén sobre un soplo diastdélico -
previamente inadvertido.

Se ausculta mejor con la campana del estetosco-/
pio aplicada con extrema suavidad sobre la super-
ficie del torax; su intensidad no guarda relacién
con la severidad de la estenosis (311).
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La inhalacién de nitrito de amilo fortalece el -
soplo aun con mis vigor que el ejercicio, permi-/
tiendo la percepcién de soplos que de otra manera
serian de dificil o imposible deteccién.

Arrastre presistélico: Se percibe como un incre-/
mento del soplo diastélico y termina bruscamente/
con el primer tono. Es una manifestacién de llena
do activo por contraccién auricular. Se oye prac-
ticamente en todos los casos de estenosis mitral/
en ritmo sinusal, aun en aquellos en que el angos
tamiento sea tan moderado como para que la pre-/-
sién en la auricula izquierda no sea superior a -
7 mm Hg. por encima del &ngulo esternal (312). -/
Accidentalmente estid enmascarado por la amplia-/-
cién masiva del ventriculo derecho secundario a -
la hipertensién pulmonar, casos en los cuales el/
ventriculo izquierdo estid desplazado hacia atréas/
y los acontecimientos mitrales no se refieren al/
area del choque apical.

Los soplos localizados exclusivamente en el fi-/
nal de la diastole son relativamente raros; se -/
presentan en corazones con estenosis no cerradas/
(158) en 1los que la contraccién auricular puede -
ser muy poderosa y manifestarse por elevaciones -
momentineas de la presién que alcanzan los 20 mm/
Hg; eventualmente puede ser tan breve que semeje/
al efecto "in crescendo" que con frecuencia mues-
tra el primer tono normal; el ejercicio y la inha
lacién de nitrito de amilo que incrementan y alar
gan el arrastre permiten su identificacién.

Cuando existe bloqueo auriculoventricular de pri
mer grado, el soplo presistdélico se independiza -
claramente de la tutela del primer tono y adquie-
re un caracter de eyeccibén semejante al de la es-
tenosis tricispide. Si el bloqueo es del tipo 2:1
se perciben dos soplos, uno en la presistole y -/
otro en el comienzo de la diastole, resultado ca-
da uno de ellos de la correspondiente contracciédn
auricular. En la disociacién auriculoventricular/
completa el soplo modifica su ubicacién de un ci-
clo a otro en relacién con la caprichosa compare-
cencia de la sistole auricular.
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En los pacientes portadores de un intervalo P-R
muy corto, el soplo presistdélico puede ser muy -
breve e indistinguible de un cuarto tono (150, -
211) en tales casos la maniobra de VALSALVA redu
ce facilmente el arrastre a un simple tono (201).

El arrastre presistdlico desaparece cuando se -
desarrolla fibrilacién auricular. En estas cir-/
cunstancias, cuando la frecuencia cardiaca es -/
elevada, el soplo de llenado pasivo puede ocupar
toda la diastole, terminando en un primer tono -
brusco e inducir la impresidén acistica de un so-
plo "in crescendo". Este seudo arrastre presistéd
lico de la estenosis mitral se caracteriza por -
una particular inconstancia de sistole a sistole
apareciendo en los ciclos de diastole corta, -/-
mientras que en los periodos diastélicos largos,
se percibe solamente un soplo protomesodiastdli-
co. También puede contribuir a la impresibén de -
seudo arrastre el desdoblamiento invertido del -
primer tono; en estos casos el efecto "in cres-/
cendo" suele ser mis manifiesto en la linea para
esternal izquierda que en el area estricta del -
choque de la punta.

Ademis de los signos sefialados, en la estenosis/
mitral pueden encontrarse manifestaciones acitsticas indi-/
rectas, relacionadas con la existencia de hipertensién en/
territorio vascular pulmonar, y en este sentido merece sin
gular atencidén el proceder del segundo tono.

5.- Segundo tono: Es normal o muestra el componente/
pulmonar ma&s o menos reforzado, dependiendo de -
las cifras tensionales en arteria pulmonar. La -
combinacién de un primer tono acentuado en punta
con un segundo tono fuerte en el area pulmonar -
debe hacer sospechar el diagnéstico de estenosis
mitral.

Cuando la hipertensién pulmonar es moderada, -/
existe un estrecho desdoblamiento del segundo to
no, que con la inspiracién aumenta ligeramente -
en secuencia normal. En estos casos la excelente
transmisién del componente pulmonar y del chas-/
quido a las areas tricuspide y mesocardio, faci-
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lita la auscultacién e identificacién en dichos/
focos de tres sonidos en sucesiva comparecencia.
Segiin LEVINE y HARVEY un amplio desdoblamiento -
del segundo tono sobre el area pulmonar, sefiala/
en contra de una hipertensién pulmonar significa
tiva. Con relativa frecuencia se considera como/
desdoblamiento amplio del segundo tono lo que en
realidad corresponde a un segundo tono tnico y -
un chasquido.

El dictamen sobre el segundo tono requiere aus-
cultar con membrana en el 22 y 32 espacios inter
costales izquierdos junto al esternédn.

6.- Si la hipertensién pulmonar es considerable, a -
menudo se oye en area pulmonar un soplo sistéli-
co de eyeccién, introducido por un click, que se
transmite al foco mitral donde puede confundirse
con el soplo de insuficiencia mitral.

Igualmente puede airse un cuarto tono a lo lar-
go del borde esternal, como manifestacidén de so-
brecarga ventricular derecha y soplos de insufi-
ciencia tricispide y pulmonar secundarias.

FONOCARDIOGRAFIA:

1.- En el fonocardiograma normal, la primera vibra-/
cién de alta frecuencia del primer tono se debe/
al componente mitral; el cierre tricispide tiene
lugar 0'02 - 0'03 seg. més tarde.

Cuando existe estenosis mitral el componente mi
tral se retrasa, ya que la presién ventricular -
izquierda tiene que elevarse més que en condicio
nes normales, para producir el cierre valvular,/
lo que se manifiesta por el 1llamado desdoblamien
to invertido del primer tono, en el que el compo
nente triclispide precede al mitral y por un in-/
cremento del intervalo Q-Mj, cuyo valor medio -/
normal se considera de 0'055 seg.

Segiin VAN LOO (285) cuando la distancia Q-M; es
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superior a 0'07 seg. la presién capilar pulmonar
supera los 20 mm Hg; en los casos de estenosis -
mitral en que dicho intervalo es superior a -/-
0'085 seg. el area mitral estd moderada o marca-
damente restringida siempre que se haya excluido
la hipertensidén arterial.

En realidad, aunque genéricamente el intervalo/
Q-M; se alarga en la estenosis mitral su impor-/
tancia en la clinica es muy escasa siendo practi
camente nula su utilidad en el juicio sobre el -
grado de estenosis: a) La medicién exacta y valo
rable exige que el comienzo de la deflexién Q y/
del componente mitral sean claramente identifica
bles, 1o que no siempre es posible. b) Otros fac-
tores ademids de la presién en la auricula influ-
yen sobre la prolongacién del intervalo Q-Mjy y -
en este sentido quizéd el mis importante sea la -
velocidad de ascenso de la presién ventricular -
(225); ademds es posible que el intervalo P-R y/
la energia de contraccién auricular tengan algin
efecto. ¢) asi mismo lo prolongan la hiperten-/-
sién arterial sistémica y la comunicacién inter-
ventricular (293, 98). d) En la revisién de nues
tros casos hemos encontrado que los valores mis/
elevados del intervalo Q-M; corresponden a pa-/-
cientes portadores en el electrocardiograma de -
importantes alteraciones de conduccién del tipo/
de bloqueos de rama o bloqueo de ramificacién -/
intraventricular, lo que no siempre estaba direc
tamente relacionado con la severidad de la este-
nosis sino méds bien con la participacién miocar-
dica en la enfermedad reuméatica.

Chasquido de apertura: Se revela en el fonocar-/
diograma como una vibracidén de alta frecuencia -
emplazada a una distancia del segundo tono varia
ble entre 0'03 - 0'14 seg., medida desde el co-/
mienzo del segundo tono hasta el comienzo del -/
chasquido.

Para KELLY, el intervalo 22 tono-Ch, est4 en -/
cierto grado relacionado con la presién media de
la auricula izquierda; cuando ésta sobrepasa 1li-
geramente las cifras normales, es largo, quizd -/
hasta 0'12 seg, mientras que si oscila entre -/-
0'05 - 0'09 seg es probable que exista una este-
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nosis cerrada, lo cual es seguro si la distancia
Ao-Ch es inferior a 0'05 seg. Sin embargo es me-
jor considerar al intervalo A2-Ch nada mis que -
como un indice de la relacién entre la presidén -
de cierre aortica y la de apertura mitral y que/
para su justa valoracién ha de tenerse en cuenta

a) Las cifras tensionales diastélicas sistémicas;
la hipertensién diasté6lica conduce a que el -
cierre aortico tenga lugar mis precozmente y/
es causa de un aparente retraso del chasquido
(10, 225), por el contrario una presién dias-
télica anormalmente baja, concierta un chas-/
quido desproporcionadamente prematuro.

b) El momento de presentacién del chasquido no -
tiene relacién directa y obligada con la pre-
sién media en la auricula izquierda y solamen
te puede relacionarse con el desnivel auricu-
loventricular de presién al comienzo de la -/
diastole (188) y aunque por lo general la pre
sién auricular en este momento es bastante -/
aproximada con la presién media, sin embargo/
en ocasiones puede estar considerablemente -/
mis elevada.

c) Las caracteristicas fisicas de la vilvula y -
la "compliance" auricular pueden intervenir -
en el tiempo de presentacién del chasquido.

d) Se modifica con la frecuencia cardiaca (295);
la bradicardia lo alarga mientras que se acor
ta con la taquicardia (257).

Actualmente existen diversas opiniones sobre el
valor de la distancia A,-Ch, en la valoracién de
la severidad de la estenosis mitral (10,54,216);
en nuestra experiencia al depender de diversas -
variables su importancia es muy escasa en las es
tenosis mitrales puras y practicamente nula en -
las lesiones valvulares combinadas.

Tampoco consideramos al indice de WELLS como de
utilidad en la valoracién de la estenosis (Wells
se propuso utilizar los datos correspondientes -
al intervalo Q-Mj y al Ay-Ch en una sola férmula,
corregidos para una frecuencia de 75 latidos por
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minuto obteniéndose asi el llamado indice mitral;
Indice mitral = (Q—Ml) - (Az-Ch)

de los valores de este indice deduce Wells que -

_entre cifras de +5 y -1 el area mitral es infe-/

rior a 1 cm?, en tanto que los comprendidos en-/

tre -1'5 y -4 corresponden a orificios valvula-/

res mas amplios).

Después de la inhalacién de nitrito de amilo el
chasquido se acerca progresivamente, pudiendo -/
llegar a quedar enmascarado por las tltimas vi-/
braciones del segundo tono.

Soplo diastélico: Es de éptima observacién en -/
las bandas de frecuencia media entre los 50 y -/
100 ciclos por segundo. Por lo general comienza/
0'02 - 0'03 seg. después del chasquido y presen-
ta acentuacién protodiastdélica, aunque en los ca
sos de estenosis cerradas con presiones auricula
res bajas (estenosis mitrales con elevadas resis
tencias pulmonares) o con gran afectacién del -/
miocardio auricular hemos observado que falta di
cha acentuacién.

En las diastoles largas, su longitud esté& en re
lacién directa con la severidad de la estenosis;
con frecuencia cardiaca entre 60 - 75 1/m, el ca
racter pandiastélico o la ausencia de intervalo/
libre entre su final y el arrastre presistélico,
es un signo de estenosis critica mads veraz que -
los intervalos Q-Mj y A,-Ch.

Cuando existe taquicardia y buen estado del mio
cardio auricular el soplo de llenado adquiere -/
forma de eyeccibén; en algunas ocasiones presenta
un comienzo muy abrupto con vibraciones inicia-/
les tan amplias y rapidas que puede interpretar-
se como chasquido de apertura seguido de inmedia
to por un soplo diastélico. Eventualmente en ta-
les casos puede plantearse el diagnéstico dife-/
rencial con los soplos de llenado por aumento de
flujo tal como ocurre en la comunicacién inter-/
ventricular, ductus, anemia etc.; en estas ulti-
mas situaciones el soplo se inicia con un tercer
tono y salvo que exista taquicardia por encima -
de 100 1/m no se prolonga con un arrastre; por -
otra parte el soplo de la estenosis mitral suele
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iniciarse mis precozmente, alrededor de 0'02 seg.
después del punto 0 del apexcardiograma izquierdo.

4.- Soplo presistélico: Tiene forma "in crescendo", de
bido a que las amplias vibraciones del primer to-
no irrumpen en el instante de maxima amplitud vi-
bratoria de la sistole auricular; cuando la capa-
cidad contractil del miocardio auricular es defi-
ciente puede perderse la forma "in crescendo" -/-
adoptando un aspecto rectilineo.

Si el tiempo de conduccién auriculoventricular -
esti prolongado, el arrastre adquiere morfologia/
de soplo de eyeccidén "crescendo-decrescendo"; en/
alguno de estos casos la acentuacidn presistdlica
puede sumarse a la protodiastélica, dando origen/
a un soplo diastélico de sumacidén particularmente
intenso.

En pacientes con fibrilacién auricular y seudo -
arrastre presistélico, la duracién del intervalo/
22 tono-onda R del electrocardiograma es inferior
a la distancia 22 tono-final del soplo protomeso-
diastélico de los ciclos con diastole mds larga y
ausencia de vibraciones presistélicas.

La investigacién fonocardiografica endocavitaria/
izquierda es de técnica dificil siendo escasos los trabajos
publicados. Nosostros no tenemos recogido ningin trazado pe
ro por semejanza con lo que hemos observado en la estenosis
tricispide, es factible recoger el chasquido de apertura y/
del soplo diastélico en la cavidad ventricular.

MANIFESTACIONES ACUSTICAS POSTCOMISUROTOMIA: Inmediatamente
después de la intervencién quirurgica los tonos son rudos,/
auscultindose roce pericirdico y miltiples clicks que tar-/
dan un tiempo variable en desaparecer.

Las modificaciones que la intervencién imprime a/
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la auscultacién se pueden sintetizar en:

a) El cuadro estetoaciistico de la estenosis mitral -
aparece cuando la superficie valvular es de 2'5 -
3 cm“; si con la intervencién, el area mitral no/
supera estas dimensiones, las manifestaciones -/-
aciisticas no se modifican aunque exista una gran/
mejoria clinica.

b) Si las valvas de la mitral no estédn calcificadas/
y la estenosis ha sido eficazmente resuelta, desa
parecen el soplo diastélico y el arrastre presis-
tbélico, constituyendo este desvanecimiento la in-
dicacidén auscultatoria méds fehaciente de una ade-
cuada intervencién. E1 chasquido de apertura se -
corrige menos frecuentemente y el refuerzo del -/
primer tono por lo general permanece inmodificado
a menos que se afiadan nuevos acontecimientos pato
l6gicos como insuficiencia mitral traumética, in-
suficiencia cardiaca, bloqueo auriculoventricu-/
lar etc.

c) En pacientes con el aparato valvular calcificado/
la resolucién completa de la estenosis es rara de
bido en gran parte a la prudencia del cirujano y/
evitar asi una insuficiencia mitral yatrégena, -/
tributo en muchas ocasiones de un desmesurado ce-
lo terapeutico, de la que surgirid un soplo pansis
t6lico de regurgitacién auriculoventricular.

d) El reforzamiento del segundo tono pulmonar se -/-
atenua y cuando existe soplo diatélico de Graham-
Steell se atenua al principio y termina por desa-
parecer si la intervencién ha sido resolutiva. -/
Igualmente se desvanece si lo hubiera el soplo -/
pansistélico de insuficiencia trictispide funcio-/
nal.

MODIFICACIONES EN LOS SIGNOS ACUSTICOS DE LA ESTENOSIS MI-/
TRAL PURA: La tipica auscultacién mitral expuesta se altera
en las siguientes circunstancias:

1.~ Estenosis mitral leve en la que el soplo diastéli
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co falta durante el reposo y con frecuencia tam-/
bién el chasquido.

Estenosis mitral con marcado componente de mioecar
ditis reumdtica: caracterizindose por primer tono
con tendencia al bajo voltaje, chasquido de aper-
tura preferentemente en las bandas de frecuencia/
baja y media, soplo diastélico largo y de escasa/
amplitud y frecuentemente ausencia del arrastre -
presistélico en los casos con ritmo sinusal.

Estenosis mitral con rigidez valvular fibrosa o -
calcificada: falta el refuerzo del primer tono y/
el chasquido; se asocia con frecuencia a un soplo
pansistbélico de insuficiencia mitral.

Estenosis mitral con resistencia vascular pulmo-/
nar extrema: en estos casos la gran dilatacién -/
del ventriculo derecho desplaza al ventriculo iz-
quierdo a una situacién posterior lo que juntamen
te con la disminucién del volumen minuto, puede -/
ocasionar que el primer tono sea suave, el chas-/
quido debil y el soplo diastdlico inaudible.

Lesiones valvulares asociadas ya sea por afecta-/
cién reumitica directa o secundarias a la hiper-/
tensién pulmonar. La insuficiencia tricaspide fun
cional que puede complicar a una estenosis mitral
pura, al mostrar un soplo pansistdélico audible mu
chas veces en el teérico foco mitral conduce con/
cierta frecuencia al diasgnéstico erroneo de do-/
ble lesién mitral.

Estenosis mitral silenciosa: la mayor parte de -/
las veces que son inaudibles las manifestaciones/
acusticas de una estenosis mitral se debe a una -
deficiencia técnica especialmente al fracaso de -
escuchar directamente sobre el impulso cardiaco -
en decibito lateral izquierdo, después del ejerci
cio o tras la inhalacién de nitrito de amilo. Sin
embargo aun con la técnica mas depurada de auscul
tacién es indudable la existencia de estenosis mi
trales mudas:

a) En los periodos de fracaso respiratorio del -/
cor pulmonale crénico: 1) Por la polipnea que di-
ficulta la auscultacién y que ademis se acompaﬁa/



b)

c)

d)
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de roncus y sibilancias. 2) La configuracién toréa
cica en tonel hace dificil la transmisién de los/
fenémenos actsticos principalmente en la base. La
auscultacién puede mejorarse con el paciente sen-
tado inclinado hacia delante pero aun entonces -/
puede manifestarse solamente en el apéndice xifoi
des y epigastrio. 3) La hipertensién pulmonar re-
duce marcadamente los signos de obstruccién mi-/-
tral.

En pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada,
generalmente en fibrilacién auricular, en cuyo ca-
so la velocidad de flujo sanguineo es t&n lenta,/
por la escasa diferencia de presidén entre la auri
cula y ventriculo izquierdos, que no se produce -
turbulencia y en consecuencia soplos.,

Obesidad extrema.

Brote reumdtico con derrame pericélrdico.



Fig 1.~ FCG en ritmo sinusal. Refuer
zo del 1° tono, chasquido de apertu-
ra (ch) a 0'05 sg., soplo diastolico
(sd) y arrastre presistolico (sp). -
No exliste intervalo libre entre el -
soplo dlastolico y el arrastre.

e

Filg 3.- FCG en ritmo sinusal obteni
do entre los teoricos focos mitral y
tricuspide. 1° tono de normal inten-

sidad y arrastre presistolico.

!

Fig. 2.- FCG en ritmo sinusal. Refuerzo del 1° to-
no, chasquido de apertura (ch) a 0'07 sg., soplo -
diastolico (sd) y arrastre presistolico (sp). In--
tervalo libre entre el soplo diastolico y el arras
tre presistolico. Estenosis mitral con moderada re
percusién hemodinamica obteniéndose en el catete-—
rismo los siguientes datos: PCP 22 mmHg, AP 40/22
mmHg, VD 40/0 mmHg, AD-2 mmHg.

" . w !
e e

Fig. 4.- FCG en ritmo sinusal. 1° tono
de intensidad normal, chasquido de ---
apertura (ch) a 0'08 sg. y arrastre --
presistolico (sp)



Fig. 5.- FCG en ritmo sinusal. 1° tono de intensi-
dad disminuida, soplo dlastolico (sd) y arrastre -
presistolico (sp). La ausencia del refuerzo del 1°
tono limita la impresidn auscultatoria de esteno--
sls mitral pura.

A —A—

i
Filg. 7.- FCG en ritmo sinusal con re
fuerzo del 1° tono, chasquido de ---
apertura (ch) y soplo diastolico --
(sd). Ausencla de arrastre presisto-
llco, debido probablemente a la afec
tacidn severa del miocardio auricu--
lar.

Fig
tre p

Pig. 9.~ FCG en fibrilacidn auricular obteni-
do en 30 espacio intercostal llnea paraester-
nal izqulierda. Relacl1dn permanente del inter-
valo Ap-ch a 0'09 sg con movilidad del inter
vilo P;-chasquldo durante el ciclo respirato-
rio.

.

Fig. 6.- FCG en fibrilacién auricular. Desdoblamien
to invertido del 1° tono con refuerzo del ocomponen-
te mitral, soplo diastolico de llenado (sd). El des
doblamlento invertido del 1° tono puede simular a -
la auscultaclén un arrastre presistolico.

« \

8.- FCG en ritmo sinusal con arritmia sinusal. El arras-
resistollco se hace mds patente en los ciclos cortos.

A\ s\ e —
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Fig. 10.-FCG en fibrilacidn auricular. Chas--
quido de apertura mds intenso en la banda de
ba;a frecuencia como se observa en la afecta-
clon miecardica severa.
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Pig. 11.- FCG en fibrilacidn auricular. Refuerzo - pig, 12.- FCG en fibrilacidn auricular. Variabilidad del in-

del 1° tono, chasquido de apertura (ch) a 0'05 s&. tervalo 2° tono-ch (0'10 sg. en el primer latido y 0'115 sg.

y soplo dlastolico largo que semeja al soplo de T€ en el sligulente) y del intervalo @-1° tono ( 0'07 sg. y 0'09
gurgitacidn aortica. sg. respectivamente)
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é:g 14 - A) FCG en una eqtenoelstnitral. con refuerzo

del 1° tono, soplo diastolico (sd) y arrastre presisto

Fig. 13.~ FCG en ritmo sinusal. Soplo limita- ‘1ico. B) Al desarrollarse taquicardia paroxistica auri
do a la presistole que por auscultacidn puede cular desaparecen los soplos, manifestandose por desdg
simular un soplo sistl blamiento de ambos tonos y chasquido de apertura.

Fig. 15.- A) FCG de una estenosls mitrai en ritmo sinusal o

B) FCeg del mismo caso al establecerse un bloquo A-V de 1
grado: soplo de eyeccidn auricular crescendo-decrescendo completa--
mente desarrollado
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Flg. 16.- A) FCG mostrando chasquido de apertura (ch) a 0'09 sg.,soplo diastolico y

arrastre presistolico. B) Tras la inhalacidén de nitrito de amilo el chasquido se --
srerca a 0'05 sg. y se incrementan los soplos diastolico y presistolico.
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Fig. 17.- A) FCG en ritmo sinusal mostranco chasquldo de apertura (ch) a 0'05 sg. §
arrastre presistolico. B) Al desarrollarse fibrilacidn auricular el chasquido se Te
trasa a 0'07 sg. y aparece un soplo mesodliastolico largo de intensidad media.
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Flg. 18.- A) FCG de una estenosis mitral en ritmo sinusal. Tras la maniobra de
Valsalva disminuye la intensidad de las manifestaclones acusticas (B).
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Fig. 19.- FCG de una estenosls mitral con hipertensidon pulmonar
A) Foco mitral: refuerzo del 1° tono, soplo sistolico de eyec--
cion (sse) y soplo diastolico largo (sd). B) Foco pulmonar: —--
click de eyeccion a 0'05 sg., refuerzo del 2° tono y chasquido

de apertura a 0'08 sg.

Fig; 20.- A) FCG en 3° espaclo linea paraesternal lzquierda: click de eyeccidn
a 0'06 sg., refuerzo del 2° tono y_soplo diastolico de regurgitacidn pulmonar

(sd); B) FCG a los nueve meses de la practica de comisurotomia mitral: desapa-~
ricion del click y del soplo diastolico de regurgitacidn; atenuacidn del 2° i,

no.
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CAPITULO IX

INSUFICIENCTA MITRAL

El término insuficiencia mitral pura supone la -
s 2 L d 3 . 4
evasidén de sangre desde el ventriculo izquierdo a la auri-
cula izquierda sin evidencia de ninguna otra perturbacién/
hemodindmica y en especial de obstruccién mitral.

La regurgitacién se inicia precozmente en la fa-
se de tensidén isovolumétrica teniendo lugar en esencia, du
rante el transcurso de la eyeccidén sistémica y eventualmen
te durante un corto intervalo (0'08-0'09 seg) de 1la diasto

le (296).

La compensacién de la insuficiencia mitral tiene
lugar por la dilatacién e hipertrofia de las camaras iz-/-
quierdas; "el incremento del contenido diastélico auricular
izquierdo produce una mayor distensién de la musculatura -
auricular lo que de acuerdo con la ley de STARLING incre-/
menta el gasto auricular y en consecuencia el volumen dias
télico del ventriculo izquierdo; para expulsar este mayor/
volumen, la musculatura ventricular incrementa la tensién/
inicial de sus fibras y acelera el desarrollo de la pre-/-
sién intraventricular, vigorizando la contraccién."

La elevacién de la presién en la auricula iz-/-/
quierda secundaria al aumento de volumen es transferida en
sentido retrogrado a la arteria pulmonar; po: lo general -
el aumento de las resistencias vasculares pulmonares no es
grande, especialmente en los estadios iniciales o en gra-/
dos menores de regurgitacién. En casos de larga evolucién/
y marcado aumento de las resistencias vasculares en el cir
cuito menor se produce hipertrofia ventricular derecha y -
ulteriormente insuficiencia cardiaca derecha.

El gasto cardiaco es normal en tanto cuanto la -
regurgitacién es pequefia; la sobrecarga del miocardio ven-
tricular es practicamente nula no existiendo impedimento -
en mantener el volumen minuto tanto en reposo como durante
el ejercicio. Solamente cuando la regurgitacién es marcada
y se agrega el factor de sobrecarga miocardica el gasto -/
cardiaco disminuye por debajo de los valores normales (296).
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Los primeros maestros de la cardiologia (267,174,
158) aseguraron el caracter benigno de la insuficiencia mi
tral. Mas recientemente WOOD sefiala que al 70% de los pa-/
cientes con insuficiencia mitral pura pueden consideréarse-
les como portadores de una cardiopatia seria. En esta mis-
ma linea EDWARDS y BURCHELL han insistido en la importan-/
cia de lo que podiamos llamar "circulo vicioso de la mi-/-
tral'; segiin estos autores la insuficiencia mitral puede -
estar presente durante afios con perfecta tolerancia de la/
misma hasta un cierto grado mids allid del cual se manifies-
ta un insuficiencia severa, con frecuencia de evolucién -/
progresiva por los siguientes mecanismos. a) La dilatacién
ventricular secundaria a la regurgitacién mitral produce -
acortamiento relativo de los musculos papilares y cuerdas/
tendinosas, manteniéndose las valvas mitrales separadas du
rante toda la sistole. b) La gran dilatacién de la auricu-
la izquierda desplaza la valva posterior de la mitral, lo/
que concierta posteriormente una mayor regugitacién (72).

Los trabajos de BRANWALD han puesto de manifies-
to la posibilidad de que los sintomas de la insuficiencia/
mitral no aparezcan hasta que algin otro factor como el -/
aumento de las resistencias periféricas, hipervolemia o -/
insuficiencia cardiaca se afiadan a la simple regurgitacién

(32).

AUSCULTACION: Los signos acusticos de la insuficiencia mi-
tral son de frecuencia t4n diversa que en la auscultacién/
debe emplearse la campana y la membrana del estetoscopio -
en cada uno de los focos; es ventajoso realizarla después/
de un moderado ejercicio fisico, en posicidén supina, inme-
diatamente después de una espiracién forzada.

1l.- Primer tono: Descrito clasicamente como atenuado sin -
embargo puede ser de intensidad normal aumentada o dis
minuida dependiendo més que de la movilidad y posicidn
de las valvas (68,182), del engrosamiento o fibrosis -
de los velos mitrales principalmente del aortico (72).
Algunas veces su aparente minoracién se debe a una ilu
sibén auscultatoria por su fusién con un soplo sistéli-
co intenso. Practicamente siempre se percibe solo el -
componente mitral ya que el tricuspide queda enmasca-
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rado por el soplo sistélico.

Segundo tono: Suele ser normal en los casos no compli-
cados con hipertensién pulmonar. Cerca de la tercera -
parte de los pacientes muestran un desdoblamiento anor
malmente amplio, de comportamiento fisiolégico durante
la respiracién, lo que se atribuye al acortamiento de/
la eyeccién ventricular y precoz cierre de la valvula/
aortica con motivo de la regurgitacién de sangre a la/
auricula izquierda. Cuando existe hipertensidén en el -
circuito menor el segundo tono presenta un refuerzo -/
del componente pulmonar.

Tercer tono: Constituye un signo tan peculiar e impor-
tante de insuficiencia mitral como el chasquido de -/-
apertura en la estenosis. Se ausculta preferentemente/
en el area del choque de la punta: por su intensidad -
y precoz presentacién, alrededor de 0'11-0'12 seg. des
pués del segundo tono, puede confundirse con este Glti
mo, que ha quedado inmerso en el soplo sistélico, el -/
cual puede erroneamente considerarse como soplo de -/-
eyeccidén, al no ocupar enteramente la supuesta sistole

En pacientes con insuficiencia mitral severa, auricu-
la izquierda aneurismitica y gran cardiomegalia pucde/
oirse un tercer tono excepcionalmente intenso que se -
ha denominado "knock" o"aldabonazo" ventricular, el -/
cual puede notarse a la palpacidén como un prominente -
latido diastélico sobre un area muy localizada de la -
punta.

Soplo mesodiastélico: La presencia de un soplo meso-/-
diastdélico en pacientes con regurgitacién mitral, ha -
sido considerada como manifestacién evidente de la -/-
existencia de cierto grado de estenosis; sin embargo -
es indudable que puede presentarse en la insuficiencia
mitral pura y se atribuye a la estenosis relativa que/
se produce durante el llenado réapido ventricular. Es -
corto, de frecuencia media y no presenta acentuacidén -
presistélica.

Chasquido de apertura: La existencia de un chasquido -
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de apertura no debe considerarse como un signo de in-/
cuestionable estenosis mitral asociada; su concurren-/
cia en portadores de insuficiencia mitral pura, impli-
ca un buen estado anatomofuncional de la valva mitral/
anterior con retraccién de la posterior (194,195) y -/
desde el punto de vista practico significa que la insu
ficiencia mitral puede ser aliviada mediante anuloplas
tia.

Soplo sistbélico: Constituye el signo auscultatorio méas
caracteristico de la insuficiencia mitral. Es de maxi-
ma intensidad en el area del choque apical (208); mu-/
chas veces oculta al primer tono o comienza inmediata-
mente después de él; puede ser "in crescendo" hasta el
segundo tono o ser mis intenso en la mesosistole, even
tualmente es mayor al principio, disminuyéndo hasta el
cierre aortico; en alguna ocasién se oye claramente el
primer tono, al cual sigue un intervalo silente, fina-
lizado por un soplo &spero poco antes del segundo tono
al que no es raro privar de consideracién diagnéstica/
y pronéstica.

Los cambios en la amplitud y el gran nimero de fpe—/—
cuencias mixtas, responden a la diferente calidad que/
puede matizar el soplo: aspero, soplante, musical,
de tono elevado etc.

Como la presién en el ventriculo izquierdo supera a -
la presién auricular desde el periodo de contraccién -
isovolumétrica hasta el de relajacién isovolumétrica -
(304) se explica y comprende la configuracién pansisté-
lica y su posible extensién mis alli del componente -/
aortico del segundo tono.

GEE (96) fue el primero en sefialar, ya en 1.893, la -
transmisién del soplo a la axila y escépula izquierdas.
En 1.922 TURRETINI (278) describié la irradiacién al -
area comprendida entre las escipulas y la columna lum-
bar'y cervical y en algin caso se ha referido la trans-
misién al vertex; se piensa que en estos casos la re-/
gurgitacién estd limitada a la valva anterior, diri-/-
giéndose el chorro de sangre hacia el area posterolate
ral de la auricula (270) en intima relacién con la co-
lumna vertebral. La ruptura de cuerdas tendinosas de -
la valva posterior permite su progresiva luxacién -/-/
hacia arriba con deformacién en paracaidas; en estos -

’
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casos la corriente de regurgitacién de direccidén ante-
romedial produce lesiones (nidos de ZAHN) en la pared/
auricular contigua a la raiz de la aorta facultando 1la
transmisién del soplo de regurgitacién al area ester-/
nal superior y aun a los vasos del cuello (73,204), -/
donde por otra parte puede adquirir la morfologia del/
soplo de eyeccién y simular estenosis aortica. En la -
dilatacién aneurismitica de la auricula izquierda, en/
la que ésta, puede distenderse hasta el borde derecho/
del esternén el soplo puede transmitirse al tercer es-
pacio intercostal derecho (301,69); esta eventualidad/
es rara y en la revisién que hemos realizado en ningu-
no de los casos se hacia referencia a semejante irra-/
diacidén del soplo. En algunos casos con corazén rotado
en sentido antihorario alrededor de su eje longitudi-/
nal puede oirse el soplo sistélico en la linea paraes-
ternal izquierda y al igual de lo que ocurre en la in-
suficiencia tricispide aumentar con la inspiracidn.

La magnitud de la regurgitacién mitral estid en rela-/
cidén inversa con la velocidad de desarrollo de la pre-
sién sistélica ventricular (304,294), lo que explica-/
ria la sugerencia hecha por WHITE (300) de que el so-/
plo de la insuficiencia mitral tiende a ser mids inten-
so en la insuficiencia cardiaca y mAs suave cuando se/
mejora la funcién ventricular.

En la fibrilacidén auricular descontrolada es frecuen-
te encontrar una disminucién del soplo debido a la no-
table reduccién del gasto cardiaco, haciéndose més evi
dente cuando se controla la fibrilacidén con digital.

La infusién de aminas presoras (20,28) incrementan la
regurgitacién y la intensidad del soplo al aumentar la
resistencia al vaciamiento ventricular en la aorta. La
inhalacién de nitrito de amilo produce taquicardia y -
disminuye la resistencia a la eyeccién ventricular, -/
disminuyendo por ambos motivos la regurgitacién y la -
intensidad del soplo.

Cuando existe hipertensién pulmonar significativa, 1lo
cual no es frecuente, a las caracteristicas aciisticas/
propias de la incompetencia mitral pura, pueden anadir
se click de eyeccidén, refuerzo del segundo tono, cuar-
to tono derecho e ins‘ficiencias pulmonar y tricuspide
funcionales.



70.-

FONOCARDIOGRAFIA: El soplo de la insuficiencia mitral puede
adoptar los asiguientes aspectos fonocardiogréaficos:

1.- Puesto que la regurgitacidén algunas veces se extiende -
hasta el periodo de relajacidén isovolumétrica ventricu-
lar, el soplo puede alcanzar el componente aortico del/
segundo tono y enmascararlo.

2.- Vibraciones de igual amplitud, que se extienden durante/
toda la sistole no rebasando el segundo tono.

3.- Vibraciones desiguales, mixtas, que se desarrollan a to
do 1o largo de la sistole confiriendo al soplo un aspec
to irregular.

4.- Morfologia "in decrescendo" con acentuacién sistélica -
inicial y declinacidén en la telesistole.

5.- Acentuacién mesosistélica que recuerda al soplo sistéli
co de eyeccibn largo.

6.- Vibraciones sistélicas iniciales de pequefia magnitud o/
ausentes con un incremento sistélico tardio.

7.- Vibraciones iniciales que dejan libre desde la mesosis-
téle.

No existe correlacidén entre la configuracién del
soplo y la situacién hemodindmica y anatémica de la insufi-
ciencia, excepto en los casos con crescendo tardio en los -
que con frecuencia se ha encontrado una protrusién durante/
la sistole ventricular de la valva posterior de la mitral -
en la auricula izquierda, que se ha relacionado con un fun-
cionamiento deficiente de las cuerdas tendinosas mitrales.

El soplo sistélico tardio de la insuficiencia mi
tral debe distinguirse por su diferencia pronéstica del so-
plo sistélico tardio funcional, llamado también cardiorespi
ratorio; este tltimo se inicia frecuentemente con un click/
sistélico intenso, su intensidad por lo general de grado -/
1-2/6, comienza en la mesosistole, presenta una configura-/
cién en diamante y termina antes del cierre de la valvula -
aortica, modificidndose notablemente en su intensidad y fre-
cuencia aciistica con la respiracién y cambios posturales -/

(150).
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El tercer tono aparece como una vibracidén en las
bandas de frecuencia media y baja, situada entre 0'12-0'18/
seg. después del componente aortico del segundo tono. Con -
la infusién de aminas presoras el tercer tono aumenta consi
derablemente de intensidad distanciindose del segundo tono/

(208).

El soplo diastdélico se presente como una serie -
de vibraciones de 0'04-0'09 seg. de duracién (208). Para -/
NIXON no comenzaria hasta el tercer tono y cree esti rela-/
cionado con el estrechamiento del orificio mitral al ascen-
der el anillo fibroso (196); sin embargo para HUBBARD se -/
inicia con la apertura de la valva mitral extendiéndose has
ta un poco después del tercer tono (122); nuestras observa-
ciones confirman la teoria de NIXON.

La fonocardiografia intracardiaca muestra la -/-
existencia de un soplo pansistélico en la cimara de entrada
del ventriculo izquierdo y en la auricula izquierda justa-/
mente por encima de la valvula mitral (247).

Recientemente se ha visto que el cateterismo de/
la gran vena coronaria y del seno coronario pueden permitir
hacer el diagndéstico de insuficiencia mitral al recogerse -
un soplo pansistdélico; esta transmisién del soplo se debe a
que tanto la gran vena coronaria como su dialatacién termi-
nal se encuentran en la proximidades del orificio mitral y/
delimitan la insercién de la valva menor en el borde iz-/-/
quierdo del corazén hasta el tabique interauricular.

FORMAS ACUSTICOCLINICAS DE INSUFICIENCIA MITRAL:

1.- Insuficiencia mitral leve: Soalmente presenta un soplo/
pansistbélico de regurgitacién siendo el resto de la aus
cultacidén normal. No existe nunca soplo diastdélico de -
llenado y el tercer tono se oye en la misma proporcién/



que entre personas normales.

Insuficiencia mitral grave: El1 soplo pansistdélico osci-
la entre el grado IT y IV de la escala de LEVINE. En el
apex se ausculta un tercer tono lo que, salvo en perso-
nas jovenes que puede ser normal, siempre tiene el sig-
nificado de regurgitacién considerable; si es intenso y
brusco casi siempre indica insuficiencia ventricular iz
quierda (128): eventualmente el tercer tono puede ser -
inaudible (40,208) relacionado con probabilidad, con es
peciales caracteristicas valvulares y de la funcién ven
tricular.

Con frecuencia el tercer tono introduce un soplo dias-
télico de llenado, de comienzo estruendoso y rapida di-
sipacién antes de 0'30 seg. '

En una pequefia proporcién de estos casos, principalmen
te en portadores de auricula izquierda de contraccidén -
vigorosa y enérgica se percibe un cuarto tono (128).

Sindrome de la valva anterior movil: En estos casos la/
regurgitacién estid motivada por afectacién de la valva/
mural de la mitral manteniendo la valva aortica una mo-
vilidad y flexibilidad practicamente normales.

Clinicamente estos pacientes son portadores de enferme
dad mitral seria, perteneciendo a la tnica condicién -/
que permite la auscultacién de un chasquido de apertura
con regurgitacién severa (194). Por otra parte como el/
primer tono se produce fundamentalmente por las vibra-
ciones de la valva anterior o aortica, el primer tono -
suele ser normal y ocasionalmente reforzado.

Este sindrome puede confundirse con los casos de insu-
ficiencia mitral y desdoblamiento amplio del segundo to
no, asi como con los portadores de regurgitacién mitral
y un tercer tono precoz e intenso; en estas circunstan-
cias no es excepcional tener que recurrir a los traza-/
dos simultaneos de fonocardiograma, electrocardiograma,
apexcardiograma y pulso arterial para hacer el diagnés-
tico.

Insufigiencia mitral por disfuncién del aparato subval-
vular:

a) Por ruptura de las cuerdas tendinosas: la configura-
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Fig. 1.- FCG correspondlente a una insuflcien-
cia mitral pura obtenido en 6° espaclo linea -
axilar anterior. Refuerzo del 1° tono, soplo -
pansistolico " in crescendo" que se extiende -
hasta el 2° tono al que enmascara; aldabonazo
ventricular a 0'll sg. del 2° tono seguldo de
un soplo diastolico de llenado corto.

Flg. 2.- PFCG mostrando 1°
. G o 1° tono fuerte, se-
guido de inmediato por un soplo pansistoli

co "in decrescendo" (sps): sopl =
co de llenado corto (sg). plo diastoli-
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Fig. 3.- Soplg pansistolico romboidal (sps) que 1lle VV' v J w

ga hasta el 2° tono Y que por su escasa intensidad
puede pasar desapercibido a la auscultacidn, 3° to-
no al que es facil considerar como 2° tono. Todas -
estas caracteristicas hacen que este tipo de soplo
sea considerado con frecuencia como sistolico de --
eyeccidn.

Fig. h - Soplo pansistolico limitado a la pri
mera parte de la sistole. Por su alta frecuen
cla acustica solamente aparece en la banda su

perior. El 1° y 2° tonos son de intensidad --
normal.
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Pig. 5.~ Soplo pansistolico _irregular. Chasquido de
apertura (ch) a 0'06 sg., 3° tono a 0'095 sg.

Flg. 6.- FCG en el que se observa soplo pansis-
tolico en banda de escasa intensidad, desdobla-
miento de ambos tonos y chasquido de apertura -
(ch) a 0'08 sg. de A,

3° 1° lz. A
’AU:",WMMMW"WNM

de
Fi 8.- Soplo pansistolico fusiforme que se extien
hagta despugs dzl 290 tono: 18 tono disminuido de in--

tensidad.

Flg. 7.~ Soplo pansistolico en banda, normal intensidad -
de 1° y 2° tonos, 3° tono situado a 0'16 sg. del 2° tono
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Flg. 9.~ Soplo pansistolico en bgnda, 1° y
20 tonos de escasa intensidad, 4° tono.

Fig. 10.- FCG de una insuficiencla mitral pura -
comprobada con cineanglocardlografia, mostrando
un soplo pansistolico, chasquido de apertura y -
soplo dlastolico. Simultaneamente se han recogi-
do las presiones en ventriculo izqulerdo medlan-
te cateterismo retrogrado y en auricula izqulierds
por via transeptal. El soplo comlenza al inlclar
se el ascenso de la presion intraventricular y -
el chasquido se presenta al cruzarse las presio-
nes de la auricula y ventriculo.

Flg. 11.- FCG en foco aortico: Soplo pansistolico

transmitido desde la punta.

Fig. 12.- FCG en foco pulmona:: Soplo pansig
tolico transmitido desde el area mitral: des
doblamiento del 2° tono de 0'04 sg..

Flg. 13.- A) FCG exponiendo un soplo pansistolico
y soplo diastolico de llenado. B) Tras la inhala-
cion de nitrito de amilo disminucidn de ambos so-
plos.
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cibén del soplo puede semejar intimamente la dinémica
de la contraccién ventricular (263) alcanzando una -
intensidad madxima en la mesosistole, para disminuir/
en la sistole tardia, después de englobar el compo-/
nente aortico del segundo tono (258): una caracteris
tica de importancia en el fonocardiograma es que las
vibraciones sistélicas tardias pueden ser mis inten-
sas en la parte superior del borde esternal que en -
la punta. Por estas cualidades puede confundirse con
el soplo sistbélico de la estenosis aorica en el que
las vibraciones de alta frecuencia terminan 0'04 seg.
antes del segundo tono (151). La existencia de un -/
tercer tono puede contribuir en gran manera a esta -
confusién al ser considerado como un segundo tono, -
el cual en realidad esta ocultado por el soplo.

b) Disfuncién del misculo papilar: por lo general el so
plo no es intenso y en ocasiones presenta morfologia
muy bizarra. Algunas veces la disfuncién valvular se
manifiesta solamente en la sistole tardia adquirien-
do el soplo el aspecto del sistélico tardio eventual
mente iniciado por un pequeifio click.

Insuficiencia mitral silenciosa: En la actualidad se co
noce poco de este sindrome se presenta con mayor fre-/-
cuencia cuando la regurgitacién se debe a dilatacién -/
ventricular, enfermedad coronaria, miocardiopatia asi -
como también en la insuficiencia reumltica masiva carac
terizada anatomicamente por ausencia de funcidén comisu-
ral, retraccién uniforme de las valvas y considerable -
acortamiento de las cuerdas tendinosas.

En alguna ocasién puede persistir el soplo diastélico/
de llenado, semejando el cuadro acustico al de la este-
nosis mitral pura o doble lesién mitral con estenosis -
dominante.

En nuestra experiencia la utilidad de la auscul-

tacién y fonocardiografia en la valoracién del grado de in-
suficiencia mitral, es muy limitado, debiéndose recurrir a/
la cineangiocardiografia y a la consideracién de la clinica
en conjunto.
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CAPITULO X

ESTENOSIS TRICUSPIDE

Es caracteristico de la estenosis triclispide la/
existencia de un desnivel diastélico de presién entre la -/
auricula y ventriculo derechos, merced al incremento del vo
lumen sanguineo auricular. El aumento de la presion media -
auricular, consecuencia del aumento de volumen, va seguido/
de la elevacién de la presidén en el sistema venoso, lo que/
acelera el flujo diastdlico a través de la valvula tricispi
de, contribuyendo a mantener el llenado y gasto ventricular
derechos dentro de limites normales. Cuando la obstruccién/
valvular alcanza un cierto grado y la presidén venosa se ele
va por encima de un punto critico se origina un cuadro cli-
nico idéntico al de la insuficiencia cardiaca derecha, con/
hepatomegalia, ascitis y ulteriormente edemas periféricos.

La estenosis tricuspide, excepcionalmente se pre
senta aislada (261) asi como rara es su frecuencia estadis-
tica fuera de la endocarditis reumatica. En todos nuestros/
casos se asociaba con lesién mitral; cuando la lesién tri-/
cuspide es mds importante que la lesidén mitral predomina el
cuadro hemodindmico y clinico tricuspideo, quedando mitiga-
das las manifestaciones del obstdculo mitral y en casos ex-
tremos hasta puede pasar desapercibido; en estos casos, la/
practica de una comisurotomia tricispide aislada, permite -
el desplazamiento de un gran volumen de sangre desde la cir
culacién mayor a la menor y eventualmente puede desarrollar
se un edema agudo de pulmén; es por esto por lo que ningiin/
cirujano debe resolver una estenosis trictuspide sin previa/
exploracidén digital de la valvula mitral. Si el obstéculo -
izquierdo es mads transcendente el retorno venoso esta dismi
nuido, aminorando los efectos de la lesidén tricuspide, cuyo
diagnéstico puede omitirse hasta resolver el impedimento mi
tral (291).

Hasta una época relativamente préxima se ha con-
siderado el diagnéstico clinico de la estenosis tricuspide/
como dificil o incluso imposible; estad disposicién se ha -/
rectificado gracias principalmente a las aportaciones de la
escuela mexicana y en especial de RIVERO CARVALLO. Para ACE
BES Y CARRAL, la valvula tricuspide se encuentra afectada -
en el 49'6% de la cardiopatia reumatica, aunque solo en un/
33% es hemodinamicamente significativa.
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AUSCULTACION

1.-

El primer tono se encuentra casi siempre reforzado, no/
solo por el incremento del componente tricuspideo sino/
también por la intensificacién del ruido mitral, al -/-
existir en la mayoria de los casos una estenosis mitral,
de cuya severidad dependerd la existencia de desdobla-/
miento invertido. La génesis del refuerzo del componen-
te tricuspideo es similar a lo expuesto en la estenosis
mitral.

El comportamiento del segundo tono depende de la pre-/-
sién en la arteria pulmonar, pudiendo ser normal, refor
zado y desdoblado mds o menos ampliamente.

El chasquido de apertura tricuspide es de génesis y ca-
racteristicas aclisticas similares al de origen mitral;/
por auscultacién suele ser dificl de identificar, ya -/
por su pequefia intensidad o por la coexistencia de -/-/
otros ruidos de identico timbre, presentes por las le-/
siones asociadas, particularmente el chasquido mitral -
y €l componente pulmonar de un segundo tono deSdoblado;
de manera excepcional puede reconocerse por su incremen
to con la maniobra de Muller, en un area muy limitada,/
a nivel del apéndice xifoides y junto al extremo infe-/
rior del esterndn.

El soplo diastélico se ausculta con mdxima intensidad a
nivel del cuarto espacio intercostal izquierdo; ocasio-
nalmente es mads intenso en quinto o tercer espacic. En/
las cardiopatias mitrotricuspideas con marcado aumento/
de las cavidades derechas el corazén experimenta una ro
tacidén horaria sobre su eje longitudinal, desplazandose
el ventriculo derecho hacia la izquierda y constituye
la mayor parte del perfil izquierdo de la silueta car-/
diaca: en estas condiciones la auscultacién del soplo -
puede revasar la linea medio clavicular, zona que habi-
tualmente corresponde al foco mitral.

Suele ser de reducida intensidad, muy rara vez produce
thrill, pero aun en los casos en que sea intenso apenas
se transmite a otros focos; no es rara su variabilidad/
de un dia para otro y en pacientes con insuficiencia -/
cardiaca puede pasar desapercibido hasta que se consi-/
gue la compensacién cardiocirculatoria.

Es un soplo de frecuencia alta si se compara con el ti
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pico de la estenosis mitral, aunque en alguna ocasidén -
puede adquirir un caracter retumbante de media frecuen-
cia: en estos casos la continua y sucesiva auscultacién
desde el area mitral a la triciuspide, de gran valor ca-
si siempre no permite el diagnéstico diferencial entre/
los soplos derecho e izquierdo.

La alta frecuencia del soplo mesodiastélico considera-
da como la caracteristica auscultatoria simple mas su-/
jestiva de estenosis trictispide y el lugar de maxima -/
audibilidad muchas veces similar, puede confundir el so
plo tricuspideo con un soplo diastélico precoz aortico/
y muy principalmente con el soplo de regurgitacién pul-
monar no asociado con hipertensién del circuito menor.

En pacientes con ritmo sinusal, es predominantemente -
presistdélico y circunstancialmente solo presistélico: -
como la auricula derecha termina de contraerse antes -/
del comienzo de la sistole ventricular, el soplo presen
ta una cadencia en "crescendo-decrescendo", perfectamen
aislado del primer tono a diferencia del originado en -
la valvula mitral que finaliza abruptamente con el cie-
rre valvular auriculoventricular.

- Cuando se desarrolla fibrilacién auricular el soplo -/
tricuspideo comienza mas temprinamente en la diastole,/
siendo mds o menos largo segun el grado de estenosis; -
si ésta es moderada o con intervalos diastdélicos largos,
el desnivel de presién auriculoventricular se manifies-
ta durante el primer tercio de la diastole por lo que -
el soplo que se origina comienza poco después del segun
do tono disminuyendo progresivamente de intensidad has-
ta la diastole tardia.

FONOCARDIOGRAFTIA

1.- E1 intervalo Q-T, se alarga la inmensa mayoria de las -
veces por encima de 0'07 seg.; pero de la misma manera/
que en caso de obstruccién mitral, estid magnitud, no -/
guarda relacidn estricta con la severidad de la esteno-
sis tricuspide.

2.- El soplo diastdélico es de comienzo méds precoz que el mi
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tral, iniciandose 0'05-0'08 sge. después del segundo to
no y suele ser de corta o moderada longitud aunque en -
ocasiones principalmente con frecuencia cardiaca eleva-
da puede ocupar toda la diastole.

En ritmo sinusal el soplo diastélico practicamente de-
saparece al ser el llenado ventricular derecho fundamen
talmente un llenado de contraccién auricular; en estos/
casos el soplo presistélico muestra la morfologia tipi-
ca de los soplos de eyeccién quedando un parentesis de/
0'03-0'05 seg. entre el final del soplo y el primer to-
no.

Puesto que el bloqueo auriculo ventricular de primer -
grado conduce al desarrollo completo del arrastre mi-/-
tral, con la configuracién en diamante, solo en los ca-
sos con intervalo P-R normal en el electrocardiograma,/
el caracter "crescendo-decrescendo" puede considerarse/
como propio de estenosis trictispide. En estos casos la/
maniobra de Muller que incrementa el tricuspideo puede/
permitir hacer el diagndstico.

El chasquido tricuspideo se recoge mis retrasado que el
mitral; en el trazado simultaneo con el pulso venoso --
coincide con la ciuspide de la onda v, lo que permite su
identificacién y diagnéstico diferencial con el de ori-
gen mitral.

El intervalo 29 tono-chasquido tricispide disminuye de
inmediato tras la maniobra de Muller, hecho que permite
diferenciarlo del desdoblamiento del segundo tono y del
chasquido mitral.

En los casos que hemos estudiado mediante fono-/

cardiografia intracavitaria, hemos comprobado que los so-/-
plos mitrales no se perciben en las cavidades derechas.

El soplo diastbélico de llenado lo hemos recogido

en la cavidad ventricular inmediatamente por debajo de la -
valvula, siendo pandiastélico cuando existe ritmo sinusal;/
en fibrilacién auricular el soplo respetaba siempre el ter-
cio final de la diastole.

El chasquido lo hemos recogido igualmente en el/
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tracto de entrada de la cavidad ventricular.

Estas manifestaciones acuisticas se incrementan -
con la maniobra de Muller y de Rivero Carvallo, por lo que/
se demuestra que la intensificacién de los fendémenos auscul
tatorios tricuspideos no se debe a una ilusién auditiva ni/
al cambio de posicidén de cavidades y estructuras cardiacas.

A pesar de los considerables progresos realiza-/
dos en el diagnéstico clinico de la estenosis trictispide -/
reumdtica. no es infrecuente que esta valvulopatia pase de-
sapercibida. Su reconocimiento es sin embargo, de gran im-/
portancia, incluso en las formas moderadas ya que su sinto-
matologia puede simular una descompensacién cardiaca y enga
flar en la valoracién de la gravedad de una valvulopatia -/-
coexistente o en el resultado de una comisurotomia mitral,/
correctamente realizada.

En todos los casos sospechosos de obstruccién -/
tricuspide, la auscultacidén debe comprender:

a) Con respiracién espontanea normal.
b) Con respiracién profunda lenta.

c) Después de la maniobra de RIVERO CARVALLO. En algunos ca
sos para hacer patentes los soplos tricuspideos Rivero -
Carvallo recomienda la realizacién de repetidas inspira-
ciones profundas (signo de la maniobra reiterada)

d) Después de la maniobra de MULLER,

e) Inhalacién de nitrito de amilo. Tras la inhalacién de ni
trito de amilo se potencializan de inmediato los fendéme-
nos acusticos tricuspideos, en primer lugar el chasquido
de apertura.

f) Auscultacién minuciosamente progresiva desde el foco mi-
tral al area triclspide para detectar el cambio de tim-/
bre y ritmo.



Flg. 1.- Curvas de presicon en AD,

y VD. obtenida simultaneamente, - F1 a £S11 (ed)

4 g. 2.- FCG mostrando soplo dlastollico (s y
Fuede verse un desgivel %388:911:, soplo presistdlico, ambos romboldales perfecta
co de 7 um. Hg. entre ambas cama mente alslados. M{nimo grado de gesurgitaq}on7
ras. tricuspide (spa). Refuerzo del 1° tono.

Fig. 3.- A) FCG de estenosis tricuspide pura con soplo diastdlico que se continua
con un soplo presistélico de t{pica morfologfa romboidal. 1° tono de intensidad -
reducida. B)uFCG y pulso venoso yugular similtaneos; la onda a glgante se corres
ponde con el soplo presistélico. C) Galope de Dock producldo por la transmisidn -
del componente auricular del 4° tono a la vena yugular.
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Fig - 4. - FCG obtenido en un paclente con estenosis
y regurgitacidn tricuspidea mfinimas: desdoblamiento
del 2° tono, chasquido mitral y tricuspide, interva
lo Q-T, de 0'08 sg.

F Tricuspide F.l M Mater

Fig 5.- A) FCG en el que se ve el chasquido mitral a 0'04 sg
B) Con la maniobra de Muller aparece la auscultacidn tricuspi
de con un intenso chasquido de apertura a 0'10 sg y un soplo/
diastélico de llenado, corto y de insignificante intensidad.
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Fig. 6.- A) Chasquido de apertura situado a 0'08 sg del 2° tono, -
minimo soplo dlastolico de llenado derecho. B) Con la maniobra de/
Muller el chasquido se acerca a 0'05 sg; considerable aumento del/
soplo dlastolico de 1llenado.
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Fig.- 7.~ FCG correspondiente a una estenosis tricuspide que se manifiesta por un
soplo preslstolico y algunas vibraciones al comlenzo de la diastole. B) Al minuto
de la inhalacidén de nitrito de amilo incremento de los soplos dlastolicos y aparl
ci6n de vibraciones sistolicas por mfinima regurgitacidn valvunlar.
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Fig. 8 - A) FCG en ritmo sinusal: Soplo sistollico de eyeccidn y refuerzo del 2° to-
no. Con la maniobra de Muller (B) aparece un t{pico soplo presistolico tricusplde.
C) FCG al desarrollarse fibrilacidn. auricular: click de eyeccidn a 0'04 sg, soglo -
diastolico de llenado. Con la maniobra de Juller (D) ostensible refuerzo del 2° to-
no y del soplo diastolico que adopta una morfolog{a que recuerda al de regurgita---
c¢idn aortica.



Fig. 9.- Auscultacidn sucesiva desde 1linea axilar anterior
hasta el foco tricuspide en una pacilente con estenosis mi-
tro-tricuspidea. .A)Linea axilar anterior: tfpica ausculta-
cién de estenesis mitral con refuerzo del 1° tono, chasqul
do de apertura a 0'04 sg, soplo dlastollico y arrastre pre-
sistdlico. B) Feco mitral teorico: aparece un soplo pansis
tolico de insuficiencia tricuspide, el soplo preslstolico7
adqulere un aspecto en banda, perdiendo la morfologia mi--
tral tipica del foco anterior. C) FCG obtenido entre los -
focos mitral y tricusplde: el soplo pansistolico es mds in
tenso y el soplo presistélico adqulere las caracteristicas
de tricuspide. D) FCG en foco tricuspilde clasico: atenua--
0idn de lo sefialado en el apartado anterior.



F. TRICUSPIDE

Fig. 10.- A) FCGs similtaneos en foco tricuspide y foco mitral. B) FCGs simulta-

neos en foco tricusplde y foco pulmonar.. 3
Exigua transmision del soplo tricuspide a las restantes areas de auscultacidn.

—A A\~ \

v

PULSO VBNOSO

Fig. 11.- FCG y pulso venoso yugular similta-
neos en un paclente en fibrilacidn auricular.
Soplo dlastélico durante el periodo de llena-
do ventricular representado por la vertiente/
descendiente de V.

Fig, 12.- FCG intracavitario con el fonocateter
ublcado en el tracto de entrada del ventriculo/
derecho: Soplo dliastolico de caracter romboidal:
Soplo sistolico de regurgitacidn y de escasa in
tensidad.



M de Muller

Fig 13.- FCG intracavitarlo con el fo
nocateter lnmedlatamente por debajo de
la valvula tricuspide: En el 1° latido
se observa 1° tono fuerte y chasquido/
de apertura a 0'05 sg. Con la maniobra
de Muller disminuye la intensidad del/
1° tono, se aproxima el chasquido a --
0'03 sg y aparece un soplo diastolico/
romboidal de llenado. P

m

Fig. 14.- FCG intracavitario con el fonocateter en la camara
de entrada del ventriculo derecho. Variabilidad del soplo --
diastdlico en relacidn con la sistole precedente,.
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CAPITULO XTI

INSUFICIENCIA TRICUSPIDE

La insuficiencia tricispide puede clasificarse -
desde el punto de vista etiopatogénico en orglnica y funcio
nal. La insuficiencia orgénica, obedece casi siempre a fie-
bre reumatica, siendo en estos casos practicamente constan-
te la participacién de la mitral y con menor frecuencia la/
aortica; ocasionalmente la incompetencia tricuspidea deriva
de un traumatismo o de endocarditis bacteriana que lesiona/
las valvas, cuerdas tendinosas o misculos papilares; tam-/-
bién se ha descrito acompafiando al carcinoide maligno del -
intestino delgado. La insuficiencia tricispide funcional es
colta a una gran diversidad de transtornos acompaiiados de -
insuficiencia y dilatacién del ventriculo derecho y como -/
primera contingencia a la hipertensién pulmonar. (190)

Segiin LUTHY y colaboradores (171) la insuficien-
cia triciispide funcional aparece solamente, cuando el volu-/
men telediastélico, normal de 140 cc por m? de superficie -
corporal, supera el valor critico de 340-350 cc. Como la -/
inspiracién y la maniobra de MULLER aumentan el llenado -/-
diastdélico del ventriculo, en algunos casos limites la insu
ficiencia tricispide puede manifestarse con estas maniobras
y desaparecer durante la espiracién; no obstante siempre ha
de tenerse en cuenta que en las grandes dilataciones ventri
culares, con extremada insuficiencia triciuspide, los movi-/
mientos respiratorios no son capaces de modificar aprecia-/
blemente el llenado del ventriculo ya distendido al méximo/
y que en algunos procesos pulmonares como el asma bronquial
en periodo agudo y el enfisema puede observarse una res-/-/
puesta paradéjica debido a que la presidén intratordcica cae
ta4n brusca e intensamente que las venas cavas se colapsan -
frenando el flujo sanguineo inspiratorio hacia las cavida-/
des derechas (38) efecto en el que radica la potencializa-/
cién del soplo pansistélico durante la espiracién como oca-
sionalmente suele observarse.

KORNER y SHILLINGFORD (143) han puesto en eviden
cia que la valvula trictispide puede hacerse insuficiente -/
cuando la presién en la auricula derecha excede de 8 mm Hg.
como resultado de la insuficiencia ventricular derecha; el/
mecanismo por el que tiene lugar se relaciona con:
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1.- La debil contraccién ventricular suprime el importante -
factor muscular que normalmente se necesita para con-/-/
traer el anillo tricispide y completar el cierre de la -
valvula (141).

2.- E1 fracaso del ventriculo derecho se acompafia de dilata-
cion y por lo tanto de retraccién de los misculos papila
res y cuerdas tendinosas, impidiendo asi la correcta -/-
coaptacion de los velos valvulares.

3.- La dilatacién de la auricula derecha produce ampliacién/
del anillo valvular aumentando en consecuencia el area -
del orificio trictispide (26).

La hemodindmica de la insuficiencia tricispide,/
tanto de la orgénica como de la funcional, se caracteriza -/
por sobrecarga sistélica auricular y diastélica ventricular,
a expensas del volumen sanguineo trasegado de una cavidad a/
otra.

Cuando la insuficiencia es leve, el gasto efecti
vo del ventriculo derecho, es decir el volumen de sangre que
fluye via arteria pulmonar se mantiene practicamente normal,
mientras que si es grave, aquel desciende a expensas de la re
gurgitacién a la auricula derecha, aumentando como han demos
trado los estudios de KORNER y SHILLINGFORD (144) el gasto -
total del ventriculo derecho que alcanza en ocasiones 10 1/m

La insuficiencia tricuspide constituye una valvu
la de seguridad que regula la circulacién pulmonar, estanda-
rizando tanto mis perfectamente la eyeccidén cuanto mis seve-
ro es el detrimento valvular, de tal manera que cuando la in
competencia es seria el gasto efectivo se mantiene practica-
mente fijo a expensas de modificaciones en el volumen regur-
gitado.

AUSCULTACION: La auscultacidén en la insuficiencia tricuspide
presenta llamativas semejanzas con la incompetencia de la -/
valvula auriculoventricular izquierda:

1.- Soplo pansistdlico: El area 6ptima de auscultacién varia
segiin los distintos autores, habiéndose indicado diver-/
sas regiones que incluyen la base del esternén, tercer -
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espacio, punta del apéndice xifoides y epigasfrio; -/
nuestra experiencia al igual que la de LUKAS, BRANWALD
y MORROW, WOOD, etc. es que el area de maxima audibili
dad corresponde a la situada inmediatamente por encima
de la valvula tricispide, que en condiciones normales,
segin demuestra la cineangiocardiografia, esta emplaza
da en un plano anteroposterior vertical que pasa por -
el centro de la columna, a nivel del 42-52 espacio in-
tercostal izquierdo; con frecuencia, principalmente -/
cuando coexiste con cardiopatia mitral, la valvula tri
ctispide se coloca a la izquierda de su situacién nor-/
mal, debido al desplazamiento del anillo valvular por -
dilatacién de la auricula derecha. Por otra parte la -
hipertrofia y dilatacién del ventriculo derecho, -/-/-
hallazgo constante en la insuficiencia tricispide, sue
le acompafiarse de rotacidén horaria del corazén sobre -
su eje longitudinal, con desplazamiento del orificio -
tricispide que puede llegar a situarse en la linea me-
dio clavicular, por lo que en ocasiones 1la ausculta-/-
6ptima del soplo tricuspideo se extiende hasta la pun-
ta, no siendo raro que entonces, se le considere como/
soplo sistbélico de insuficiencia mitral.

La irradiacién es igualmente muy variable de un pa-/-
ciente a otro dependiendo en gran parte de su intensi-
dad y del tamafio de las cavidades derechas; unas veces
permanece muy localizado de manera que apenas sobrepa-
sa el epicentro mientras que en otras se oye en toda -
la superficie anterior del torax y atn en el dorso; -/
por término medio el soplo tricispide tiene como 1limi-
te de irradiacién, hacia arriba la cuarta costilla, a/
la izquierda la linea medio clavicular y a la derecha/
el borde derecho del esternén.

Su intensidad descrita clasicamente como moderada, -/
puede corresponder a cualquiera de los grupos de la -/
clasificacién de LEVINE y atn cuando no guarda rela-/-
cién obligada con el grado de insuficiencia, por los -
diversos factores influyentes (tamafio del area valvu-/
lar insuficiente, desnivel de presidén auriculoventricu
lar, frecuencia cardiaca etc.) en la valoracién clini-
copatolégica de la intensidad del soplo tricuspideo de
be tenerse en cuenta:

. . . . . ~ » A
a) Si el area de insuficiencia es pequefia y la presiédn
ventricular normal, el soplo suele ser poco intenso.
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b) Cuando el area de regurgitacién es pequefila, con pre
sién ventricular elevada, el soplo es intenso en -/
ocasiones hasta con thrill.

c) Un orificio de regurgitacidén muy grande puede origi
nar un soplo ligero, o incluso éste puede faltar -/
por completo. Segin nuestra experiencia en la regur
gitacién secundaria aislada de la tricuspide el so-
plo puede desaparecer cuando la incompetencia se -/
hace masiva; en alguno de estos pacientes, se reco-
ge por fonocardiografia intracardiaca, un soplo pan
sistélico en el area de reflujo situada justamente/
por encima de la valvula tricuspide; parece como si
las vibraciones acisticas fueran atenuadas en la -/
gran camara auricular y el soplo en consecuencia no
se transmite a la pared toracica. Otras veces la -/
ausencia del soplo pansistélico se debe a la dismi-
nucién o desaparicidén de la turbulencia por dilata-
cién del anillo triciispide, lo que convierte a la -
auricula y ventriculo en una camara funcionalmente/
unica. Probablemente el descenso del flujo, secunda
rio a la insuficiencia cardiaca avanzada es otra ra
z6n para la disminucién o desaparicidén del soplo.

d) Los soplos tienden a disminuir con la taquicardia y
a incrementarse con los estados hiperkinéticos.

El timbre es en general mis grave que el de la -
insuficiencia mitral y en ocasiones hasta se puede califi-
car de rudo y raspante, que recuerda a lor roces pericardi
cos.

Aunque teoricamente es facil el diagnéstico dife
rencial entre insuficiencia mitral e insuficiencia tricis-
pide, en la practica pueden confundirse con relativa fre-
cuencia; como medidas destinadas a diferenciarlas se han -
descrito:

a) El1 soplo de la insuficiencia tricispide se hace méas
intenso durante la inspiracién profunda o con la ma
niobra de MULLER; sin embargo la frecuencia de este
signo no es absoluta y segin FISHLEDER el soplo se/
refuerza en el 75%, es dudoso o inconstante en el -
10% y negativo en el 15% restante.

A) Resultados falsos negativos, es decir casos de -
insuficiencia triclispide que no muestran el re-/
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forzamiento inspiratorio del soplo: 1) Insufi-/-
ciencias severas. 2) En pacientes con insuficien
cia cardiaca y presién venosa muy elevada. 3) -/
Cuando la hipertrofia ventricular es extrema, -/
por disminucidén de la distensibilidad de dicha -
cavidad y la incapacidad para aumentar el llena
do diastélico. 4) En el enfisema y episodios de/
asma bronquial, en los que como ya hemos sefiala-
do la presién negativa intratoracica puede des-/
cender tan bruscamente en la inspiracién que pro
duzca colapso de las venas a su entrada en el to
rax.

B) Resultados falsos positivos, con potencializa—/—
cion del soplo en circunstancias ajenas a la in-
suficiencia tricispide, se presentan en la comu-
nicacidén interventricular, estenosis aortica e -
insuficiencia mitral grave, atribuyéndose a que/
durante la inspiracidén el epicentro del soplo se
acerca mads al foco tricispide, al desplazarse el
ventriculo izquierdo en direccién medial y proba
blemente en sentido antihorario.

Con la maniobra de VALSALVA, el soplo de regurgita-
cién tricispide, aumenta inmediatamente después de/
cesar el esfuerzo, mientras que los soplos de ori-/
gen izquierdo no aumentan hasta después de varios -
segundos (207).

Después de la inhalacién de nitrito de amilo el so-
plo de la insuficiencia triciispide se incrementa -/
por el mayor retorno venoso mientras que disminuye/
el de la insuficiencia mitral y el de la enfermedad
de ROGER (aunque en ocasiones con hipertensién pul-
monar vasoreactiva puede disminuir la resistencia -
en el circuito menor en suficiente grado como para/
reducir el flujo de regurgitacién y el soplo).

El soplo de insuficiencia tricispide puede aumentar
al presionar sobre el hipocondrio derecho y expri-/
mir la esponja hepéatica.

No obstante, a veces, para poder hacer el diagnéstico
hay que tener en cuenta el cuadro clinico en conjunto;
por ejemplo es mas probable que exista insuficiencia -
tricispide con resistencias pulmonares extremas, la in
suficiencia tricispide orglnica es rara en ausencia de
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estenosis tricuspide, pero aun con todo, puede llegar a
ser necesaria la practica de cineangio o de fonocardio
grafia intracavitaria.

Se ha afirmado que el soplo de la insuficiencia tri-/
cuspide con cierta frecuencia se manifiesta por prime-
ra vez al desarrollarse fibrilacion auricular; el meca
nismo por el que ésto sucede no esta claro para todos/
los autores; LITTLE encontré mientras estudiaba la con
tribucién de la auricula al cierre valvular auriculo-/
ventricular, que cuando el ventriculo se contrae sin -
una sistole auricular previa, las valvas se cierran co
mo el juego de una visagra, desde su posicién abierta/
inicial originadndose una gran regurgitacion.

En pacientes portadores de insuficiencia tricuspide -/
puede oirse un soplo diastolico indistinguible por su/
tiempo de aparicién, intensidad y calidad del propio -
de la estenosis tricuspide; aunque para algunos auto-/
res este soplo tendria en la tercera parte de los ca-/
sos un caracter funcional, para nosotros su presencia/
indica siempre enfermedad organica.

Igualmente puede oirse alguna vez, un tercer tono a ni
vel del maximo levantamiento precordial, de tono mas -
elevado que el de origen izquierdo y por lo general -/
mas intenso con las maniobras que aumentan el retorno/
venoso.

En ocasiones un segundo tono pulmonar reforzado por 1la
existencia de estenosis mitral con hipertensién en el/
circuito menor, se hace mas tenue al producirse insufi
ciencia tricuspide funcional.

En las insuficiencias triciuspides organicas no es raro
la auscultacidén de un chasquido de apertura, sin que -
por otra parte exista reduccidén del area valvular efec
tiva.

Con cierta frecuencia en las insuficiencias tricuspi-/
des y de una manera singular en aquellos casos coexis-
tentes con insuficiencia cardiaca, se oye un soplo mu-
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sical, muy variable de unos ciclos a otros, de 6ptima -
auscultacién en el area xifoidea y mesocardica, aunque
audible también sin dificultad en toda la superficie -
precordial. Para algunos autores seria de origen intra
cardiaco; nosotros pensamos por el estudio con la fono
cardiografia intracardiaca y por el espectacular com-/
portamiento con la inhalacién de nitrito de amilo y -/
con la maniobra de MULLER, que tiene un origen extracar
diaco.

FONOCARDIOGRAFIA: E1 soplo sistélico tricuspide puede adop
tar las siguientes morfologias: 1) En banda. 2) En "decres
cendo". 3) En "crescendo". 4) Romboidal que semeja a los -
de eyeccién. 5) Una variante del anterior, en oboide.

No es extrafio que la morfologia y duracidén varie
con las fases respiratorias y con la mejoria o empeoramien
to de la insuficiencia cardiaca y asi puede ser prtosisté-
lico decreciente en espiracién y transformarse en holosis-
t6lico o en banda con la inspiracidn.

Tenemos la idea basada en el comportamiento con/
la maniobra de MULLER que el soplo en banda significa una/
mayor incompetencia que el soplo en "decrescendo", y menor
afeptacién valvular que la forma en "crescendo".

El soplo diast6lico de llenado, cuando esti pre-
sente, aparece 0'05-0'012 seg. después del segundo tono y/
desaparece antes del descenso y del flebograma yugular si-
multaneo; en la mitad de los casos solo se registra con la
maniobra de MULLER.

El soplo musical muestra las caracteristicas del
soplo vibratorio, variable en su longitud y morfologia de/
unos ciclos a otros.

Por medio de la fonocardiografia intracardiaca,/
hemos recogido el soplo en la auricula derecha en una zona
amplia no limitada a las proximidades del aparato valvular
y a diferencia de LUSKA también en la céimara de entrada -/
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del ventriculo derecho. Su morfologia es semejante a la -/
presentada en el fonocardiograma externo.

VALORACION DE LA INSUFICIENCIA TRICUSPIDE: Adn cuando exis
te un espectro continuo que se extiende desde los casos -/
con insuficiencia tricispide minima hasta los de extrema -
gravedad con ventriculizacidén de la auricula derecha, des-
de el punto de vista practico se pueden clasificar en:

1.~ Insuficiencia triciispide ligera, caracterizada por la/
presencia de un soplo tricuspideo tipico y de un pulso
venoso en el que persiste el colapso sistélico.

2.- Insuficiencia trictspide moderada, en la que se encuen
tra el soplo tricuspideo tipico y ventricularizacidén -
del flebograma que muestra una onda v dominante.

3.- Insuficiencia tricispide severa: En estos pacientes la
regurgitacidén es muy grande, el crecimiento de las ca-
vidades derechas marcado, acompafiandose de intensa con
gestién venosa, hepatomegalia, ascitis etc. Algunos -/
tienen una auricula derecha gigantesca con pared adel-
gazada hasta el extremo de ser traslicida (auricula pa
piracea); con frecuencia en estos casos el aumento -/-
postinspiratorio de los signos acisticos solamente se/
presenta después de realizar varias inspiraciones pro-
fundas (signo de la maniobra repetida de RIVERO CARVA-
LLO); alguna vez tiene lugar una respuesta paradéjica/
atenuandose con la inspiracién e incrementindose con -
la espiracién (225 b).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE INSUFICIENCIA TRICUSPIDE OR-
GANICA Y FUNCIONAL: Aunque en algunos pacientes la regurgi
tacién es mixta si embargo en la mayoria se puede sospe-/-
char el tipo de regurgitacidén teniendo presente que la le-
sién es mas probablemente organica: 1) Si se asocia con —/
signos coincidentes de estenosis triciispide. 2) Ausencia -
de signos de hipertensién pulmonar. 3) Larga duracién de -
la insuficiencia trictispide sin deterioro del estado gene-
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Fig. 1.~ FCG obtenido en foco tricuspide clasico, en una pa-

clente portadora de una cardiopat{a mitrotricuspidea. Soplo/
en banda, chasquidos mitral y tricuspide.
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Fig. 2.- Trazado similtaneo de pulso venoso yugular y --
FCG en area tricuspide. Soplo pansistolico que se extien
de hasta la cuspide de la onda Y, englobando al 2° tono./
Pulso venoso ventricularizado.
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Flg. 3.- Soplo pansistolico "in crescendo" -

que llega hasta el 20 tono. Chasquldo de ---

apertura de origen inclerto, probablemente - _

mgtral. Soplo dlastolico de llenado de morfo Fig. 4.- Soplo pansistolico fusiforme.
logf{a romboidal, con vibraciones de alta fre

cuencia que comlenzan 0'08 sg. después del -

chasquido y de 0'l4 sg. de duraciodn.

Fig. 5.- A) Soplo pansistolic
. o de morfologfa drregul "
c gular "in dimlnue "
aia:lza cuantlosamente con la maniobra de Muller adoptando un aguegio e reoumvded
oplo de la enfermedad de Roger (B). pecto que recuerda/
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Fig. 6.- Soplo pansistolico de ins

1 uficliencia tricuspide
con morfologfa de eyeccidn y mdxima amplitud en la geso
sistole. Mfnimo soplo diastolico a 0'13 sg. del 2° tono
de 0'04 sg. de duracidn.

Fig. 7.- Soplo pansistolico con mdxima amplitud en la -
protosistole que le confiere un aspecto semejante al so
plo de eyeccion no obstructivo.



Fig. 8.- A) Soplo pansistolico "in decrescendo" que
se convierte en pansistolico en banda tras la manio
bra de Muller (Bg

Flg. 9.- Respuesta paradojica del soplo panslstolico tricusg
plde. A) Soplo pansistolico intenso de morfologia irregular
(S.P.S.) Pequetio soplo dlastolico de llenado (S.D.) B) La -
maniobra de Muller disminuye la amplitud del soplo pansisto
lico (S.P.S.) Sin embargo incrementa el soplo diastolico de
llenado (S.D.).
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Fig. 10.- Soplo vibratorio de la insuficiencla tri-
cuspide. Comportamiento sorprendente con la inhala-
cion de nitrito de amilo. Al tercer cliclo deSpues -
de comenzar la aspiracion el soplo vibratorio desa-
parece, haclendose vislible entonces un soplo pansis
tolico tipico en banda. (S.P.S.).

SOPLO VIBRATORIO
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Fig. 11.- Soplo vibratorio de la insuficiencla tricusplde, pre-
sente durante la lnspiracion ¥y que desaparece con la espiracion



Fig.- 12.- FCG intracavitario con el fonocateter loca-
lizado en la auricula derecha. Soplo panslstollco que/
disminuye al cesar la maniobra de Muller.
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Fig. 13.- FCG 1ntracagitario con el fonocateter en auricu
la derecha. Disminucién del soplo pansistolico después de
un extrasistole.
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Fig. 14.- A) FCG intracavitaria con el fonocateter en auricu
la derecha a velocidad de 50 mm. por sg. Comportamiento para
dojico del soplo pansistolico al disminuir con la manlobra -

de vuller.

M. de Muller

Fig . 14 .- B) Caso anterior a velocidad de 100 mm. por sg.
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Fig. 15;- FCG intracavitarlio con el fonocateter localilzado
en la cdmara de entrada del ventriculo derecho. Soplo pan-
sistolico que aumenta con la maniobra de Muller.

Fig. 16.- FCG intracavitario. Soplo pansistolico. Compo-
nente ventricular del 4° tono. Chasquido de apertura a -
0'05 sg. v ‘
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ral. La insuficiencia es mis probablemente de origen fun-/
cional: 1) Si aparece en la evolucién de padecimientos que
no causan lesién orgénica valvular como cardiopatia corona
ria y cor pulmonale. 2) Si existe gran dilatacién del ven-
triculo y auricula derechos.

Para los casos mixtos puede servirnos el hecho/
de que si el componente funcional es dominante, la lesién/
mejora y por lo tanto el soplo disminuye con el tratamien-
to de la insuficiencia cardiaca, mientras que la insufi-/-
ciencia organica tiende a ser mds manifiesta al mejorar -/
las condiciones del miocardio.
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CAPITULO XITI

ESTENOSIS AORTICA

La estenosis aortica supone un obsticulo a la eyec-
cidén ventricular izquierda. Cuando la obstruccidn es ligera,
no hay alteracién de la dindmica circulatoria, la cual no -
aparece hasta que el orificio valvular queda reducido a la/
cuarta parte de sus dimensiones normales. En la estenosis -
pura y en pacientes de constitucién media se considera como
critico el orificio valvular, de area inferior a 0'8 cmz; -
en estos casos, graves, aumenta la resistencia a la expul-/
sién de sangre del ventriculo izquierdo y en consecuencia -
se vacia de una manera incompleta; a este volumen residual/
se le une la cantidad procedente de la auricula izquierda,/
incrementidndose asf el volumen diastélico ventricular y de/
acuerdo con la ley de STARLING se produce una contraccién -
més enérgica; al mismo tiempo se originan cambios en la sis
tole ventricular con alargamiento del periodo de contrac-/-
cidén isovolumétrica, prolongacion de la fase de vaciamiento
y de la sistole total, con lo que el gasto disminuido por -
la obstruccidn se restablece hasta valores normales. Poste-
riormente a estos mecanismos funcionales de compensacidén se
une el desarrollo de hipertrofia miocardica ventricular que
permite mantener un volumen de eyeccidén normal aun con este
nosis cerradas.

Las modificaciones de la contraccidén ventricular -/
descritas, dependen de la severidad de la obstruccién; en -
los casos medios la tensién inicial y el desnivel de pre-/-
sién durante la fase isovolumétrica permanecen inalteradas/
pero la cuspide tensional es mds alta y desplazada a un mo-
mento mis tardfo de la sistole; la contraccién isovolumétri
ca se prolonga ligeramente pero la duracién total de la sis
tole no se afecta (23,58,82). Cuando la estenosis es hemodi
namicamente significativa, la curva de presién ventricular/
es mas puntiaguda, alcanzindose su cima mis temprano en la/
sistole (186,214,218,314); la curva de presidén aortica mues
tra después de un periodo inicial de rapida eyeccidén ventri
cular un ascenso lento y prolongado por el dificil paso de/
la sangre a través de la estenosis; su altura disminuye ma-
nifestandose un desnivel entre ventriculo y aorta que alcan
za los 20-45 mm Hg en la estenosis moderada y puede superar
los 100 mm Hg en las severas; La duracién de la sistole ven
tricular izquierda especialmente de la fase de eyeccién se/



89.-

prolonga, pudiéndo superar en duracién a la eyeccién del -/
ventriculo derecho (que normalmente invierte m&s tiempo) —/
con lo que el cierre aortico puede seguir al cierre pulmo-/
nar originindose asi el 1llamado desdoblamiento invertido -/
del segundo tono.

La presién en la auricula izquierda y por lo tanto/
la presidén de cufia pulmonar, pueden elevarse a consecuencia
de la hipertrofia miocardica que dificulta el llenado ven-/
tricular, en este sentido GORLIN y colaboradores han descri
to una mayor amplitud de la onda a en la curva de presién -
auricular, que eleva la tensidén presistélica ventricular in
crementando asi la energia de la contraccidén del ventriculo
(105,106).

El gasto cardiaco se mantiene dentro de limites nor
males hasta que ocurre el fracaso ventricular en que dismi-
nuye de manera considerable, reduciendose también significa
tivamente el desnivel ventriculo-aorta; al mismo tiempo se/
eleva la presién en el territorio venoso pulmonar lo que en
alguna ocasién puede conducir a edema agudo de pulmén.

AUSCULTACION:

1.- E1 hallazgo auscultatorio mas caracteristico de la este
nosis aortica es el soplo sistélico de eyeccién con un/
caracter "crescendo-decrescendo". Suele ser mid ximo en/

la base, en el segundo espacio intercostal derecho, aun
que también se oye en el apex, en diversos puntos del -
precordio y a los lados del cuello. Su intensidad, va-/
riable, no guarda relacién con la severidad de la obs-/
truccidén atenuandose hasta desaparecer al sobrevenir la
insuficiencia cardiaca; en los casos de fibrilacién -/-
auricular la intensidad del soplo varfa de un latido a/
otro, intensificéndose después de una pausa diastélica/
larga en que aumenta el llenado y la eyeccién ventricu-
lar; también varia de intensidad después de un extrasis
tole y cuando existe alternancia del pulso, siendo méas/
intenso con las pulsaciones mas amplias; en ocasiones -
la alternancia acistica no se acompaiia de cambios en la
amplitud del pulso lo que sugiere estenosis grave (88).
En el tercer espacio intercostal izquierdo y en la pun-
ta, el soplo puede tener una frecuencia mis alta que en
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la base y adquirir un caracter musical, al que se ha -/
llamado fenémeno de disociacién de GALLAVARDIN; en un -
principio se pensé que la marcada elevacién de la pre-/
sién intraventricular izquierda durante la sistole po-/
dria forzar la vdlvula mitral y originar una ligera re-
gurgitacién con caracter vibratorio (63), sin embargo -
parece poco probable que esta sea la causa ya que se -/
comporta como un soplo expulsivo y no de regurgitacién;
en la actualidad se atribuye a la transmisién directa -
de las vibraciones de la valvula estendética, a diferen-
cia del soplo aspero habitual de la base que representa
los remolinos y turbulencias del chorro de eyeccién. -/
Cuando es intenso en la punta, el soplo puede impresio-
nar como pansistélico a cuya confusién contribuye en -/
gran manera la dificultad en la identificacién del pri-
mero y segundo tonos, importantes puntos de referencia/
para distinguir ambas variantes de soplos; como por -/-
otra parte en la insuficiencia mitral subvalvular y en/
la ruptura de cuerdas tendinosas o disfuncidén del muscu
lo pailar el soplo puede adoptar una morfologia de eyec
cién y ser maximo en los primeros espacios intercosta-/
les junto al esternén, no es rara la confusién entre -/
una y otra situacién; en estos casos es 1itil auscultar/
al mismo tiempo que se palpa el pulso carotideo: el so-
plo de eyeccidén aortico termina coincidiendo con la cis
pide del pulso mientras que el de insuficiencia mitral,
continua hasta después que la onda pulsatil ha comenza-
do a descender; también es Gtil la inhalacién de nitri-
to de amilo, el cual disminuye el soplo de regurgita-/-
cibén mitral aumentando el de eyeccidén aortica.

El comportamiento del segundo tono guarda cierta rela-/
cién con el grado de estenosis; si la obstruccidén es le
ve con desnivel de presién ventriculo-aorta inferior a/
50 mm Hg, es de caracteristicas normales, percibiéndose
claramente en la punta y mostrando desdoblamiento fisio
1l6gico en la base; a medida que la estenosis aumenta, -
la duracién de la sistole ventricular se prolonga y el/
componente aortico se retrasa superponiendose al compo-
nente pulmonar, lo que en la auscultacién se manifiesta/
por un segundo tono tGnico, tanco en la punta como en -/
los focos de la base, sin modificarse con la respira-/-
cidén; cuando el desnivel tensional sistdélico entre la -
aorta y el ventriculo supera los 100 mm Hg, el cierre -
pulmonar precede al aortico, apareciendo el llamado des
doblamiento invertido del segundo tono que se caracteri
za porque durante la inspiracién el desdoblamiento se -
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aproxima o desaparece y es miximo durante la espiracidn

(148).

Aproximadamente en el 20% de las estenosis severas el/
componente aortico disminuye de intensidad y en muchos/
de ellos resulta inaudible (314) pero es manifiesto que
no se puede juzgar la gravedad de la estenosis por la -
intensidad del segundo tono que puede ser normal y has-
ta reforzado en estenosis aorticas severas (47,124). -/
KUMPE y BEAN (145) han sugerido que en algunos de estos
casos sea el componente pulmonar considerado como aorti
co el que esté reforzado por hipertensién pulmonar mode
rada, cuya presencia no es rara en casos de estenosis -
aortica y de insuficiencia cardiaca (101,102); es posi-
ble evitar este error si se pone cuidadosa atencién en/
los dos componentes y en su desdoblamiento, teniendo en
cuenta ademids que la identificacidén del segundo tono en
la regién de la punta y en la parte inferior del borde/
esternal izquierdo indica casi con seguridad la presen-
cia del componente aortico. No obstante ademis del gra-
do de estenosis existen otros factores que intervienen/
en la intensidad del componente aortico del segundo to-
no y asi al menos en teoria ésta depende:

a) De la movilidad de las valvas (224), siendo el segun
do tono normal o intenso en el 93% de las estenosis/
aorticas congénitas en nifios, y en el 50% de esteno-
sis congénita en adultos (49) en quienes las valvas/
son por lo general flexibles; por el contrario en -/
adultos. con estenosis aortica adquirida en quienes -
la vAdlvula est&4 casi siempre calcificada el segundo/
tono estéd disminuido en el 88% de los casos (13).

b) De la alteracién en la elasticidad de la aorta,ydel/
volumen de eyeccidén como lo indica la correlacidén en
tre la presién arterial y muy especialmente la am
plitud del pulso con la intensidad del segundo tono/
y asi un pulso amplio debe acompafiarse de un refuer-
zo del segundo tono, cuando éste falta se consideraré
como relativamente disminuido aunque su intensidad -
absoluta sea normal (13); por otra parte con frecuen
cia la disminucién o inaudibilidad del segundo tono/
en el area aortica constituye una ilusién auditiva -
debida a la sordera fisioldgica relativa para la per
Cepcién de un ruido debil aseguida de otro intenso./
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Click: Se manifiesta con un sonido de alta frecuencia -
inmediatamente después del primer tono, iniciando el so
plo sistélico de eyeccién (160). Se ausculta con prefe-
rencia en la regién de la base y en tercer espacio in-/
tercostal izquierdo. Muy frecuente en la estenosis con-
génita, es bastante raro en la estenosis de origen reu-
mitico, disminuyendo progresivamente su asiduidad des-/
pués de la tercera década por el desarrollo de calcifi-
cacién valvular.

La impresién auscultatoria es muy similar a la que se/
obtiene cuando los cierres mitral y tricuspideo estan -
ampliamente desdoblados o cuando un cuarto tono precede
al primero. En este sentido, un desdoblamiento aparente
del primer tono representa un click: a) Cuando se aso-/
cia con el soplo sistélico tipico de estenosis aortica.
b) Si se oye mejor en la punta o en la axila donde el -
click no suele ser enmascarado por el intenso soplo sis
télico; o expresado de otra manera, siempre que un pa-/
ciente con estenosis aortica sea portador de un desdo-/
blamiento prominente del primer tono en la punta, lo -/
mis probable es que se trate de un click, aunque la se-
guridad de su existencia requiere la practica de un fo-
nocardiograma.

Cuarto tono: Se ausculta como un sonido breve de baja -
frecuencia, siendo necesario para su identificacién una
cierta experiencia y atin entre expertos muchas veces se
plantea el diagnostico diferencial con un arrastre pre-
sistélico, con un primer tono normal en "crescendo", -/
con el primer tono seguido de un click y con el desdo-/
blamiento del primer tono.

El desdoblamiento del primer tono y el click se oyen -
mejor con el estetoscopio de membrana, mientras que el/
soplo presistélico se hace inconfundible tras el esfuer
zo en decubito lateral izquierdo. Otro criterio diferen
cial lo proporciona la aplicacién de torniquetes en las
extremidades con lo que el cuarto tono se acerca progre
sivamente al primero hasta confundirse con é1.(234)

Su presencia significa hipertrofia considerablF del -/
miocardio, siendo sugerente de estenosis severa; su -/-
ausencia es excepcional cuando la obstruccién es criti-
ca (103), las ocasionales deserciones se deben probable
mente al hecho de. que el cuarto tono refleja no solamen
te la rigidez ventricular sino también la energia y efi
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cacia de la sistole auricular las cuales pueden estar -
aminoradas en los estadios avanzados de la enfermedad.

Segtin BRANWALD y MORROW su presencia carece de valor/
por debajo de los doce aiios.

Tercer tono: No suele auscultarse nada méds que en los -
estadios finales al desarrollarse insuficiencia cardia-
ca. El1 pronostico es entonces muy sombrio, sobrevinien-
do la muerte muy probablemente en el curso del afio y -/
con seguridad antes de los tres, aunque segin algunos -
autores con las recientes mejoras en el tratado de la -
insuficiencia cardiaca es posible obtener mayores super
vivencias.

Sin embargo en la infancia la presencia de este tono -
no se correlaciona con la magnitud del desnivel sistéli
co, con la presién diastélica final del ventriculo iz-/
quierdo nt con la presién media en la auricula izquierda,
ya que a esta edad constituye un hallazgo frecuente en/
personas normales.

Soplo diastdlico de regurgitacidén: Segin P. WOOD se pre
senta en las dos terceras partes de estenosis aorticas/
adquiridas y en la tercera parte de las congénitas ini-
cialmente puras (314). Para algunos, se debe a la pro-/
gresiva deformidad de la vdlvula mientras que para -/-/
otros tendria su origen en la dilatacién del anillo -/-
aortico.

En la mayor parte de los casos es corto y de pequefia -
intensidad, oyéndose solamente en el segundo espacio in
tercostal derecho o en el tercero y cuarto espacios in-
tercostales izquierdos junto al esternén; excepcional-/
mente se oye solo en la punta (241).

Segiin LEVINE y HARVEY la existencia de un soplo de in-
suficiencia aortica de relativa intensidad se relaciona
mds con la etiologia reumdtica de la estenosis que con/
el origen congénito.
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l.- E1 soplo sistélico es de forma en diamante, comienza -/
0'04-0'05 seg. después del primer tono, al final de la/
contraccién isovolumétrica y comienzo de la eyeccidén ré
pida ventricular; sus altas frecuencias terminan 0'02-/
0'06 seg. antes del componente aortico del segundo tono
Por su morfologia se puede clasificar en:

a) Soplo protosistélico con méxima amplitud en la prime
ra parte de la sistole y terminacién en la meso o te
lesistole, existiendo un intervalo libre entre las -
ultimas vibraciones del soplo y el segundo tono.

b) Soplo mesodiasté6lico con madxima amplitud en la mitad
de la sistole y se extiende hasta el segundo tono.

c) Soplo telesistélico, muestra mdxima amplitud en la -
segunda mitad de la sistole; en su extensidén sobrepa
sa el componente pulmonar del segundo tono sin alcan
zar el componente aortico que aparece muy retrasado.

La relacién entre la longitud del soplo y la magnitud/
del desnivel ventriculo-aorta es pobre, sin embargo su/
configuracién puede ser de alguna utilidad en predecir/
la severidad de la estenosis. Cuando la obstruccién es/
moderada el soplo adquiere por lo general una morfolo-/
gia intermedia entre el soplo de eyeccidén y el pansistd
lico (soplo no completamente pansistélico); en estos ca
sos el diagnéstico se hace facilmente con la recogida -
simultanea del fonocardiograma y del pulso carotideo; -
el soplo de la estenosis abrtica termina antes de la in
cisura dicrota del pulso que marca el cierre de la val-
vula aortica al final de la protodiastble y comienzo de
la relajacién isovolumétrica, mientras que el soplo pan
sitélico sobrepasa la incisura dicrota ya que la regur-
gitacién mitral se extiende hasta el final de la relaja
cién isovolumétrica, momento en que la presién en el -/
ventriculo izquierdo desciende por debajo de la presidn
auricular izquierda. En pacientes con obstruccidén seria
en los que el desnivel ventriculo-aorta es superior a -
75 mm Hg, la cispide del soplo suele producirse durante
el Gltimo 60% de la sistole ventricular, aunque la in-/
versa no tiene el mismo valor (36).

La diferenciacidén del soplo de estenosis aor-
tica con aquellos producidos por deformidad valvular -/
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sin estenosis, como ocurre en la senectud puede consti-
tuir un dificl problema pero por lo general cuando no -
existe estenosis el soplo es de comienzo mls precoz y -
alcanza la mixima amplitud con mayor rapidez estando -/
ocasionalmente precedido por un click (43).

El click se revela como una vibracién de alta frecuen-/
cia (2) alrededor de 0'10-0'12 seg. después del comple-
jo QRS del electrocardiograma y 0'04-0'07 seg. después/
del primer tono en la punta; es de aparicién simultanea
con la iniciacidén de la eyeccidén sefialada por el comien
zo del ascenso del pulso carotideo.

Con frecuencia el primer tono se compone de varias vi-
braciones con una duracidén total de hasta 0'10 seg.; al
guno de estos componentes se producen en el tiempo en -
que ocurre el click por lo que no deben identificarse -
con éste a menos que una moderada vibracién sea clara-/
mente separable de las vibraciones del primer tono.

En los casos de desdoblamiento del primer tono se dife
rencia del sonido de cierre tricuspideo, y del click de
eyeccién pulmonar por su prominencia en la punta, por -
su relacidén temporal fija con el cierre mitral y por su
invariabilidad con la respiracién.

Recientes investigaciones cineangiocardiograficas rea-
lizadas en el JOHNS HOPKINS UNIVERSITY SCHOOL OF MEDICI
NE sefialan el movimiento de la valva aortica como ori-/
gen del click (232), hecho que ya sugirié MARGOLIES -/-
(309) basandose en la escasa frecuencia de este sonido/
en pacientes con estenosis aorticasubvalvularcuyas val-
vas son por lo general normales y su ausencia en pacien
tes con estenosis aortica calcificada, en contra de lo/
propuesto por LEATHAM para quien el click se debe a la/
sibita distensién de la aorta después del comienzo de -
la eyeccidn.

El andlisis del desdoblamiento invertido del segundo to
no, suele exigir en la gran mayoria de los casos la prac
tica de un fonocardiograma. Con frecuencia el cierre -/
pulmonar en el comportamiento fisioldégico resulta inau-
dible durante la inspiracién, auscultédndose en estas -/
circunstancias un segundo tono considerado como tnico,/
mientras que durante la espiracién al hacerse el compo-
nente pulmonar mis audible impresiona como segundo tono
desdoblado, lo que en conjunto puede conducir a la -/-/
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creencia de nue se trata de un desdoblamiento invertido:
la recogida de un trazado fonocardiografico en espira-/
cién y con la maniobra de MULLER permite por lo general
aclarar las dudas.

DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO DE LA OBSTRUCCION. Ninguno de los -
signos auscultatorios permite realizar por sus caracteristi
cas el diagnéstico topografico de la obstruccién aortica, -
pero de la exploracidén fisica en conjunto puede obtenerse -
datos que permiten conjeturar sobre el lugar donde radica -
la estenosis.

1.- Estenosis subvalvular llamada también subaortica: El1 -/

soplo posee caracteristicas similares a las descritas -
oyéndose preferentemente a lo largo del margen esternal
izquierdo y a veces en la punta: rara vez se ausculta -
click de eyeccidén y segiin NADAS en todos los casos de -
estenosis subaortica verdadera existe un soplo diasté-/
lico en 32-492 espacio intercostal, de insuficiencia -/-
aortica asociada.

BJORK y colaboradores han descrito un tipo especial de
estenosis aortica subvalvular, consistente en la inser-
cién anormal de la valva anterior de la mitral que se -
inserta por debajo de la valva anterior derecha de la -
vadlvula aortica en vez de hacerlo debajo de la poste-/-
rior: en estos casos que algunos autores los encuadran/
en el capitulo de la miocardiopatia obstructiva existi-
ria un soplo pansistélico de regurgitacién mitral de -/
6ptima audicidén en la punta.

El signo diferencial mids importante de la estenosis -/
subaortica lo constituye la ausencia de calcificaciones
valvulares.

Estenosis supravalvular: El soplo se oye con madxima in-
tensidad en primer espacio intercostal y en yugulum -/-
transmitiéndose escasamente a la punta y area paraester
nal baja.

El segundo tono es de intensidad normal y més frecuen-
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temente reforzado ya que al estar situado el obstaculo/
por encima de las valvas éstas funcionan en un regimen/
de hipertensién que potencializan la energia del cierre

El click estéd ausente a menos que coexista con una le-
sién valvular.

En la cuarta parte de los casos existe un soplo diastd
lico de regurgitacidén que se ha atribuido a una dilata-
cién del anillo valvular por la hipertensidén a que esté
sometido y a la existencia y adherencias fibrosas entre
las valvas aorticas y la banda o diafragma estendtico -
que impiden el adecuado cierre valvular.

Se ha descrito con caracter familiar formando parte de
un complejo caracterizado por facies tipica, estrabismo,
prominencia de la mandibula y raiz de la nariz, retraso
mental e hipercalcemia.

3.- Estenosis valvular. Constituye el grupo cuyas caracte-/
risticas se identifican con las previamente descritas.

SEVERIDAD DE LA ESTENOSIS AORTICA: La exploracién fisica y/
por lo tanto la auscultacidén no proporciona datos seguros -
para juzgar sobre la severidad de la estenosis, pero sin em
bargo permite una seleccidén inteligente de pacientes candi-
datos al estudio hemodindmico. Para esta finalidad tiene -/
una extraordinaria importancia la obtencién de trazados po-
ligraficos con electrocardiograma, fonocardiograma, pulso -
carotideo y apexcardiograma.

a) Estenosis aortica leve. Presenta a la exploracién. 1) So
plo proto o protomesosistolico que no alcanza el segundo
tono y que por su escasa intensidad ocasionalmente no se
transmite a punta ni cuello; en el fonocardiograma se -/
inicia 0'05-0'07 seg. después del componente inicial del
primer tono. 2) Pulso carotideo con onda anicrota alta./
3) Desdoblamiento fisiolégico del segundo tono algunas -
veces de mayor intensidad que en condiciones normales. -
4) Ausencia por la palpaciém y en el apexcardiograma de/
hipertrofia ventricular izquierda. 5) Click en la mayor/
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parte de los casos.

Estenosis aortica moderada. Se caracteriza por. 1) Soplo
mesosistélico que se extiende hasta el segundo tono. 2)/
Pulso carotideo con onda anacrota a la mitad de la altu-
ra de la rama ascendente; los pulsos braquial y radial -
suelen ser normales. 3) Segundo tono tnico en espiracién
que apenas se desdobla con la inspiracién. 4) En el apex
cardiograma incremento del impulso ventricular izquierdo
5) Click.

Estenosis aortica severa. Muestra. 1) Soplo meso o meso-
telesistélico que llega hasta el segundo tono sobrepasan
do eventualmente el componente pulmonar. 2) Pulso caroti
deo con onda andcrota en la base y pulso braquial peque-
fio con una amplitud oscilométrica que rara vez supera -/
los 30 mm. 3) Desdoblamiento invertido del segundo tono.
4) Existencia de un cuarto tono (solo valorable en adul-
tos) objetivable por el fonocardiograma y el apexcardio-/
grama. 5) Puede existir click aunque por la frecuente -/
calcificacién valvular por lo general no se oye ni se re
coge en el fonocardiograma.

El diagnéstico de estenosis aortica complicada con blo-/
queo cardiaco auriculoventricular es muy dificil ya que/
la bradicardia existente comporta una notable sobrecarga
del ventriculo izquierdo y la presencia de un soplo sis-
télico intenso incrementado por otra parte por la fre-/-
cuente coexistencia de esclerosis vascular y valvular -/
aortica: en esta situacién la existencia de una esteno-/
sis aortica real, puede sospecharse ante un marcado alar
gamiento del tiempo de eyeccidén en el trazado carotideo.

FONOCARDIOGRAFIA INTRACAVITARIA. El soplo sistdélico se reco
ge con maxima intensidad en la aorta justamente por encima/
de la obstruccién: algunos autores han recogido el soplo -/
sistdlico en estenosis valvulares, en el tracto de salida -
del ventriculo izquierdo lo que se deberia a la obstruccién
funcional secundaria a la estenosis orgénica.

En la estenosis subaortica el soplo es mls intenso



Fig. 1.- A) FCG obtenldo en foco aortico: Soplo sistolico de eyeccldnt mfinimo soplo
de regurgltacidn aortica. B} FCG en 4O espaclio intercostal lzqulerdo linea paraes-/
ternal: E1 soplo muestra la llamada disociacidn de Gallavardin.
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Fig. 2.- FCJ5 obtenido en 3% espaclo linea paraeaternal izqulerda: So
plo sistolico de eyeccidn variable en relacidén con el ciclo preceden
te: Soplo diastolico precoz de pequeiia intensidad, El 1° tono en la/
banda de alta frecuenclia estd sustituido por multiples clicks,
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Flg. 3.~ FCG y pulso carotideo simultaneos., El FCG -
guestra un click a 0'03 sg. seguido de un soplo sis-
tollco de eyeccion, desdoblamiento invertido del 2°/
ono y chasquldo mitral, E1 pulso arterial muestra -
una cuspide a 0'22 sg, y marcada incisura dicrota.




Flg. 5.- Soplo sistolico de mdxima am-
plitud telesgistolica y terminacion su-

el 2°
:éﬁi' g:iggbiigégggg ;222:2332 gelpe—{ Fig, 4.~ FCG y pulso carotideo simultaneos, Pul

dtcrota —-- so arterial retrasado. Soplo de eyeccion corto/
:::ﬂzoiﬂg}é:ugogolencisura ore cuya cusplde coinclde con la onda de percusion,
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Pig. 6.- FCG de una estenosis aortica critica conflrmada con qateteriemo y
cineangiocardlograffa. A) Foco mitrals 4% tono cliok de eyeccion y soplo --

{ ti-
toll en diamante con mdxima amplitud en la mesosistole. B) Foco aor
:;? 3; g:saparecldo el 40 tono y el click ha disminuido de intensidad.

Fig. 7.- FCG de una estenosis aortica valvular confirmada con oineangiocardiogra--
fla y cateterismo. A) Trazado simultaneo de ACG lzquierdo y FCG en foco mitral. E1
ACG pone de maniflesto el caracter sostenido de la contraccidn ventricular y tran-
sltorias expansiones correspondientes al 3° y 4° tonos., B) FCG en foco aortico: So
plo sistolico de eyeccidn intenso con mdxima amplitud en la sistole tardfa. Desdo-
blamiento invertido del 2° tono.



Flg. 8.~ Bstenosis sorctica subv:lvq1ar1 PCG en 3°
egpaciot Soplo sistolico de eyecoion y dlastollico
de regurgitacion. En el ocateterismo izquierdo ~/-
exlgt{a un desnivel de 180 mm, de Hg, entrs ven--
triculo izquierdo y aorta: El registro del paso -
de una a otra odmara muestra un 3° ventriculo --
con pregion de 96/-8 mm, de Hg.
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Fig. 9.- Soplo slstolico de mdxima intensi--
dad mesosistollioca en una estenosis aortioca -
por esclerosis valvular,
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Pig. 11.- FCG intracavitario obtenido con el fono
cateter localizado en la aorta ascendente: Soplo/
sistollco de eyecoclon.

Fig.10,~- A) FCG obtenido en
en una estenosis aortica ca
eyesccidn intenso.

MM

R.val
10 20 vular J
B

Pig. 10.- B) FCG obtenido en el mismo paciente ante-/-
rior cuatro meses despues de la sustitucidn valvular -

quirurgica. En foco mitrpl ruido valvular que semeja -~
un click. '
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Fig. 10.~ C) FCG oBtenido en foco aortico sn
la misma ocasidn que el trazado 10 Bi Soplo/
slstolico poco intenso y de patron no obs-/-
tructivos Ruido de apertura valvular,

3° agpacio intercostal izquierdo
10ifiosda: Soplo sistolico de ~/-
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en la cadmara infundibular transmitiéndose hacia la aorta y/
ocasionalmente y en menor grado hacia la punta (SEGAL B.L.)
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CAPITULO XIIT

INSUFICIENCIA AORTICA

El efecto hemodinamico de la insuficiencia aorti-
ca estd en relacién con el volumen de sangre regurgitado -/
desde la aorta al ventriculo izquierdo, y su magnitud seri/
mayor: a) Cuanto mds importante sea el area insuficiente: -
segin GORLIN y colaboradores un orificio de regurgitacién -
no mayor de 0'5 cm? puede acompanarse de reflujo de hasta -
5 litros por minuto (106). b) Con el aumento de las resis-/
tencias periféricas. c¢) Cuanto mas larga sea la diastole: -
cada oleada sistélica recorre un trayecto en la aorta tanto
mayor cuanto mids elevada es la frecuencia cardiaca y a la -
inversa, el flujo anterdgrado es tanto menor cuanto més ba-
ja es dicha frecuencia (288).

En un principio se pensé que la mayor parte de la
regurgitacidén tenia lugar después de la apertura de la val-
vula mitral, una vez que la cavidad ventricular estaba lle-
na de sangre procedente de la auricula izquierda y que este
mecanismo competitivo entre ambas corrientes impedian una -
marcada regurgitacién; pero WIGGERS y MALTHY (303) pusieron
de manifiesto que una parte muy considerable de la insufi-/
ciencia se producia antes de la apertura de la valvula mi-/
tral, tan pronto el ventriculo se relaja y la presidn intra
cavitaria desciende.

En la mayoria de los casos la resistencia de la -
valvula aortica es lo suficientemente elevada como para im-
pedir que la presion diastélica en la aorta disminuya hasta
igualarse con la presién diastélica ventricular (165). En -
los casos extremos con pequeiia resistencia retrograda, el -
cierre precoz de la mitral sirve de proteccién a los pulmo-
nes de la rapida elevacidén de la presidén diastdélica ventri-
cular (183).

El gran volumen de sangre proyectado en la aorta/
con una mayor fuerza de eyeccién da lugar a una elevacidén -
de la presién sisté6lica sistémica, mientras que la regurgi-
taci6n al ventriculo de una parte del volumen de eyeccién -
sistbélico permite una rapida caida de la presidén intravascu
lar reflejada en una presién diastdélica baja.

La curva de presién ventricular, es con frecuen-/
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cia normal, sin embargo cuando la insuficiencia es signifi-
cativa, la presién diastélica final puede ser elevada, con/
o sin manifiesta evidencia clinica de insuficiencia cardia-
ca; segin BRAUNWALD este aumento de la presién telediastéli
ca actua como un mecanismo de compensacidén, para intensifi-
car la contraccién sistdélica siguiente y no implica insufi-
ciencia miocardica (37).

WIGGERS y MALTHY han descrito un ascenso répido -
de la presién, maximo durante la sistole precoz, con siubito
descenso en la sistole tardia.

La curva de presién aortica central muestra una -
rapida elevacién hasta una primera ciispide, debida a la -/-
gran velocidad de eyeccidén, seguida de una segunda cumbre -
de amplitud variable; la posicién de la incisura entre am-/
bos picos puede relacionarse con la severidad de la lesién.

- El1 gasto cardiaco eficaz suele ser normal, con -/
tendencia a disminuir en las formas graves, pero hasta que/
el ventriculo no cae en insuficiencia es factible su aumen-
to con el ejercicio.

La presién capilar pulmonar es igualmente normal/
durante el reposo pero aumenta con el ejercicio (57,1006).

AUSCULTACION:

1.- Soplo diastdlico. El signo auscultatorio mé&s caracteris
tico consiste en un soplo diastdélico en "decrescendo",/
de alta frecuencia que comienza practicamente de inme-/
diato a un segundo tono de normal intensidad; algunas -
veces, en especial en las insuficiencias moderadas, se/
percibe claramente un intervalo libre entre el segundo/
tono y el soplo. Su intensidad variable desde apenas -/
audible a considerablemente fuerte no guarda relacién -
obligada con la severidad de la incompetencia.

No es raro que a un timbre basal suave se aiiladan sobre
tonos musicales que eventualmente puede imitar el arru-
1lo de una paloma; cuando el componente musical es muy/
intenso se ha llegado a considerar (a partir de HODGKIN
1.828) especifico de eversién o retroversién de la val-
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va aortica anterior derecha, asociada por lo general -/
con aortitis sifilitica; sin embargo también se puede -
manifestar esta calidad musical en la fenestracién por/
endocarditis bacteriana y en la insuficiencia de origen
traumitico.

En nuestra experiencia el area de éptima auscultacién/
es el tercer espacio intercostal izquierdo, junto al es
ternén, aunque también puede oirse en segundo espacio -
intercostal derecho y alguna vez en el foco pulmonar -/
clisico y en el apex.

Por su alta frecuencia se percibe mejor con el estetos
copio de membrana, con el paciente en espiracién forza-
da inclinado hacia delante o con los brazos elevados. -
Después de la inhalacién de nitrito de amilo disminuye/
de intensidad, mientras que los constrictores vascula-/
res como metoxamina, fenilefrina etc. lo aumentan. Con/
la maniobra de VALSALVA se comporta como fenémeno iz-/-
quierdo, excepto cuando existe congestién pulmonar, en/
cuyo caso su conducta es de fenémeno derecho, intensifi
cdndose inmediatamente después del esfuerzo.

Cuando el soplo se oye mejor a la derecha del esternén,
probablemente la insuficiencia no es de etiologia reuml
tica; identificada en principio esta localizacidén prefe
rente del soplo con el origen sifilitico, en la actuali
dad se acepta que puede presentarse siempre que exista/
dilatacién considerable, diseccién o desplazamiento de/
la aorta ascendente hacia la derecha tal como ocurre en
la espondilitis ankilopoyética, lues, traumatismos, -/-
aneurismas congénitos y disecantes y en el sindrome de/
MARFAN.

El soplo de regurgitacidén aortica puede faltar por com
pleto, incluso en presencia de grados importantes de in
competencia valvular, aunque la mayor parte de estos ca
sos se debe mis a la dificil o imposible percepcién del
mismo por la frecuencia excesivamente elevada, juntamen
te con un cierto grado de otosclerosis del explorador -
que a disfunciones anatémicas de las valvas o determina
das propiedades fisicas del chorro de regurgitacién -/-
(248). La desaparicién del soplo de regurgitacién en al
guna ocasién es real, aseguida de la aparicién de una -
arritmia completa por fibrilacidén auricular y después -
de una endocarditis bacteriana; este desvanecimiento se
explica por el hecho de que la produccién de soplos -/-
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exige que la sangre pase a través de un orificio estre-
cho a velocidad suficientemente elevada y basta una le-
ve modificacién del area insuficiente o una disminucién
de la velocidad de la regurgitacién para que el soplo -
disminuya considerablemente de intensidad e incluso lle
gue a desaparecer (161).

Cuando la insuficiencia aortica es minima el soplo pue
de ser tan breve que se manifieste como un sonido suave
confuso y de alta frecuencia inmediatamente después del
segundo tono, que se va alargando e intensificando pro-
porcionalmente al crecimiento de la insuficiencia. En -
las formas severas el soplo sobrepasa la mitad de la -/
diastole en duracidén, pudiendo ser pandiastélico; sin -
embargo en la regurgitacién libre con disminucién de la
"compliance" ventricular el soplo de regurgitacién pue-
de ser considerablemente breve debido al precoz equili-
brio de la presién diastbélica entre la aorta y el ven-/
triculo izquierdo.

Soplo sistdélico. En la insuficiencia aortica, cualquiera
que sea su etiologia, junto al soplo diastélico caracte
ristico suele oirse un soplo sistélico de eyeccién que/
presenta la mdxima intensidad en el foco aortico irra-/
diidndose a los vasos del cuello; este soplo tiene su -/
origen a nivel del anillo valvular, zona que funciona -
como estenosis relativa entre el ventriculo izquierdo y
la aorta y estd favorecido en su produccién por el au-/
mento del volumen sistélico y por la mayor velocidad -/
del flujo del ventriculo izquierdo. En ocasiones es téan
intenso que puede hacer sospechar, la coexistencia de -
una estenosis aortica cuya diferenciacidén no siempre es
facil; en este sentido adem&s del cuidadoso examen del/
pulso carotideo, puede ser de utilidad la consideracién
de que el soplo sistélico funcional es tanto més inten-
so cuanto mayor es la regurgitacién aortica por lo que/
un soplo sistélico intenso con signos de insuficiencia/
leve debe ser considerado como sefial de estenosis aorti
ca sobreaiiadida.

Soplo diastélico apical. En los casos de insuficiencia/
severa puede auscultarse en la regién de la punta un so
plo diastolico que eventualmente fundamenta la ilusién/
de una estenosis mitral contomitante; de localizacidén -
mesodiastélica o presistélica se le denomina generica-/
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mente con el término de "soplo de AUSTIN-FLINT".

Todavia en el presente no existe uniformidad de crite-
rio respecto al mecanismo de su origen. Para FLINT (90)
asi como para GOULEY (107) el soplo se debe a que la co
rriente de regurgitacidén aortica interfiere con la nor-
mal apertura de la valva anterior de la mitral de lo -/
que resulta una estenosis funcional (302). Para WHITE -
se debe a una estenosis relativa de la mitral consecuti
va a la dilatacién del ventriculo izquierdo (298), es -
decir seria en esencia un soplo diastélico de llenado;/
esta teoria se desacredita por la nbservacidn de que el
nitrito de amilo que incrementa los soplos diastélicos/
de llenado, disminuye por el contrario el soplo de AUS-
TIN-FLINT. Para nosotros su origen radica en los remo-
linos y turbulencias formados en el encuentro de las -/
dos corrientes sanguineas procedentes de la auricula y/
de la aorta.

Si bien no debe admitirse la limitacién del clinico a/
diagnosticar el soplo de AUSTIN-FLINT, solamente en la/
sala de autopsia (13), si es cierto que en la insufi-/-
ciencia aortica con antecedentes reumdticos, su diagnos
tico resulta arriesgado por la frecuente asociacion de/
estenosis mitral con insuficiencia aortica. Ademas como
ha demostrado LUISIADA, con frecuencia lo que se consi-
dera soplo de frecuencia media es en realidad un galope
ventricular, superpuesto al soplo diastdélico de regurgi
tacién irradiado y el pretendido arrastre presistélico/
un galope por cuarto tono o un primer tono en "crescen-

do" (166).

Primer tono. En los casos leves o moderados de regurgi-
tacién aortica el primer tono es normal. En la insufi-/
ciencia libre est4d muy reducido o ausente debido al -/
cierre prematuro de la mitral; normalmente la valva mi-
tral se cierra un poco después de comenzar la sistole -
ventricular izquierda, durante la fase de contraccién -
isovolumétrica; en la insuficiencia aortica el incremen
to de la presidén diastélica ventricular puede superar a
la auricular ya en la mesodiastole lo que conduce a un/
precoz cierre valvular; por otra parte este cierre pre-
maturo, estd favorecido por la asociacién de una mayor/
impedancia a la repleccidén ventricualr, situacibén que -
suele implicar un prondstico grave, apareciendo de ordi
nario en las insuficiencias aorticas de evolucién mas -
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ripida, como en la endocarditis bacteriana, en la ruptu
ra traumatica de la valvula etc. (183).

En los casos con taquicardia puede estar reforzado.

Cuarto tono. La audicién de un cuarto tono es rara, ya/
que en las formas leves o moderadas falta la rigidez -/
ventricular y en las formas graves el cierre prematuro/
de la mitral invalida la sistole auricular.

Tercer tono. En la insuficiencia aortica libre, es fre-
cuente la percepcién de un tercer tono aiin en ausencia/
de insuficiencia cardiaca, el cual como ya sefialamos an
teriormente puede confundirse con el soplo de AUSTIN-/-
FLINT.

Segundo tono. El segundo tono puede ser normal, dismi-/
nuido o aumentado de intensidad, dependiendo de la gra-
vedad de la insuficiencia y de su etiologia: En los ca-
sos graves con gran retraccién valvular estd disminuido
y a veces falta por completo; cuando es de etiologia -/
reumidtica y de grado leve casi siempre es normal; en la
insuficiencia aortica luetica suele adquirir un timbre/
metdlico, en cuyo caso se describe como segundo tono -/
clangoroso; si la insuficiencia aortica se asocia con -
arterioesclerosis e hipertensién el segundo tono suele/
estar reforzado; en algin caso de insuficiencia aortica
grave se ha descrito desdoblamiento invertido, aunque -
nosotros no lo hemos observado.

En las formas moderadas o severas puede oirse un ruido/
intenso poco después del primer tono, méximo en los fo-
cos de la base y de aparicién sincrénica con la expan-/
sién subesternal del arco aortico (94 b); se le denomi-
na galope sistélico y se atribuye a la distensién brus-
ca de la aorta por el choque del chorro sanguineo.

Es frecuente que los pacientes con insuficiencia aorti-
ca libre presenten ruido de chapoteo en la regién pre-/
cordial baja y en particular sobre el area gastrica; se
presenta con mis frecuencia después de las ingestas y -
esti relacionado con la pulsacién del ventriculo iz-/-/
quierdo dilatado o de la aorta contra el estémago par-/
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cialmente lleno de comida y aire; algunas veces es tan/
intenso que puede oirse sin recurrir al estetoscopio.

FONOCARDIOGRAFIA:

El soplo diastdlico en la insuficiencia aortica leve es
de forma romboidal, asimétrico, con un "crescendo" més/
corto que el "decrescendo", y por lo general no alcanza
su intensidad m&xima hasta 0'18-0'12 seg. después del -
segundo tono; no es raro que se presente retrasado, pu-
diéndose confundir entonces con un soplo diastélico mi-
tral del que se diferencia por su distinta localizacién
en las bandas de frecuencia. Cuando la regurgitacidén es
moderada o severa el soplo comienza inmediatamente des-
pués del segundo tono y se continua en "diminuendo" du-
rante toda la diastole (soplo pandiastélico).

La peculiaridad m&s llamativa de los soplos diastélicos
musicales de la insuficiencia aortica es un tren de vi
braciones regulares periodicas las cuales constituyen -
el arménico fundamental del soplo: su frecuencia no es/
constante, aumenta durante la parte inicial del soplo y
disminuye cuando la amplitud del pulso se atenua; estos
cambios en la frecuencia del arménico son responsables/
de la caracteristica cualidad auscultatoria de estos so
plos.

El fonocardiograma externo solamente muestra por lo ge
neral el arménico fundamental ya que su frecuencia es -
muy semejante a la frecuencia de vibracién natural del/
torax (alrededor de 120 c.p.s.) originidndose de esta ma
nera resonancia; las estructuras que rodean el corazén/
realizan una atenuacidén selectiva de gran nimero de so-
bretonos que forman parte del soplo musical los cuales/
pueden verse por fonocardiografia intracavitaria.

Las vibraciones iniciales suelen comenzar alrededor de
0'06 seg. después del segundo tono.

Aunque constituye un signo de retroversién y fenestra-
cién de las valvas en ocasiones representan un fendédmeno
intermitente que carece de correlaciones hemodinémicas/



Fig. 1.- Soplo diastolico de regurgitacion ™in decrescendo”
que comienza inmedlatamente después del 2° tono y ocupa to-
da 1a diastole, M{nimas vibraciones limlitadas al primer ter
cio de la sistole, que dificilmente pueden considerarse co-

mo soplo.
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Fig. 2.- Soplo sistolico de eyeccion; galope slstolico a 0'20 -
sg. del 1° tonos soplo dlastolico de regurgitacion con maxima -
amplitud 0'18 sg. despues del 2° tono.

Fig. 3.- PCG en 3° espacio linea paraesternal
izqulerda. Soplo sistolico de eyeccion; soplo
dlastolico de regurgitacicon aortica con morfo
1ogfa "crescendo - decrescendo" que seme ja al
de incompetencia valvular pulmonar no hiper-/
tensiva,
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Fig. 4.~ FCG en 3° espacio intercostal izquier
do. Soplos sistolico y dlastolico con vibracio
nes regulares, periodicas, que le conceden el/
caracter musical,
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Pig. 5.- A) FCG obtenido en 3° espaclo intercostal derecho, 1inea paraeuterqal.
en un paciente ocon insuficieérncia aortica luetica. Soplo sistollco de syeccion, ~

simetricamente romboidalts

soplo diastolico que se extiende hasta el final de la

dlastole: ausencia de los dos tonos. B) FCG en foco mitral, Soplo sistolico de -
eyeccion de escasa intensidad: soplo de frecuencla medla que ocups toda la dias-
toley tonos de ldentificeclon diflcil,
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Pig. 6.+ Insuficlencia smortica consecutiva a enve jecl-
miento de una protesis valvular colocada el ano ante-/
rior. A) PCG en fooo aortico. Soplo sistolico en dia-/
mante; soplo diastolico de regurglitacion que comlienza/
inmediatamente después del 2° tono y termina en la mi-
tad del periodo diastolico.

\

' | L
}:
i

Fig. 6 B) FCG en foco mitral en el paciente anterior. Soplo -
sistolico de eyeccion: soplo dlastolico de llensdo con las os
racteristicas de Austin-Flint,

A

Fig. 7.- Insuf.clencia aortica luetica.

qulerdo linea paraesternal.

A) FCG en 30 espacio intercostal iz-

Soplo sistolico de eyeccidn de maxi -
en la primera mitad de la sistole; A et

4

soplo diastolico de regurgitacidn que co-

mienza con el 2° tono al que encubre en la banda de alta frecuencia. B) FCG/

en foco mitral: soplo sistolico
0'12 sg. de duracidn limitado a

de eyecclon, soplo diastolico de llenado de/
la primera mitad de la sistole.
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Fig., 8.- Insuficiencia aortica libre,
taneos. Soplo sistolico de eyeccion.
da dicrota del pulso arterial. Pulso arterial bisferiens,

taneos. El soplo diastolice de regurgitacidn disminuye a m
el llenado ventricular desde o hasta a.

A) FCG y pulso arterial carotideo simul
Soplo diastolico corto limitado a la on-
B) FCG y ACG simul-
edida que aumenta -
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Pig. 9.- A) FCG basal. Soplo sistolico de exigua intensidad; sop{o diastolico de
regurgitacidn siguiendo a un 2° tono intenso. B) Con la inhalacidn de nitrito de
amilo disminuyen notoriamente ambos soplos.
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precisas pudiendo desaparecer con el paso de los afios.

El soplo sistélico que acompaifia a la insuficiencia aor-
tica es de presentacién precoz, proto o protomesodiastd
lica, tiene forma en diamante y sus vibraciones de alta
frecuencia terminan 0'06-0'08 seg. antes del componente
aortico del segundo tono (9).

El soplo de AUSTIN-FLINT lo hemos recogido en las ban-/
das de frecuencia media y en los casos mas tipicos coin
cide con la inscrpcién de la onda dicrota del pulso ca-
rotideo.

El galope sistdélico se inscribe en el fonocardiograma -
0'12-0'14 seg. después del primer tono y se manifiesta/
como una vibracién de alta frecuencia.

SEVERIDAD DE LA INSUFICIENCIA AORTICA:

1.-

Insuficiencia aortica leve: la incompetencia valvular -
se manifiesta solamente en la diastole precoz lo que se
refleja en un soplo breve inmediatamente después del se
gundo tono.

Insuficiencia aortica moderada: la regurgitacién de san
gre al ventriculo tiene lugar durante toda la fase de -
llenado ventricular por lo que el soplo es largo, ocu-/
pando cuando la frecuencia cardiaca es superior a 70 la
tidos por minuto todo el periodo diastélico. Es mani-/-
fiesto un soplo sistélico de eyeccidén dando en conjunto
el tipico soplo en "va y viene". Eventualmente puede -/
oirse un cuarto tono y un soplo de AUSTIN-FLINT.

Insuficiencia aortica severa: el soplo diastélico es -/
mis breve que en el grupo anterior, dejando un interva-
lo libre entre su final y el primer tono del ciclo si-/
guiente. Primer tono disminuido de intensidad. Con fre-
cuencia tercer tono.



108.-

CAPITULO XTIV

CARDIOPATIA POLIVALVULAR

La enfermedad multivalvular es menos conocida que
las valvulopatias aisladas ya que su fisiopatologia es més
compleja: ciertas combinaciones de lesiones no son compati
bles con una supervivencia larga, tal ocurre con la esteno
sis aortica severa asociada a insuficiencia mitral, insufi
ciencia mitral significativa en combinacién con insuficien
cia aortica libre; otras veces sin embargo las lesiones se
protegen entre si, haciendo posible una existencia mAs con
fortable y probablemente mé&s duradera tal es el caso de la
estenosis aortica asociada con estenosis mitral.

Por auscultacién se recoge una combinacidén de so-
plos sistélicos y diastélicos, conjunto y suma de las mani
festaciones acisticas de cada una de las lesiones valvula-
res consideradas aisladamente, con algunas caracteristicas
especiales derivadas por un lado del eventual predominio -
de una valvulopatia con las consiguientes repercusiones -/
hemodindmicas y por otro del traslado de los focos 4ptimos
de auscultacién, obligados por el mayor tamafio y rotacién/
de las cavidades cardiacas.

Por todo esto aunque el diagnéstico de las valvu-
las afectas no es dificil, el grado en que cada una de -/-
ellas estd lesionada y la identificacién de la dominante,/
no suele ser posible la mayor parte de las veces por la -/
simple auscultacién y fonocardiografia ain en circulos con
amplia experiencia, siendo preciso recurrir a la practica/
de cineangiocardiografia.

En las cardiopatias polivalvulares, en vez de 1li-
mitar la auscultacién, a los focos teoricos se debe reco-/
rrer todo el precordio y observar las modificaciones en el
timbre, forma e intensidad de los tonos y soplos al pasar/
de un punto a otro. La practica de la auscultacién farmaco
légica es de gran importancia para establecer el diagnésti
co, por las modificaciones que imprime a las cualidades de
los soplos, objetivadas con mayor precisién mediante la fo
nocardiografia.
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A) DOBLE LESION MITRAL

La asociacién de estenosis con insuficiencia mi-/
tral puede considerarse clinica y hemodinamicamente desa-/
fortunada: en estas condiciones la auricula izquierda se -
llena con sangre procedente de las venas pulmonares y del/
ventriculo izquierdo, manteniendo una presién elevada atin/
con orificio valvular mitral de 2 cm2: en otras palabras -
la regurgitacién mitral convierte a la estenosis mitral mo
derada en un grado critico de bloqueo.

La base de su diagnéstico radica en la presencia/
de un soplo pansistélico y de un soplo diastélico, ambos -
bien audibles en la regién del choque apical. El problema/
que plantea la enfermedad mitral consiste en la determina-
cibén del predominio de la estenosis o de la insuficiencia:
en este sentido pueden ayudar las siguientes aserciones.

1.- Cuanto més intenso y prolongado sea el soplo pansisté-
lico, especialmente si comienza junto al primer tono y
se extiende hasta después del componente aortico del -
segundo tono, tanto mayor es la regurgitacién.

2.- La presencia de un primer tono intenso y la audicién -
de un chasquido de apertura indican que la insuficien-
cia no es significativa.

3.- Un primer tono de escasa intensidad y ausencia de chas
quido de apertura, asociado con soplo pansistdélico de
grado III-IV y soplo diastélico que ocupa gran parte -
de la diastole, constituyen una buena evidencia de ori
ficio valvular equiparable en la sistole y diastole.

4.- La estenosis es probablemente dominante cuando el so-/
plo mesodiastdélico ocupa toda la diastole con frecuen-
cias no superiores a 75 1/m o tiene acentuacién presis
télica, existe chasquido de apertura o primer tono in-
tenso y. el soplo pansistélico es de grado I-II.

5.- E1 soplo pansistélico de intensidad superior a III su-
giere que la regurgitacién mitral es responsable casi/
en exclusiva de la fisiopatologia de la lesibén; en es-
tos casos el soplo mesodiastélico es suave y corto, es
tando precedido por lo general por un tercer tono; ca-
si siempre el chasquido es inaudible y el prlmer tono/
de intensidad normal o disminuida.
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6.- En el fonocardiograma los grados progresivos de insufi
ciencia mitral producen una normalizacidén de la secuen
cia del cierre valvular atrioventricular, con desapari
cién del desdoblamiento invertido del primer tono.

7 .- Segin algunos autores en la insuficiencia dominante el
intervalo A;-Ch. se mantiene fijo al variar la frecuen
cia cardiaca: en nuestra experiencia pueden encontrar-
se variaciones normales en lesiones combinadas con pre
dominio de la regurgitaciodn.

8.- La presencia de un tercer tono izquierdo es incompati-
ble con una estenosis mitral cerrada, aunque como sig-
no auscultatorio Unico es insuficiente ya que puede in
terpretarse como tal el que en realidad se produce en/
el ventriculo derecho.

9.- Tras la inhalacién de nitrito de amilo los resultados/
obtenidos demuestran que la presidén en la auricula iz-
quierda aumenta en la estenosis mitral pura o predomi-
nante debido al acortamiento de la diastole y mayor re
torno venoso pulmonar, lo que se refleja en la disminu
cién del soplo pansistélico tanto en intensidad como -
en duracién y en aumento del soplo diastélico; cuando/
la incompetencia es dominante la presidén en la auricu-
la izquierda disminuye, por lo que tanto el soplo pan-
sistélico como el diatélico se atenuan.

B) DOBLE LESION AORTICA

Constituye una asociacidén que agrava la situacién
hemodindmica de cada una de las dos lesiones consideradas/
aisladamente ya que a la sobrecarga de presién propia de -
la estenosis se anade la sobrecarga de volumen caracteris-
tica de la insuficiencia. Por otra parte la capacidad para
compensar la regurgitacién estd disminuida al quedar limi-
tada la eyeccién como consecuencia de la estrechez valvu-/
lar. Ambas razones hacen imposible la coexistencia de este
nosis e insuficiencia severas.

Desde el punto de vista anatdémico existe una lar-
ga graduacidén que se extiende desde la situacidén de marca-
do predominio de la insuficiencia y minima obstruccién de-



111.-

bida a la fusién de las comisuras a los casos de estenosis/
severa con regurgitacién minima bien por la rigidez de las/
valvas o por minima retraccién de alguna de ellas.

En ocasiones puede existir una gran dificultad en
distinguir la insuficiencia aortica aislada de la dobel le-
sién aortica, por una parte el soplo sistdélico de la incom-
petencia pura puede mostrar las caracteristicas de un soplo
sistbélico de eyeccidén estendético como es la acentuacién me-
sosistbélica y la irradiacidén al cuello; ademé&s el comporta-
miento del segundo tono puede ser identico en ambas situa-/
ciones. No obstante estas analogias, puede ser util para la
diferenciacién, el hallazgo estadistico de que el soplo sis
télico de la insuficiencia aortica aislada muy rara vez pre
senta la rudeza del originado en la doble lesién y en pocos
casos de regurgitacidén pura se encuentra un segundo tono de
reducida intensidad.

Al desarrollarse insuficiencia cardiaca la doble/
lesidén aortica puede presentar un cuadro muy confuso: el so
plo sistdlico se atenua por disminucién de la eyeccién y el
soplo diastdélico se acorta y disminuye de intensidad al ele
varse la presidén diastdélica ventricular y equilibrarse rapi
damente con la presién diastélica aortica, por lo que ante/
una insuficiencia cardiaca la presencia de una minima aus-/
cultacién obliga a considerar la posibilidad de una lesién/
valvular seria.

Con el empleo de nitrito de amilo se encuentra -/
tres tipos de respuesta:

1.- Disminucién del soplo sistélico y diastélico.

2.- Disminucién del soplo diastélico y modificacién minima/
del soplo sistdlico.

3.~ Disminucién del soplo diastdélico y refuerzo del soplo -
sistélico.

En la actualidad no poseemos correlacién anatémi-
ca ni hemodin&mica pero por lo casos que tenemos recogidos,
pensamos que la primera respuesta supone insuficiencia aor-
tica pura o con marcado predominio de la regurgitacién: la/
tercera caracteriza a las situaciones con predominio de la/
estenosis y la segunda seria la respuesta de las formas con
similar grado de obstruccién e incompetencia valvular.
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C) DOBLE LESION TRICUSPIDE

Estd producida practicamente siempre por la endo-
carditis reundtica: por las caracteristicas anatémicas pro-
pias de la véalvula triclispide el dafio causado origina més/
facilmente una lesidén en la que predomina la insuficiencia.

1.- Estenosis predominante con insuficiencia ligera: las ma
nifestaciones acisticas son las propias de la gbstruc-/
cién tricuspidea a las que se afiade un soplo pansistdli
co derecho m&ds o menos intenso.

2.~ Doble lesidn triciispide ambas importantes: se manifies-
ta en la auscultacién por un soplo pansistdélico tricus-
pideo tipico asociado a chasquido de apertura y soplo -
diast6lico con o sin acentuacidén presistélica.

3.~ Insuficiencia predominante con estenosis leve: se carac
teriza por los signos descritos en la insuficiencia tri
cispide pura acompafiados generalmente por el chasquido/
de apertura y soplo diastélico de llenado corto.

En los pacientes en quienes la obstruccién valvu-
lar es significativa, no es raro encontrar que el soplo pan
sistélico disminuye con la inspiracién, hecho que puede ser
itil en sefialar el predominio de la estenosis: este compor-
tamiento aparentemente paradojico se ha explicado a) Por el
hecho de que cuando la vadlvula esti estenosada el incremen-
to en el llenado del ventriculo derecho durante la inspira-
cidén estd relativamente disminuido por la estenosis. b) E1/
desnivel sistélico de presién a través de la triclispide es/
menor ya que la caida de la presién sistélica ventricular -
por el descenso inspiratorio de la presidén intratoricica es
proporcionalmente mayor que el descenso de la presién dias-
télica por lo que la regurgitacién y sus consecuencias acus
ticas se atenuan.

D) ENFERMEDAD MITROTRICUSPIDEA

La asociacién de lesién tricispide con afectacién
mitral, mejora la situacién hemodindmica de la lesién mi-/-
tral pura al disminuir el volumen de eyeccién pulmonar, la/
presién en arteria pulmonar y las resistencias pulmonares.
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Estadisticamente la lesién mitral domina el cua-/
dro actstico, sin embargo algunas veces principalmente en -
aquellos casos con volumen minuto muy bajo o calcificacién/
valvular mitral severa, puede desaparecer practicamente por
completo la auscultacidén mitral y manifestarse solamente co
mo doble lesién tricispide.

El problema diagnostico més importante que se en-
cuentra en la lesién mitrotricuspidea es la diferenciacién/
del origen mitral o tricuspideo de un soplo pansistélico -/
audible desde el area de la punta a la regién paraesternal/
izquierda; como hechos que pueden ser Gtiles en nuestro em-
pefio se incluyen:

1.- Potencializacién del soplo tricispide con las maniobras
de MULLER y RIVERO-CARVALLO.

2.- Empobrecimiento del soplo mitral y vigorizacién del tri
cuspideo tras la inhalacién de nitrito de amilo.

3.- Mediante la fonocardiografia se observa que cuando el -
segundo tono estéd ampliamente desdoblado, el soplo pan-
sistélico derecho, sobrepasa el componente aortico al-/
canzando y hasta sobrepasando el pulmonar.

4.- La insuficiencia mitral es poco probable en casos de re
sistencia vascular pulmonar extrema; la insuficiencia -
tricuspide funcional es rara en ausencia de resistencia
vascular pulmonar elevada; la insuficiencia tricuspide/
organica es excepcional sin evidencia de estenosis tri-
cuspide asociada (312).

El distinto timbre y "tempo" del soplo diastdlico
tricuspide con respecto al mitral permite la identificacién
la mayoria de las veces de la estenosis tricuspide asociada
a lesién mitral.

E) ENFERMEDAD MITROAORTICA

Es muy frecuente, pudiendose distinguir. 1) Aso-/
ciacién de estenosis mitral y estenosis aortica. 2) Asocia-
cién de estenosis mitral con insuficiencia aortica. 3) Insu
ficiencia mitral asociada a lesidén aortica.
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Estenosis mitral asociada a estenosis aortica: Constitu
yve una entidad de gran interes ya que la presencia de -
estenosis mitral contribuye a infravalorar la seriedad/
del obstaculo aortico. En esta situacidén el llenado ven
tricular estd limitado por la estenosis mitral y en con
secuencia el ventriculo queda en cierto modo protegido/
en relacidén a lo que ocurre en la estenosis aortica pu-
ra, de tal forma que cuando la estenosis mitral es seve
ra el desnivel sistélico entre el ventriculo izquierdo/
y la aorta puede pasar desapercibido, poniendose unica-
mente de manifiesto después de la valvulotomia mitral.

Los cambios hemodinamicos en auricula izquierda, circu
lacién pulmonar y corazén derecho son similares a los -
vistos en la estenosis mitral pura. En la mayor parte -
de los casos el ventriculo izquierdo tolera la estre-/-
chez aortica con solamente un moderado aumento de la -/
presién sistbélica; sin embargo si la estenosis es menos
severa, al permitir la entrada de mayor cantidad de san
gre al ventriculo, puede elevarse tanto la presién sis-
télica como la diastdlica 1o que produce una ulterior -
elevacién en el territorio vascular pulmonar.

A la auscultacién los hallazgos sugieren, en la mayor/
parte de los casos, el diagnostico de estenosis aortica
el Sdplo de eyeccibén aortico suele dominar al conjunto
de las manifestaciones acilisticas; en casi la mitad de -
los casos falta el chasquido de apertura o la acentua-/
cién del primer tono y con frecuencia, sin que se conoz
ca el motivo, desaparece el soplo diastdélico de llenado.
Por tod esto si un paciente con estenosis aortica apa-/
rente, presenta sintomas respiratorios severos, fibrila-
cién auricular y evidencia de hipertensién pulmonar es/
sospechoso, de que exista igualmente una estenosis mi-/
tral ignorada. En una minoria de casos la auscultacién/
mitral domina la expresién acidstica con un primer tono/
intenso y chasqueante, chasquido de apertura, soplo -/-
diastélico de llenado y refuerzo del componente pulmo-/
nar del segundo tono, pasando desapercibido el soplo -/
sistélico de eyeccién aortico de escasa intensidad y du
racién por la limitacién del gasto cardiaco.

La valoracidén del grado de obstruccidén aortica en pre-
sencia de estenosis mitral significativa es siempre di-
ficil, constituyendo el signo mds fidedigno de afecta-/
cidén aortica seria la evidencia de calcificacién valvu-
lar.
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Asociacién de estenosis mitral con insuficiencia aorti-
ca: Al igual que en el grupo anterior la presencia de -
una estenosis mitral severa protege parcialmente al ven
triculo izquierdo de la sobrecarga adscrita a la incom-
petencia aortica: 1) Por lo general cuando la estenosis
mitral es severa la regurgitacién aortica es leve, con/
lo que la obstruccién domina la situacién hemodinémica.
2) Cuando la insuficiencia aortica es severa la esteno-
sis suele ser leve, por lo que las alteraciones hemodi-
ndmicas dependen de la incompetencia valvular. 3) En -/
muy pocos casos ambas lesiones son severas.
R s

La primera circunstancia se manifiesta por la ausculta
cibén de los signos de la estenosis mitral a la que se -
afiade un soplo diastélico corto, de alta frecuencia, -/
audible en tercer espacio, de tan exigua intensidad que
exige a menudo, la adopcidén de actitud en mahometano pa
ra poderlo evidenciar; la interpretacién de este soplo,
suele plantear el diagnostico diferencial con la insufi
ciencia pulmonar que acompafia a la hipertensién del cir
cuito menor; la inhalacién de nitrito de amilo atenuan-
do la regurgitacién aortica y no influyendo o acentuan-
do la regurgitacién pulmonar es de gran utilidad, solo/
superado por la practica de cineangiocardiografia o fo-
nocardiografia intracavitaria.

Cuando ambas lesiones valvulares son moderadas o muy -
severas las manifestaciones acisticas incluyen signos -
claros de estenosis mitral y de incompetencia aortica,/
modificadas ocasionalmente por la influencia hemodinémi
ca de una lesidén sobre la otra, lo que puede conducir a
una valoracién erronea, asi por ejemplo la regurgita-/-
cién aortica tiende a retrasar el precoz movimiento -/-
hacia el ventrficulo de la vilvula mitral, retrasando y/
algunas veces ocultando el chasquido de apertura; la -/
presencia de un tercer tono precoz situado a 0'11-0'12/
seg. después del componente aortico del segundo tono, -
en lo que por otra parte parece una estenosis mitral ce
rrada, significa habitualmente que la insuficiencia aor
tica es lo suficientemente severa como para tenerla en/
consideracién en el momento de practicar la comisuroto-
mia mitral.

Insuficiencia mitral asociada a lesién aortica: La insu
ficiencia mitral severa asociada a estenosis aortica o/
insuficiencia aortica moderadas o graves es incompati-/
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ble con la vida en un plazo corto de tiempo, ya que la/
elevacién de la presi6én sistdélica ventricular produce -
una mayor regurgitacién a través de la mitral, inician-
do un circulo vicioso que termina con el desarrollo de/
insuficiencia cardiaca congestivaresistente a todo tra-
tamiento médico; solo la sustitucidén bivalvular puede -
alargar la existencia del paciente.

Cuando las lesiones son leves la auscultacién muestra/
el conjunto de las manifestaciones acidsticas propias de
la doble afectacién valvular; en tercer espacio inter-/
costal junto al esternén, puede oirse un soplo diastéli
co suave indicando regurgitacién aortica leve, y en el/
apex un soplo pansistélico leve de insuficiencia mitral
minima, enmascarado algunas veces por un soplo sistéli-
co de eyeccién aortico transmitido desde la base; en es
tos casos siguiendo con el estetoscopio, la linea de -/
transmisién es posible distinguir alguna divergencia en
tre el soplo basal y el apical.

En la asociacién de insuficiencia aortica con insufi-/
ciencia mitral se oye con frecuencia un soplo diasté6li-
co de llenado largo que puede hacer pensar en la coexis
tencia de estenosis mitral dominante; la inhalacién de/
nitrito de amilo es de gran utilidad en la mayor parte/
de estos casos.

F) CARDIOPATIA TETRAVALVULAR .

Afectacién leve de las valvular mitral, aortica, tri-
cispide y. escasa repercusién pulmonar. En estos casos/
muy poco frecuentes se individualiza bien las manifes-

‘taciones acusticas de cada una de las lesiones.

Mayor afectacidén de una valvula y por consiguiente pre
- 03 » ‘. . .
dominio de sus manifestaciones acisticas sobre las de-
rd
mas. .

Afectacidén valvular grave y marcada hipertensién pulmo
nar con eventual incompetencia valvular pulmonar, en -
los que se ausculta soplos sistdlicos y diastdlicos de



Fig. 1.- FCu en 5° espacio 1l.m,c. co-

rrespondiente a una estenosis con m{nl

ma regurgitacidon mitral: soplo locall- Flg. 2 .

zado en la primera mitad de 1la s{stole, 8. 2.- FCG en area mitral clasica en una paclente con
refuerzo del 1° tono, chasquido de -/- doble lesion mitral en fibrilacion auricular: 1° tono -
apertura a 0'08 seg., soplo dlastdlico reforzado soplo pansistgolico, chasquido de apertura a -
y arrastre presistdlico. 0'09 seg. y soplo diastolico largo.
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Pig. 3.- FCG obtenido en 6° esg o
pacio l.a.a,: 1 Fig. 4.- 5 o
tong discretamente disminuido de intensidad, - deglnténs?g:;? iggignqﬂitziiéal o;oggmdiztén;;do
ggpd: 2;2:;3231;08'3; ::;asgonglé::gé6§?23QEl s{stole, minimo chasquido a O'Og seg, §° tono d;
’ o lo minante,
calizado en la primera mitad de la dlastole. - 0'10 seg.s-;g%gsdé:ftg‘l’lggngugeiediﬁgeﬁ;uﬁgz?

Se-trata de una doble lesion mitral.



Fig. 5.- FCG intracavitario con el fono-
cateter localizado en la aurfcula dere-/
cha: 4° tono, soplo pansistcolico. El tra
zado corresponde a una doble lesion tri-
cusplde,

Fig. 6.- FCG intracavitario de una paclente con
doble lesion tricuspide, con el fonocateter en/
aurfcula derecha: soplo pansistolico, vibraclo-
nes dlastolicas,

Fig. 7.- FCG intracavitario con el
fonocateter localizado en ventricu
| lo derecho: soplo pansistdlico, so
plo diastdlico localizado en 1la -/
gresfstole. Doble lesion tricuspi-

e,

o :

A

Fig. 8.- Enfermedad mitrotricuspidea: A) FCG en area mitral c%é
sica: tfpico trazado de estenosls mitral. B) FCG en area tricus
plde obtenido en espiracion: chasquido de apertura a 0'05 seg.

C) FCG en area tricuspide despu€s de realizar la maniobra de Mu

ller: aparicidn de un soplo pansistolico.
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Flg. Y.~ A} PCG obtenido en 2 espaclo 1.a.m.: Hefuerzo del 19 tono, soplo
pqnslstéllco en vtanda, chasquido de apertura mitral a 0'10 seg, soplo dlas
tolico de llenado. ) lrazado obtenido en teorico foco mitral: 3oplo pan-7
sistdlico "in crescendo", chasquidos mitral y tricdspide, soplo dilastdllico
localizado en la primera mitad de 1a dlastole de morfologfa tricuspidea, -
C) rCu en 49 espacio entre l.m.c, y llnea paraesternal tzqulerda: soplo -/
pansistdlico y soplo dlastolico tricuspldeos. D) KCs en foco tricuspide -/
teorico: soplo pansistolico "in crescendo".

El paclente ers portador .Jde una doble leslon mitral asociada a doble le-/-
81dn tricuspide,

Fig. 11.- Trazado FCG obLtenido en fo-
co aortico: click de eyeccidn, soplo/

s1stélico de eyeccidn, soplo diastdll
co de regirgitacion corto.

Fig. 10.- Doble lesion aortica. Trazado arterials
pulso bisferiens. FCu mostrando soplo sistolico de
eyecclon y soplo dlastolico de regursitacion que -
deja libre el ultimo terclio de 1a dlastole.



Flg. 12.- Enfermedad mitroartica: trazado
obtenido en 4° espaclio linea paraesternal
izqulierda: soplo dlastollco de regurgita-,
clon inmedlatamente despues del chasquido
de apertura mitral.

P, aortico

P. arterial

F. mitral

Flg. 13.- Enfermedad mitroaortica, FCG

realizado en 3° espaclo intercostal iz~
qulerdo: soplo diastolico de regurglta-
cidon que comienza con el 2° tono, sobre
el que destaca el chasquldo de apertura
mitral.
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Fig., 14,- Paciente portador de doble lesidn
aortica e insuficlencia mitral. Pulso arte-
rial parvo con dos ondas. ECG en area mi-/-
tral: soplo panslstollco. FCG en foco aortl
co doble soplo sistolico y diastolico.

Esta asoclacion puede simular un soplo con-
tinuo

Fig. 15.- Estenosls aortica asociada con es
tenosis mitral. FCG en area mitral: soplo -
sistolico de eyeccion, click de eyeccion, -
soplo dlastolico de 1lenado.
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distinta frecuencia actlistica e intensidad que limitan/
la audicién de chasquidos, clicks y tercer tono.

La valoracién del grado de afectacién de cada una de/
las valvular es practicamente imposible por la simple/
auscultacién. La duda que en algung de estos casos pue
de plantearse es la contribucién de la lesidén mitral o
trichspide en el soplo pansistélico, la participacién/
pulmonar en el soplo diastélico precoz y la existencia
de estenosis aortica ya que al ser reducida la eyec-/-
cién del ventriculo izquierdo por las lesiones pulmo-/
nar, mitral y trictspide, los signos aciisticos de la -
obstruccién aortica facilmente pasan desapercibidos.
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CAPITULO XV

HIPERTENSION PULMONAR

La hipertensién arterial del circuito menor, -/-/
constituye uno de los problemas mas apasionantes de la car-
diologia. Aunque la presién en la arteria pulmonar ya habia
sido medida en 1.852 (18 b) ha sido necesario el transcurso
de un siglo para que la practica del cateterismo intracar-/
ciaco permitiera un rdpido incremento de los conocimientos/
sobre la misma.

En medicina clinica se habla de hipertensién pul-
monar cuando la presién arterial pulmonar supera las cifras
de 30/15 mm Hg, consideradas como limite superior de lo nor
mal, igualando algunas veces y aun superando a las de la -/
circulacién sistémica.

Habitualmente el cuadro clinico originado por la/
hipertensién pulmonar es de desarrollo lento, y sus signos/
se mezclan a medida que surgen, ¢en las manifestaciones pro-
pias de la enfermedad originaria, y de ser poco ostensibles
en su comienzo, van destacdndose con el incremento de la -/
hipertensién hasta dominar plenamente el cuadro clinico.

La presidén en la arteria pulmonar, depende del vo
lumen sanguineo que atraviesa el territorio vascualr pulmo-
nar en la unidad de tiempo y de la resistencia al flujo, -/
por lo que desde el punto de vista fisiopatolégico la hiper
tensién pulmonar se puede clasificar en:

a) Causada por aumento del flujo pulmonar, como ocurre en -
presencia de cortocircuitos izquierda-derecha.

b) Resultante del aumento de la resistencia vascular pulmo-
nar, la cual segin el agente causal se subdivide en:

1.- Obstructiva por embolia o trombosis que ocluye parte
de la circulacién pulmonar.

2.- Obliterativa debida al empobrecimiento del lecho vas
cular por necrosis y fibrosis difusa vascular tal co
mo ocurre en la carcinomatosis linfatica, panarteri-
tis nodosa etc.
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3.- Vasoconstrictiva, reversible en potencia y consecuti
va al espasmo arterial persistente, secundario en la
mayor parte de las veces al estasis pulmonar en por-
tadores de estenosis mitral.

Casi siempre coexisten los tres factores obstruc-
tivo, obliterativo y vasoconstrictivo; por otra parte la -/
hipertensién pulmonar "per se" constituye un estimulo para/
la vasoconstriccién pulmonar y para el desarrollo de lesio-
nes obliterativas en los pequefios vasos pulmonares con lo/
que se crea un circulo vicioso que tiende no solo a mante-/
ner la enfermedad sino también a agravarla.

La principal anormalidad hemodinémica la constitu
ye la gran resistencia al flujo sanguineo, con tendencia a/
la disminucién del volumen minuto, el cual llega a reducir-
se en algunos casos a 2'5 1/m, origen por su parte de un -/
cierto grado de insuficiencia respiratoria tisular. Por de-
tras del obsticulo, el ventriculo derecho se hipertrofia y/
se transforma de bomba de volumen en bomba de presién, ele-
vidndose de manera inmediata la resistencia al llenado del -
mismo lo que conduce a hipertrofia y dilatacidén de la auri-
cula derecha; en el Gltimo estadfo fracasa el ventriculo de
recho y se produce insuficiencia funcional de la tricuispide,
terminando en insuficiencia cardiaca congestiva.

Desde el punto de vista clinico podemos distin-/-
guir:

1.- Hipertensidén pulmonar primaria, de escasa frecuencia y/
de origen discutible, habiéndose atribuido a vasocons-/
triccidén primaria de las arterias musculares pulmonares,
a una arteritis inespecifica pulmonar y a comunicacio-/
nes broncopulmonares anormales.

2.- Hipertensién pulmonar secundaria a trastornos pulmona-/
res, cardiacos y vasculares.

a) Estenosis mitral y menos frecuentemente otras causas
de insuficiencia cardiaca izquierda.

b) Cardiopatias congenitas que se acompafian de cortocir
cuitos arteriovenosos elevados.

c) Enfermedad extensa de los pulmones o vasos pulmona-/
res como enfisema, neumoconiosis, etc.
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AUSCULTACION: Las manifestaciones acusticas, cuando la hiper
tensién pulmonar esta desarrollada son en todos los casos -/
esencialmente las mismas, existiendo algunas diferencias de-
pendientes de la causa especifica que le dié origen.

A) HIPERTENSION PULMONAR PRIMARIA

Los signos directos de hipertensién pulmonar son:/
1) Click, 2) Refuerzo del segundo tono, 3) Cuarto tono, 4) -
Soplo sistélico de eyeccién, 5) Soplo diastélico de regurgi-
tacién. Como manifestaciones aclisticas indirectamente rela-/
cionadas tenemos: 6) Tercer tono, 7) Soplo diastélico de 1lle
nado y 8) Soplo pansistélico tricuspide.

1.- Click de eyeccidén: Se identifica por su alta frecuencia,
su localizacidén en el segundo tercer espacio intercostal
izquierdo y con frecuencia por su atenuacién durante la/
inspiracién y su amplificacidon con la espiracidén; cuando
es prominente puede irradiarse a la parte inferior del -
borde esternal y ocasionalmente a la punta (especialmen-
te si estd formada por el ventriculo derecho dilatado),/
en cuyo caso puede plantearse el diagnostico diferencial
entre la asociacién de primer tono-click y el desdobla-/
miento del primer tono con la asociacién del 12 y 492 to-
nos.

Este sonido se ha atribuido al movimiento abrupto de la
valva pulmonar y también al movimiento del anillo fibro-
so de la arteria pulmonar.

Casi en el 90% de los pacientes que lo presentan se en-
cuentra un grado mids o menos importante de hipertensién/
pulmonar, aunque a la inversa no siempre es cierto, prin
cipalmente en pacientes con neumopatias crénicas asocia-
das a enfisema pulmonar.

En el fonocardiograma la duracién de la contraccién iso
volumetrica del ventriculo derecho determina el interva-
lo To-Click por lo que cuanto mds alta sea la presidén en
la arteria pulmonar méds tardio serd el comienzo de la -/
eyeccién ventricular y con mds demora se presenta el -/-
click.
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Refuerzo del segundo tono: La hipertensién en el circui-

to menor modifica el componente pulmonar del segundo to-

no en su localizacién, intensidad y momento de presenta-
. 2

cidn.

En condiciones normales la relativa debilidad del compo
nente pulmonar del segundo tono, determina su limitada -
auscultacién al segundo espacio intercostal izquierdo; -
sin embargo cuando existe hipertensién pulmonar el soni-
do de cierre valvular puede auscultarse en una zona mis/
amplia y hasta transmitirse a la punta. (Aunque en los -
casos en que el apexcardiograma corresponde al ventricu-
lo derecho como algunos casos de comunicacidén interauri-
cular, puede oirse el componente pulmonar en esta area,/
sin que exista hipertensidén pulmonar, sin embargo como -
regla ordinaria de conducta la auscultacién de un segun-
do tono desdoblado en el teorico foco mitral debe hacer/
sospechar la existencia de presién pulmonar elevada).

La intensidad del componente pulmonar estid aumentada en
relacidén con las cifras tensionales; el andlisis del re-
fuerzo del cierre valvular pulmonar, se realiza siempre/
mediante el fonocardiograma y precisa la comparacidén con
el cierre aortico, lo que se realiza sin dificultad cuan
do el segundo tono se desdobla durante la inspiracién, -
sin embargo cuando ésto no ocurre debe cotejarse la in-/
tensidad del segundo tono en los focos teoricos pulmonar
y aorticq: la mayor energia en el segundo espacio inter-
costal izquierdo debe considerarse como manifestacién -/
del refuerzo del componente pulmonar a excepcién de los/
nifios en los que ain en condiciones normales, el segundo
tono es con frecuencia mé&s intenso en el segundo espacio
intercostal izquierdo.

Cuando la hipertensién pulmonar se acompaiia de insufi-/
ciencia cardiaca puede oirse en segundo tono ampliamente
desdoblado debido al retraso del cierre pulmonar valvu-/
lar consecuencia de la mayor duracién de la eyeccién del
ventriculo derecho.

Cuarto tono: Se ausculta mejor apoyando suavemente la -/
campana y su atenuacién con la presién firme sirve para/
distinguirle de un primer tono en "crescendo"; el area -
en que se ausculta se localiza en las proximidades del -
borde esternal izquierdo, en cuarto o quinto espacio in-
tercostal aunque puede transmitirse a la punta, princi-/
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palmente cuando ésta corresponde al ventriculo derecho o
hacia el foco pulmonar particularmente cuando es intenso.

Se incremente con la maniobra de MULLER, con el ejerci-
cio y al levantar las piernas con el paciente en decubi-
to supino.

Soplo sistélico de eyeccién: Estd generalmente limitado/
al segundo espacio intercostal izquierdo; practicamente/
nunca supera el grado IIT de intensidad, presenta un ca-
racter superficial y ocupa la primera mitad o los dos -/
tercios iniciales de la sistole. Se incrementa con la ma
niobra de MULLER y la de RIVERO-CARVALLO.

Soplo diastélico de regurgitacién: Es un hallazgo relati
vamente frecuente y no estd en relacién obligada con el/
nivel de la hipertensién pulmonar presente.

(Se describe mids ampliamente al tratar la insuficiencia
pulmonar).

Tercer tono: Se oye cuando el paciente se encuentra en -
insuficiencia cardiaca y puede ser de considerable inten
sidad cuando existe insuficiencia tricispide; se oye con
preferencia en el foco tricispide o entre el esternén y/
el foco mitral.

Soplo diastélico de llenado derecho: Descrito primeramen
te por MAC CULLUM (173), ha sido observado posteriormen-
te por otros autores casos con un soplo diastélico no -/
asociado a cardiopatia valvular, acompafiando a hipertro-
fia ventricular derecha; alguna vez se ha descrito con -
acentuacién presistélica (317,130).

Se ha atribuido a estenosis relativa de la trictspide -
por dilatacién del ventriculo derecho; algunos autores -
(317) han propuesto considerarlo como soplo de AUSTIN- -
FLINT derechq.

Es de frecuencia media y de midxima intensidad en meso-/
cardio.
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Soplo de regurgitacién tricispide: Se deba a la incompe-
tencia tricispide por dilatacién del ventriculo derecho;
presenta las caracteristicas ya descritas en el corres-/
pondiente apartado.

Excepcionalmente se ha descrito en casos de hipertensién
pulmonar sin afectacidén orgénica de la vélvula tricispi-
de (182,80) un chasquido de apertura. Nosotros no lo he-
mos recogido en ninguno de nuestros casos.

B) HIPERTENSION PULMONAR SECUNDARIA:

Estenosis mitral: La concurrencia de hipertensién pulmo-
nar en pacientes con estenosis mitral, modifica ostensi-
blemente los signos actisticos de la tGltima debido por -/
una parte al reducido volumen minuto y por otra a la ro-
tacidén horaria del corazén.

Tanto el refuerzo del primer tono como el chasquido y -
el soplo diastélico de llenado moderan su intensidad en/
la hipertensién pulmonar media y practicamente desapare-
cen con elevaciones severas, conduciendo a la llamada es
tenosis mitral silente o muda (217), la que como predomi
nante y a veces Unica manifestacién acistica, muestra -/
los signos de la hipertensién pulmonar pura; en este ca-
so la auscultacién de un soplo diastbélico de regurgita-/
cién de alta frecuencia en linea paraesternal izquierda,
plantea serias dudas sobre el origen aortico o pulmonar/
y cuya distincién constituye siempre un asunto de espe-/
cial dificultad (268).

Por otra parte el soplo pansistélico de insuficiencia -
tricispide presente en gran nimero de pacientes portado-
res de estenosis mitral hipertensiva, puede oirse en el/
teorico foco mitral al correspgnder la punta del corazén
al ventriculo derecho dilatado, y ser considerado como -
correspondiente a insuficiencia mitral (243); la situa-/
cién de estos pacientes es con frecuencia de insuficien-
cia cardiaca congestiva, con presidén venosa al limite, -
circunstancias en las que suele ser negativa la maniaqbra
de MULLER; en tales casos unicamente el fonocardiograma/
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intracavitario, con la recogida del soplo pansistélico -
en auricula derecha nos permitirad hacer el diagnédstico.

Comunicacién interauricular: La hipertensién pulmonar ra
ramente complica a la comunicacidén interauricular tipo -
"ostium secundum"; cuando aparece la primera modifica-/-
cién de los signos auscultatorios, consiste en el refuer
zo del componente pulmonar del segundo tono; el desdobla
miento permanece en tanto cuanto el volumen del cortocir
cuito izquierda-derecha es manifiesto (313); cuando éste
se interrumpe o se invierte el segundo tono es muy inten
so y el desdoblamiento desaparece o solo es perceptible/
mediante el fonocardiograma, principalmente en inspira-/
cién.

La segunda innovacién estriba en la aparicidén, si ya no
existia, por dilatacién del ventriculo derecho, de un so
plo pansistélico de insuficiencia tricuspide, que con -/
frecuencia se ausculta en el teorico foco mitral al es-/
tar formada la punta del corazén por el ventriculo dere-
cho muy dilatado, siendo entonces practicamente imposi-/
ble su diferenciacidén con el soplo pansistdélico de insu-
ficiencia mitral o de comunicacién interventricular fre-
cuentes en las cardiopatias del tipo del canal atrioven-
tricular comun.

Si la hipertensién es considerable, puede oirse un -/-/
click de eyeccién en el segundo espacio intercostal iz-/
quierdo, el soplo de GRAHAM STEEL y un cuarto tono dere-
cho (a diferencia del ductus y de la comunicacién inter-
ventricular en los que es muy raro el galope auricular).

Ductus arterioso: En el ductus con gran cortocircuito e/
hipertensidén hiperkinética, el soplo continuo presenta -
una cuispide mAs precoz, reflejo de la prematura disocia-
cién de las presiones sistdlicas aortica y pulmonar, a -
causa de una elevacién méds brusca y ripida de la presién-
sistémica. Con el progresiwvo desarrollo de la hiperten-/
sién pulmonar reactiva, la presidén diastdélica de la cir-
culacidén menor, se aproxima gradualmente a niveles sisté
micos 1o que conduce a la paulatina disminucién del flu-
jo diastdélico y en consecuencia al acortamiento del com-
ponente diastélico del soplo continuo, que termina por -
desaparecer, percibiéndose entonces solamente un soplo -
casi pansistélico.
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En estados mads avanzados el flujo sistélico disminuye -
por emparejamiento de las presiones sistdlicas aortica y
pulmonar, y llega a desaparecer, por cuyos cambios el -/
compoente sistdélico, al que habia quedado reducido el so
plo continuo se va progresivamente acortando hasta desa-
parecer, circunstancias en las que solamente seAauscul—/
tan los signos de la hipertensién pulmonar pura previa-/
mente descritos.

El desarrollo de hipertensién pulmonar mejora la audibi
lidad del segundo tono, paradojicamente desdablado en el
ductus no complicado, ya sea por refuerzo del componente
pulmonar o por atenuacién del soplo que lo enmascaraba,/
lo que permite principalmente mediante la fonocardiogra-
fia, su estudio, observindose entonces la progresiva re-
versién del desdoblamiento a la secuencia normal.

Algunas veces el soplo diastdélico de llenado mitral so-
lamente se hace audible después de iniciarse la hiperten
sién pulmonar y acortarse en paralelo el componente dias
télico del soplo continuo.

Comunicacién interventricular: Con el aumento de las re-
sistencias vasculares en el territorio pulmonar, el so-/
plo pansistélico del cortocircuito septal tiende a pre-/
sentar un aspecto de eyeccidén con mixima amplitud progre
sivamente mds precoz, y un acortamiento de su duracién;/
cuando la hipertensién pulmonar es relativamente elevada,
con diferencias de presién entre ambos ventriculos que -
no superen 30 mm Hg, el soplo respeta la parte final de/
la sistole, mostrando un gran parecido con el que se pre
senta en los defectos septales interventriculares no hi-
pertensivos; en la situacién de hipertensién pulmonar -/
extrema el cortocircuito izquierdo-derecho cesa y hasta/
puede invertirse, con lo que el soplo septal audible en/
32-42 espacio desaparece, siendo sustituido por un soplo
sistbélico de eyeccién de éptima auscultacién en segundo/
espacio intercostal izquierdo.

El segundo tono, de dificil consideracién en los defec-
tos no complicados, por su encubrimiento por el soplo -/
pansistbélico, se hace progresivamente mis ostensible al/
elevarse la presién en el territorio pulmonar; en los -/
primeros estadfos se mantiene todavia m&s o menos desdo-
blado con el componente pulmonar de intensidad similar -
al componente aortico; mas tarde el desdoblamiento dismi
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nuye de intensidad y el componente pulmonar se destaca -
claramente reforzado del componente aortico.

ElL soplo de llenado mitral, presente en los defectos -/
septales amplios, se acorta y atenua, al disminuir el vo
lumen del cortocircuito, desapareciendo cuando la rela-/
cién volumen minuto pulmonar/volumen minuto sistémico es
inferior a 2

Al cesar o invertirse el cortocircuito la auscultacién/
muestra los signos descritos en la hipertensién pulmonar
pura.

El empleo del nitrito de amilo puede ser util para valo
rar a la cabecera del enfermo la presencia y grado de hi
pertensién pulmonar; cuando existe hipertensién pulmonar
vasoreactiva la inhalacién de nitrito de amilo desciende
la presién en grado similar en ambos ventriculos por lo/
que el soplo no se modifica o se intensifica si el efec-
to sobre los vasos pulmonares supera al de la circula-/-
cién sistémica. Cuando el defecto es normotenso o con -/
hipertensién hiperkinética, el soplo disminuye de inten-
sidad por la intervencién mas activa o exclusiva del ni-
trito de amilo sobre la vascularizacidén sistémica.



Fig. 1l.- Hlpertenslén pulmonar idiopatica confirmade mediante cateterismo, en el
que se obtuvieron las sigulente cifras tensionales: PCP - 4 mmHg, AP - 80/30 mm/
Hg, VD - 80/0 mmHg, AD - 4 mmHg, Arteria Braquial - 105/60 mmHg. A) FCG obtenido
en teorico foco mitral:s 4° tono, soplo pansistolico. Con la maniobra de Muller -
(B) incremento del soplo pansistolico por su origen en ventriculo derecho., C) --
FCG en foco pulmonar: click de eyeccion y gran refuerzo del 20 tono (dificilmen-
te visible por la rapidez de la inscripcion).
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Fig. 2.- FCG en hipertensl6n pulmonar primaria con los siguientes datos de cate-
terismo: VD - 110/-6 (18) mmHg, AP - 110/ 45 mmHg, Ad - 8 mmHg, AI - 7 mmHg. A)/
Foco mitrals 19 y 2° tonos. B) 3° espaclo intercostal izquierdo: click de eyec-/
cidn, soplo de Graham-Steel por regurgitacion pulmonar.
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Fig. 3.- Estenosis mitral "muda" con hipertension pulmonar confirmada mediante -

cateterismo: PCP - 25 mmHg, AP - 125/75 mmHg, VD - 130/-1 (+8) mmHg, AD - 10 mm

Hg. A) FCG en apex: Soplo pansistolico de regurgitacidn tricuspide, 4° tono. B)

ggg gg Eeorlco foco tricuspide: 1° y 2° tonos. C) FCG en foco pulmonar: Refuerzo
Y ono.

Fig. 4.- Estenosis mitral operada con insuficlencia ya
trogena. A) FCG previo a la comisurotomia en foco pul-
monar: Refuerzo del 2° tono. B) Despues de la interven
cidn quirurgica soplo pansistolico traumatico, desdo-/
blamiento del 2° tono con los componentes A2 y P2 den-
tro de limites normales.
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Pig. 5.- Comunicacion interauricular en situacion Eilsenmenger. A) Foco mitral 1°
¥ 20 tonos. B) Foco tricuspide: Soplo pansistollco que solamente ocupa la prime-
ra parte de la sistole, C) Foco pulmonar: Soplo sistolico de eyeccion corto, re-
fuerzo del 2° tono.

Fig, 6.~ Comunicacidn interauricular en situacion Eisenmenger confirmada mediante
cateterismo y ulteriormente por necropsia. Las cifras tenslonales en el cateteris
mo fueron: AD - 5 mmHg, VD - 120/0 (+10) mmHg, AP - 110/40 mmHg. AI - 6 mmHg, AF/
80/45 mmHg. A) FCG obtenido en: foco mitral: click de minima amplitud, soplo sisto
lico tardfo, desdoblamiento del 2° tono y chasquido de gpertura tricuspide. B) --
FPCG en foco tricusplde: click de eyeccidn claramente manifiesto soplo sistolico =~
muy atenuado y desdoblamiento del 2° tono.
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Fig. 8.- Ductus arterloso en situacion Elsenmenger confirmado
por cateterismo y cineangiocardiograflias VD - 90/0 (7) mmHg,/
AP - 90/50 mmHg, AD % mmHg, VI 110/-10 (+10) mmHg. Ao -110/65
mmHg. A) FCG en foco mitral: soplo sistolico, soplo diastoll-
co de llenado. B) FCG en regidon subclavlicular: soplo sistoli-
co que Justamente alcanza a un 2° tono muy reforzado.
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Fig. 9.- Comunicacidn interventricular con hi

pertension pulmonar aument -
sistenclas en el circuito menor: en el cateterismo se obzuvieron {as :1gugeg:e:e—
gltras tensionales: VD - 100/-5 mmHg, AP - 100/64 mmHg, AD -2mmHg, VI - 100/-5 mm
s.tAI - +5 mmHg. El clng confirmo la existencia de un gran defecto en el septo -
:isigiiuéir ngg fCG eg)chgspaciox minimo soplo sistolico. B) FCG en foco aogtico
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Fig. 10.- FCG intracavitario en un paciente con cor pulmonale, A) Fo
nocateter localizado en el tracto de salida del ventriculo derecho:/
1° y 29 tonos, soplo diastolico de regurgitacion pulmonar que alcan-
za el 19 tono del ciclo sigulente, B) Fonocateter localizado en la =~
camara de entrada del ventriculo derecho: soplo pansistolico de re-/
gurgitacion tricuspide. \
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Fig. 11.- Ductus arteriosos persistente con hipertensidn pulmonar. A) FCG en

foco pulmonar en espiracion: minimos soplos slistolico y diastolico, refuerzo

del 2° tono. B) Con la maniobra de Muller potencializacidn de todas las mani-
festaclones acusticas.
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CAPITULO XVI

MIOCARDIOPATIAS

Con el termino miocardiopatia se designan los de-/
sordenes musculares cardiacos primarios de etiologia oscura/
o desconocida, a menudo con afectacidén endocardica y algunas
veces pericardica y que no resulta de enfermedades de otras/
estructuras del corazén como valvulas y arterias coronarias,
ni de desordenes de otra parte de la economia tales como he-
mocromatosis, esclerosis sistemica difusa, sarcoidosis, ami-
loidosis etc., las cuales cuando afectan al corazdén lo hacen
como parte de una enfermedad general sistémica (104).

Desde el punto de vista fisiopatolégico se pueden/
clasificar en: a) Miocardiopatia congestiva. b) miocardiopa-
tia constrictiva. c) miocardiopatia obstructiva.

MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA: Si el paciente se estudia en insu
ficiencia cardiaca, la situacién hemodiné&mica se caracteriza
por elevacién de la presién en la auricula derecha, con una/
cifra media de 15 mm Hg; en casi el 85% de los casos la pre-
sién capilar pulmonar es normal; la morfologia del pulso en/
ambas auriculas es semejante mostrando una onda x poco pro-/
nunciada, la onda v es prominente y el seno y es profundo y/
de descenso rapido. Las presiones ventriculares estan ligera
mente elevadas y lo mismo ocurre en la arteria pulmonar. E1/
volumen minuto es bajo o en el limite inferior de lo normal/
no excediendo nunca de 5 1/m. Todos estos datos son sugeren-
tes de una funcién miocardica miserable no extrafiando la ma-
la y frecuentemente rapida evolucién de la enfermedad, de -/
acuerdo con un miocardio blando y profundamente alterado -/-

(321).

El curso suele ser por brotes, con progresiva ma-/
yor afectacidén en cada uno de ellos y cada vez con respuesta
mis pobre al tratamiento. La recuperacidén después del primer
episodio de insuficiencia cardiaca es casi completa; en este
estadio el estudio hemodindmico proporciona datos completa-/
mente normales y solo la persistencia de un galope y los cam
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bios electrocardiogrificos reparan en la persistencia de la/
enfermedad.

MIOCARDIOPATIA CONSTRICTIVA: Se presenta en procesos que in-
filtran el miocardio, volviendolo rigido e inextensible. La/
situacién hemodindmica no difiere ostensiblemente de la del/
grupo anterior. La morfologia del pulso auricular se caracte
riza por la dominancia del s@ no x y seno y de variable tama
filo. Las presiones auriculares, ventriculares y en arteria -/
pulmonar estan mis elevadas que en el grupo congestivo.

Desde el punto de vista clinico no es extrafio que/
muchos pacientes transiten de una forma constrictiva a una -
fase congestiva, dependiendo de variaciones en el grado de -
infiltracién miocardica lo que condiciona una restrincién de
la funcién esencialmente dindmica (miocardiopatia congestiva)
o fundamentalmente mecanica (miocardiopatia constrictiva).

MIOCARDIOPATIA OBSTRUCTIVA: E1 hecho central de la miocardio
patia obstructiva radica en una anomalia genética del desa-/
rrollo muscular, que condiciona hipertrofia del septo inter-
ventricular y de la pared anterior del corazén, acarreando -

1.- Bloqueo de la eyeccidn ventricular, puesto de manifiesto
en el cateterismo cardiaco por desniveles de presién va-
riables y considerables entre el ventriculo y la aorta,/
con emplazamiento de la obstruccidén en el tracto de sali
da del ventriculo izquierdo.

2.- Bloqueo en el llenado ventricular, por inelasticidad del
musculo masivamente hipertrofiado, que se revela desde -
el punto de vista morfologico por una disminucién de la/
cavidad ventricular y desde el punto de vista dindmico -
por la elevacién de la presidén diastbélica final, origina
da por la transmisidén al ventriculo de una poderosa con-
traccién auricular, denominada "puntapie de BRAUNWALD".

3.- Insuficiencia mitral hemodinamicamente significativa ya/
sea por anormal implantacidén de la valva aortica de la -
mitral, por malfuncidén o malposicidén de los musculos pa-
pilares y cuerdas tendinosas o por inversién de la eyec-
cibén con retorno de la sangre hacia la porcién de entra-
da que deforma el plano valvular mitral y eventualmente/
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conduce a la insuficiencia.

4.- Arritmias.

La hemodinamica de esta enfermedad es bastante pe-

culiar; en las restantes enfermedades cardiacas los cambios -
hemodindmicos son estables o progresivos a lo largo del tiem-
po, por el contrario en la miocardiopatia obstructiva los da-
tos hemodindmicos cambian y se modifican de dfia a dia y hasta
de latido a latido.

AUSCULTACION:

1.- MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA Y CONSTRICTIVA: Las manifesta-/

ciones acusticas dependen mis del momento en la evoluciébn
natural de la enfermedad en la que se hacen las oktserva-/
ciones que de la causa espécifica, y por lo general son -
el resultado del fracaso miocardico en la realizacién de/
sus funciones.

a) Mantenimiento de la circulacién sistémica, pulmonar y/
coronaria en su calidad de bomba aspirante-impelente.

b) Conservacién de un tono muscular adecuado, soporte de/
las estructuras valvulares.

c) Conduccién de los impulsos que inician la despolariza-
cién y contraccién ventricular.

Como resultado de la pobre contraccién miocardica/

se producen.

1.- Alteraciones en los tonos cardiacos: El primer tono se -/

describe como de escasa intensidad aunque no es raro en-/
contrarlo con caracteristicas normales. El segundo tono -
varia segin las condiciones hemodin&micas y del sistema -
de conduccién cardiaco, pudiendo ser normal, desdoblado -
mis o menos ampliamente y secuencia fisioldégica de sus -/
componentes o presentar desdoblamiento invertido, en rela
cibén con las cifras tensionales sistémicas y la presencia
de bloqueo de rama izquierda; cuando existe hipertensién/
en el circuito menor, el componente pulmonar esté reforza
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Ritmo de galope: La anormalidad auscultatoria m&s carac-/
teristica reside en la existencia de un ritmo de galope -
ventricular; PIETRAS y colaboradores (212) lo encuentran/
en 13 de sus 21 enfermos, BERRIT y SHAMMA lo sefialan en/
9 de 12 casos (16); en los 23 casos estudiados en nuestro
servicio en los Gltimos ocho afios, se observaba en 15 de/
ellos.Por regla general es permanente e independiente del
estado funcional del paciente.

Con menos frecuencia (en 10 de nuestros casos) se oye un
cuarto tono que suele desaparecer con la compensacién de/
la insuficiencia cardiaca.

A veces en un mismo paciente coexisten ambos galopes ori
ginadndose el llamado galope de suma cuando coinciden en -
el tiempo, o simulan un soplo diastélico si 1o hacen en -
rapida sucesién, que puede confundirse con el de una este
nosis mitral.

La pérdida del tono muscular constituye el motivo/

principal del desarrollo de soplos.

1.- A consecuencia de la dilatacién e hipertrofia ventricular

se produce dilatacién de los anillos valvulares y disfu-/
sién o distensién del sostén de las valvas auriculoventri
culares, lo que fundamenta la auscultacién de soplos de -
grado I o II por insuficiencia relativa semejantes a los/
que se presentan en la regurgitacidén orgénica de la mi-/-
tral y tricispide; sin embargo a diferencia del caracter/
permanente de los tGltimos, la auscultacién repetida du-/-
rante el curso de la enfermedad revela con frecuencia una
marcada disminucién de los mismos y hasta su desaparicidn
al mejorar la dilatacién e insuficiencia miocardica.

Eventualmente pueden oirse soplos diastélicos de llenado/
por dilatacién ventricular, de frecuencia media, princi-/
palmente de origen mitral, y de regurgitacién pulmonar ya
sea por la existencia de una marcada hipertensién en el -
circuito menor o por dilatacién del anillo valvular.

Algunos pacientes pueden presentar un soplo de eyeccién/
que puede ir precedido de un click carente en si mismo de
importancia a no ser por su posible confusién con una car
diopatia valvular reumdtica o congénita.
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En 2 de nuestros casos se escuchaba un roce pericardico;
en uno de ellos, portador de un derrame pericardico el ro
ce era en dos tiempos mientras que en el otro era solamen
te sistélico tardio.

MIOCARDIOPATIA OBSTRUCTIVA: E1 12 y 22 tonos suelen ser -
normales aunque el 22 puede patentizar un desdoblamiento/
invertido. El 32 y 42 tonos suelen ser audibles en algu-/
nos casos; para WIGLE, la existencia de un 42 tono guarda
relacién con los valores de la presién diastéljca final -
del ventriculo izquierdo y solamente seria audible cuando
dicha presién excediera de 24 mm Hg.

Ciertos autores (305) aseguran que en la miocardiopatia/
obstructiva no se auscultan clicks de eyeccidén y que su -
presencia descarta tal diagnéstico: en 7 de los 64 casos/
de BRAUNWALD era indudable la existencia de clicks e -/-/
igualmente en uno de nuestros casos se recogia en el fono
cardiograma una vibracién de alta frecuencia luego del -/
primer tono.

El signo auscultatorio més transcedente lo constituye un
soplo sistélico de eyeccién de Sptima audibilidad en la -
punta o en la parte inferior del margen izquierdo del es-
ternén irradiado con generosidad por todo el precordio, -
si bien lo hace escasamente hacia yugulum y carotidas; -/
suele ser de frecuencia media, menos raspante que los -/
que se oyen en las estenosis aorticas valvulares y al con
trario de lo que ocurre en estas Gltimas, se potencializa
con la maniobra de VALSALVA,

Algunas veces se superpone un soplo de regurgitacidén mi-
tral, continuandose las altas frecuencias hasta el segun-
do tono y semejando en cualidad al soplo que se observa -
en la comunicacién interventricular de moderado tamafio; -
por sus caracteristicas puede ser practicamente indistin-
guible del producido por ruptura de las cuerdas tendino-/
sas.

La llamada auscultacién farmacolégica mediante el empleo
de drogas que modifican la situacién hemodindmica, es de/
fundamental importancia en el discernimiento del soplo -/
pansistélico; la metoxamina o la fenilefrina aumentan la/
insuficiencia mitral y el soplo sistdélico por defecto val
vular mientras que en la miocardiopatia obstructiva al re
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bajar el desnivel en la cavidad ventricular atenuan la in
tensidad del soplo de regurgitacién. El nitrito de amilo/
produce un efecto inverso. Hay un grupo de pacientes asin
tomaticos, portadores de soplos de eyeccién de ligera in-
tensidad, etiquetados de inocentes, con una llamativa e -
inexplicable hipertrofia ventricular izquierda (35) y en/
los que el cateterismo cardiaco no revela desnivel de pre
sién en la cavidad ventricular; estos pacientes padecen -
muy probablemente una miocardiopatia con potencial o in-/
termitente obstruccibén; en estas circunstancias debe rea-
lizarse una prueba con nitrito de amilo con 1o que un in-
significante soplo puede convertirse en otro de tipo IV -
o V.

Para algunos autores con BRENT, WIGLE, GOODWIN y HOLLMAN
la ausencia de un soplo diastdélico en el borde esternal -
izquierdo, en casos de estenosis aortica constituye un -/
hallazgo muy Gtil en el diagnéstico de la forma funcional
hipertréfica. En uno de nuestros pacientes era audible un
soplo diastélico de frecuencia media, que ocupaba en el -
fonocardiograma los dos tercios finales de la diastole y/
que tras la inhalacidén del nitrito de amilo adquiria un -
tipico aspecto de presistdélico tricuspideo; por el momen-
to no tenemos una idea muy segura de su origen, pero no -
nos repele admitir que procede de la turbulencia origina-
da durante la fase de llenado a causa de las irregularida
des y grosera anatomia del miocardio ventricular

Por fonocardiografia intracavitaria se ha recogido un so
plo sistélico en la cavidad del ventriculo izquierdo y en
la auricula izquierda. El soplo intraventricular ha sido/
atribuido a estenosis del tracto de salida del ventriculo,
aunque de ninguna manera puede rechazarse la posibilidad/
de que se origine por el bombeo de sangre dentro del mis-
mo ventriculo a través de zonas obliteradas casi por com-
pleto, como se ha observado en el Departamento Cardiopul-
monar. El soplo recogido en la auricula izquierda seria -
debido a la incompetencia mitral, ya sea por cuerdas ten-
dinosas redundantes o por anormal implantacién de la val-
va aortica.
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Fig. 1.- FCG obtenido en 6° espacio l.a.a. en un pa-
clente dlagnosticado de mlocardlopatfa congestiva, So
plo pansistolico mas intenso en la axila.

Fig. 2.- Miocardiopatfa congestiva. FCG en area mitral. Soplo pansistolicos
soplo diastdlico de llenado corto.
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Fig. 3.- Miocardiopatfa obstructiva. A) Soplo sistdlico de eyeccion: vi
braciones diastolicas de frecuencia media que ocupa la segunda mitad de
la diastole. B) Con la inhalacion de nitrito de amilo se potencializan/
todas las manifestaciones acusticas, diferenciandose claramente un soplo
presistdlico.



Fig. 4.~ Miocardiopatla obstructiva. Soplo sistdlico de eyeccion mds intenso con -
la maniobra de Valsalva,
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Flg. 5.- Miocardiopatla obs-
tructiva, ACG "bisferiens" -
por la exlstencia de una on-
ds a glgante . Soplo presls-
télicos Soplo mesosistdlico.
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CAPITULO XVIT

PERICARDITIS

La fisiopatologia de la pericarditis estd en rela-

cién con la compresién secundaria del miocardio, pudiendose/
distinguir en este sentido las siguientes situaciones:

a)

b)

c)

Pericarditis aguda sin derrame en la que al no existir -/
compresién del miocardio no tiene lugar modificacidén de -
la hemodinamica normal.
A}

Taponamiento cardiaco, término con el que se designa la -
compresidén cardiaca desarrollada en pocas horas o dias.

El saco pericardico normal contiene menos de 50 cc de -/
fluido y su maxima capacidad sin cambios hemodin&micos -/
significativos es de 100-150 cc: al alcanzar la distensi-
bilidad méxima del pericardio, un ulterior aumento del de
rrame eleva la presidén intrapericardica muy rapidamente -
originadndose el cuadro hemodindmico caracterizado por:

12 Aumento de la presidén auricular y presién diastélica/
ventricular. 22 Reduccién del volumen de eyeccién ya -
que la elevada presién en el pericardio comprime al -/
miocardio auricular y ventricular, disminuyendo la ca-
pacidad de expansién diastélica. 32 Aumento de la fre-
cuencia cardiaca probablemente a través del reflejo de
BAIMBRIDGE. 42 Al principio la presién arterial se man
tiene dentro de los limites normales, pero en un nivel
critico de 100 mm de Hy0 de presién intrapericardica -
se produce una reduccién del gasto cardiaco con caida/
de la presién arterial especialmente de la sistélica,/
lo que conduce a una disminucién de la amplitud del -/
pulso y en los casos extremos al colapso y al shock.

Compresién cardiaca crénica, término con el que se indica
la existencia de una fuerza lentamente adquirida, aplica-
da al exterior del corazén, de suficiente intensidad para
alterar las presiones intracavitarias, como consecuencia/
del aumento del liquido en el saco pericardico o por en-/
grosamiento difuso del pericardio que forma una coraza al
miocardio inextensible durante la diastole. ,

La fisiopatologia se caracteriza por: 12 Relajacién dias
télica disminuida. 22 Disminucién del volumen de eyeccidn
como consecuencia del reducido llenado ventricular, mante
niendose normal o solo muy ligeramente disminuido el volu
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men minuto por el desarrollo de taquicardia compensadora.
32 Aumento de la presién venosa sistémica y pulmonar, des
proporcionadas al gasto cardiaco. 42 Los trazados de la -
presién auricular muestran un contorno en forma de M o W,
reflejo de la morfologia de la presidén ventricular carac-
terizada por un colapso brusco en la diastole inicial se-
guido de un "plateau'" més elevado que se atribuye a la ra
pida llegada de sangre al comienzo de la diastole, bajo -
una presién elevada, a un ventriculo de escasa distensibi
lidad.

AUSCULTACION:
a) Pericarditis fibrinosa.

1) E1 hallazgo caracteristico de la inflamacién pericardi
ca es el roce, aunque no siempre existe. Clasicamente/
se describe como raspante, similar al ruido que se ob-
tiene frotando dos superficies de cuero o colocando 1la
membrana del estetoscopio sobre la palma de la mano -/
mientras se frota el dorso en va y viene. Habitualmen-
te se localiza o es mdximo en el area de matidez abso-
luta del corazén, no respeta las zonas conveccionales/
de predileccién y radiacidén de los soplos y da una sen
sacidén de superficialidad aun en los casos de leve in-
tensidad. Para su auscultacién GEIGER (97) recomienda/
la adopcidén de la posicidén en oracidén mahometana y con
frecuencia sus caracteristicas se modifican con el cam
bio de postura.

Completamente desarrollado el roce pericardico mues-/
tra tres componentes: Presistolico, sistdélico y diasto
lico (264) en relacién con las sistoles auricular y -/
ventricular y con el llenado rapido ventricular en la/
diastole precoz. Con frecuencias cardiacas elevadas o/
prolongacién del intervalo PR del electrocardiograma,/
parece compuesto por dos elementos al fundirse en uno/
solo los componentes protodiastdélico y auricular. Oca-
sionalmente solo se oye durante la sistole planteando/
el diagnostico diferencial con un soplo de insuficien-
cia valvular auriculo-ventricular; la duda puede acla-
.rarse modificando la posicién del paciente con cuyas -
maniobras es frecuente cambien el caracter y la locali
zacidén selectiva del roce; por otra parte la reiterada
observacidén suele mostrar la inconstancia del roce pe-
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ricardico sistdlico, que puede convertirse en va y vie
ne o desaparecer totalmente en el curso de unos dias./
El componente auricular suele ser de dificil audicién/
siendo mids facil su identificacién por medio del fono-
cardiograma.

Segiin cuales sean las estructuras anatomicas entre -/
las que se originan los roces, éstos se pueden clasifi
car en: 12 Endopericardicos: Se producen por friccién/
de las superficies internas del saco pericardico; tien
den a ser de cualidad monotonamente invariable no sien
do rara su desaparicién al desarrollarse derrame. 292 -
Roces exopericardicos: Se producen por deslustramiento
de la superficie externa del pericardio o por friccién
entre un corazén agrandado y las estructuras vecinas;/
tienden a durar indefinidamente y con frecuencia mues-
tran una calidad musical; se modifican marcadamente -/
con la respiracién y segiin nuestra experiencia con el/
nitrito de amilo. 32 Roces pleuropericardicos: Son por
lo general mads intensos en el apex asociandose casi -/
siempre con un roce pleural izquierdo.

Clicks pericardicos: Son sonidos abruptos producidor -
la mayor parte de las veces por la puesta en tensién -
de adherencias pericardicas, especialmente pleuroperi-
cardicas. Suelen localizarse en la meso y telesistole/
alcanzando en ocasiones considerable intensidad. Cuan-
do son de baja frecuencia se les denomina también galo
pes.

icarditis con derrame: Clasicamente los tonos cardia-/
se describen debiles y distantes, sin embargo con -/-
rta frecuencia, aun en casos con gran coleccién liqui-
son de intensidad normal: la razdén de este hallazgo -
rentemente paradogico es que el fluido tiende a locali
se lateral, inferior y posteriormente con escaso acumu
en el plano anterior.

contrario de la creencia general y como ya reconocio/
CKES hace muchos afios, puede oirse un roce pericardico
cuando el derrame sea considerable, que por lo gene-/
se intensifica durante la inspiracién al aproximarse/
superficies pericardicas con el descenso del diafrag-

s derrames pericardicos cronicos pueden producir iden-
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ticos signos acilsticos que la pericarditis constrictiva,/
encontrandose un triple ritmo por la existencia de un rui
do anormal al comienzo de la diastole, el cual en ocasio-
nes domina claramente la auscultacibén al estar el 12 y 20
tonos reducidos en su intensidad.

Pericarditis constrictiva: Es frecuente que el primer to-
no sea de escasa intensidad por la dificil transmisién -/
del sonido a través de un pericardio engrosado, por el de
terioro de la contraccidén miocardica y por la disminucién
del volumen de eyeccidén. E1l segundo tono puede ser normal
disminuido o intensificado, en relacién con el grado de -
hipertensién pulmonar: con frecuencia presenta un desdo-/
blamiento anormalmente amplio durante la inspiracién, de-
bido a un adelantamiento del componente aortico por acor-
tamiento de la sistole ventricular izquierda, en vez de -
retrasarse el componente pulmonar como es habitual: excep
cionalmente el desdoblamiento tiene las caracteristicas -
de fijo.

El hallazgo esencial lo constituye la auscultacidén de un
tercer tono precoz llamado también sonido pericardico pro
todiastélico; descrito primeramente por POTAIN se oye so-
bre una gran area del precordio y preferentemente entre -
la punta y el borde inferior esternal izquierdo: unas ve-
ces es de frecuencia baja aunque con mas freguencia alcan
za tonalidades elevadas simulando en alguna ocasién un -/
chasquido de apertura auriculo-ventricular. En el apex -/
puede ser de mayor intensidad que el segundo tono y no ra
ra vez es el ruido mids intenso del precordio; eventualmen
te es de intensidad pequefia, siendo de dificil percepcidn
por auscultacién; se refuerza con la inspiracidén y ocasio
nalmente solo aparece durante esta fase respiratoria.

Aproximadamente en 1/3 de los pacientes con pericarditis
constrictiva, principalmente cuando existe calcificacién,
pueden oirse soplos no relacionados directamente con la -
lesidén pericardica sino con el dafio miocardico y la alte-
racién de los mecanismos valvulares y asi la constriccién
local en el surco auriculo-ventricular derecho puede pro-
ducir soplos sistolicos y diastolicos similares a la car-
diopatia valvular tricuspide, y la constriccién del tron-
co de la arteria pulmonar por una brida origina un cuadro
acistico identico al de la estenosis pulmonar supravalvu-
lar con un soplo sistolico de eyeccidén aspero y signos de
hipertensién pulmonar; la deficiente contraccién del ani-



- componente presistolico que semeja un arrastre derecho y sistolico/

Fig. 1.~ Roce pericardico consecutivo a una comisurotomia mitral:

que puede confundirse con un soplo pansistolico. Modificacion del -
componente sistolico de un latido a otro.

- N A A i

Plg. 2.- Roce pericardico sistolico tardio que enmascara al
20 tono. Clicks de aparicion inconstante y caprichosa.
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Flg. 3.- Roce pericardico en dos tiempos (pr y s8), de vibraciones regulares -
en el FCG y de caracter musical por auscultacidn.
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Fig. 4.- Roce pericardico sistolico vibratorio: inestabilidad morfologi-
ca de un ciclo a otro.



Flg. 5.- Diversisdad auscultatoria segun los focos explorados en un -
paclente con pericarditis. A) Trazado FCG en 3° espacio: roce sistoll
co en dos tlempos ( meso y telesistolico). B) FCG en F. Pulmonar: ro-
ce telesistolico; el componente mesosistolico ha sido reemplazado por
clicks que varfan de un ciclo a otro.



Fig. 6.- Pericarditis constrictiva comprobada por intervencidn quirurgisa. A)
FCG en F. mitral: 3° tono intenso y de alta frecuencia a 0'10 sg. del 2° tomo.
B) ACG y FCG simultaneos: en ACG colapso diastolico precoz con rebote que -/-
coinclde con la presentacion del 30 tono. C) FCG y pulso venoso simultaneos./
En el pulso venoso ondas x e y de ildentica magnitud: onda ac dominante, En el
FCG 19, 2° y 39 tonos.
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Fig. 7.- Pericarditis con estudio hemodinamico tiplco de constriccidn: Las pre-
siones diastolicas son virtualmente ldenticas en todas las cavidades oscilando/
entre 28 mmHg. en VI y 20 mmHg. en AD, Comprobacidn quirurgica, A) Soplo pansis
tolico de regurgitacion mitral, 3° tono a 0'09 sg. del 2° tono. B) Excelente --
transmisicon del 3° tono a F. pulmonar. B

Fig. 8.- Roce pericardico exhibiendo tres com-
ponentes: mesodiastolico (d), presistolico (p)
ylsigtolico (8) Jjuntamente con multiples -/=/
clicks.
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1lo valvular auriculo-ventricular durante la sistole, pue
de ser responsable del eventual soplo pansistolico de in-
competencia mitral o tricuspide.

En algin caso se oye un tono presistolico, debido proba-
blemente a vibraciones originadas por la contraccién auri
cular en lucha con una gran resistencia.

Es frecuencia la auscultacién de clicks, particularmente/
intensos en la pericarditis calcificada.

La combinacién de 12 y 22 tonos, clicks y sonido proto-/
diastolico produce un ritmo en cuatro tiempos que recuer-
da al tren deslizandose en la via (train track rithm de -
la literatura anglosajona).

FONOCARDIOGRAFIA: El1 sonido protodiastdélico aparece en el fo-
nocardiograma como una serie de vibraciones de 0'06-0'10 seg.
de duracién separadas del segundo tono por un intervalo que -
oscila entre 0'09-0'20 seg. y que habitualmente se mantiene -
fijo independiente de la frecuencia cardiaca.

En el trazado poligrafico el sonido protodiastéli-
co coincide con el pico de la fase de llenado rapido del apex
cardiograma y con el seno y o entre la v y la y del pulso ve-
noso.

Los distintos componentes del roce pericardico -/-
ofrecen el aspecto de soplos, en los que se intercalan clicks,
a veces de alto voltaje.

Después de la intervencién quirurgica los tonos -/
tienden a normalizarse a menos que el miocardio esté alterado;
el sonido diastélico precoz desaparece mads o menos rapidamen-
te en la mitad de los casos y en los restantes se atenua y re
trasa: su inmutabilidad estd relacionada con la persistencia/
de una presién de llenado ventricular elevada por deficiente/
intervencién o con anormalidad del miocardio.
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CAPITULO XVIII

ESTENOSIS PULMONAR

Hasta la introducién del cateterismo cardiaco, el/
término estenosis pulmonar representaba solamente un concep
to anatémico de dificultad para la eyeccidén ventricular por
obstruccién infundibular, valvular o supravalvular. Actual-
mente la vieja definicién anatémica ha sido sustituida por/
un concepto fisioldégico, juzgadndose la existencia de esteno
sis por la presencia de un desnivel sistélico de presidn en
tre el cuerpo ventricular y el tronco pulmonar. Este concep
to incluye todos los pacientes con estenosis anatdémica y -/
ademads un cierto nimero de casos en quienes los métodos ana
tomopatolégicos usuales fracasan en encontrar obstruccidn.,

En el sujeto normal el desnivel de presidén sistdéli
ca ventriculo derecho-arteria pulmonar no excede 5 mm Hg; -
en pacientes con flujo pulmonar aumentado el desnivel puede
ser mayor al comportarse la valvula como relativamente este
nética pero rara vez excede los 20 mm Hg; por este motivo -
el diagnéstico de estenosis pulmonar no debe hacerse si el/
desnivel ventriculo derecho-arteria pulmonar es inferior a/
10 mm Hg no existiendo shunt izquierdo-derecho, o menor de/
25 mm Hg si lo hubiera.

Siguiendo este criterio dindmico, las estenosis -/
pulmonares se clasifican en: a) Leves, en las que el desni-
vel ventriculo-arteria pulmonar es inferior a 50 mm Hg. b)/
Moderadas, con desnivel entre 50 y 100 mm Hg. c) Severas, -
cuando el desnivel es superior a 100 mm Hg.

En condiciones normales la curva de presidén ventri
cular muestra un periodo de contraccién isovolumétrica rapi
do, un'"plateau" de eyeccidén y una rapida caida durante la -
relajacién isovolumétrica. En la estenosis pulmonar valvu-/
lar, la curva de presién ventricular se caracteriza por: a)
Alargamiento del periodo de contraccidén ventricular en rela
cién con la severidad de la estenosis; en la estenosis mode
rada oscila entre 0'07 y 0'12 seg. y en la severa es supe-/
rior a 0'12 seg. b) El "plateau" de eyeccitn estd ausente v
en los casos severos existe un sefialado pico sistdlico re-/
sultando un trazado simétrico (curva tensional simétrica).
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En la estenosis infundibular la presién ventricu-/
lar muestra un ascenso brusco seguido de una subida lenta -
que alcanza su cuspide hacia el final de la sistole, descen
diendo después rapidamente a la linea base.

La presién auricular derecha muestra un aumento de
la onda a como resultado de un elevada resistencia al llena
do ventricular.

El gasto cardiaco se mantiene por lo general a un/
nivel normal excepto cuando la obstruccién es severa en que
disminuye; en estos casos el ventriculo derecho puede even-
tualmente fracasar lo que se manifiesta en una elevacidén de
la presién diastélica final, situacibén en la que puede exis
tir una ligera cianosis debida a una desaturacién en los ca
pilares sistémicos, y si el foramen oval estid permeable a -
la formacién a su nivel de un shunt derecha-izquierda.

La curva del pulso pulmonar presenta una muesca -/
anidcrota, ascenso lento y cima tardfia con la incisura y la/
onda dicrotas disminuidas.

AUSCULTACION:

1.- Soplo sistélico: En las formas tipicas presenta un ca-/
racter mesosistdélico: suele ser de maxima intensidad en
el segundo espacio intercostal izquierdo aunque puede -
oirse con la misma intensidad en el tercero. Se irradia
con preferencia hacia el area infraclavicular y base -/
del cuello izquierdos, no siendo rara su audicién en to
do el precordio y hasta en el angulo inferior de la es-
capula izquierda; en cambio es raro que se transmita al
lado derecho y en particular a la carétida derecha.

Aunque la intensidad por si sola no es un signo fide-/
digno de severidad ya que depende mis bien de la veloci
dad de flujo y del grado de turbulencia, sin embargo -/
desde el punto de vista estadistico el soplo es més in-
tenso cuando la obstruccidén es méds severa a menos que -
la descompensacién cardiaca o la insuficiencia tricuspi
de compliquen el cuadro clinico.

Cuando la estenosis es leve, el soplo sistbélico es cor
to no llegando hasta el componente aortico del segundo/
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tono; en la estenosis moderada lo cubre parcialmente y/
en la severa puede obliterarlo por copleto: en este ul-
timo caso al oirse con dificultad el componente pulmo-/
nar, el soplo de eyeccidén puede semejar al soplo pansis
télico de la comunicacidén interventricular del que se -
diferencia principalmente por el distinto comportamien-
to a la inhalacién del nitrito de amilo: en la comunica
cién interventricular al originar un descenso selectivo
en la presidén sistélica ventricular izquierda la inten-
sidad del soplo disminuye de una manera ostensible, al/
contrario de lo que ocurre én la estenosis pulmonar en/
que aumenta.

En las obstrucciones leves tiene un timbre suave, con-
virtiéndose progresivamente en &spero a medida que dis-
minuye el area valvular.

Con la maniobra de VALSALVA disminuye durante la fase/
del esfuerzo. La maniobra de MULLER y la inspiracién -/
profunda lo intensifican, excepto cuando coexiste insu-
ficiencia cardiaca la cual disminuye su intensidad y du
racién.

Click: Puede oirse en el segundo y tercer espacio inter
costal izquierdo junto al margen esternal. Su identifi-
cacidén es facil en las estenosis leves, pero a medida -
que la obstruccién aumenta su reconocimiento es més ar-
duo por su progresivo acercamiento al primer tono, pu-/
diendo semejar en ciertos casos a un primer tono ensan-
chado o desdoblado. Se ausculta con médxima intensidad -
en espiracién forzada; disminuye con la inspiracién, -/
por la expansién pulmonar y por el aumento del llenado/
diastélico, con lo que se eleva el diafragma valvular:/
en estas circunstancias al ocurrir la contraccidén sistéd
lica la vélvula no modifica su posicién de protrusién -
cupuliforme pulmonar o la modifica muy pco y en conse-/
cuencia el click se atenua o desaparece. Igualmente dis
minuye durante la fase de esfuerzo de la maniobra de -/
VALSALVA lo que se atribuye a la transmisién de la pre-
sién intratordcica a la arteria pulmonar amortiguandose
asf el movimiento valvular de protrusién arterial.

Fue atribuido por WOLFERTH y MARGOLIES a la apertura -
de las sigmoideas pulmonares y también a la sibita ten-
sién y abombamiento de la cipula del diafragma valvular;
para otros autores se trataria de un ruido vascular con
origen en la stibita distensién de la arteria pulmonar./
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Nosotros somos partidarios de su origen valvular; en -/
tres de nuestros casos estudiados con fonocardiografia/
intracavitaria hemos recogido el click en arteria pulmo
nar, justamente antes de la elevacién en la grafica ar-
terial; en este mismo sentido se define DUCHOSAL en -/-
tres de cuyos casos se pudo precisar que el click se -/
producia en el mismo instante en que la presién intra-/
ventricular derecha alcanzaba la presién sistélica pul-
monar (71).

Segin LEATHAM falta en las estenosis infundibulares, -
pero puede presentarse en los casos mixtos de obstruc-/
cién valvular e infundibular.

Primer tono: Es normal; alguna vez en las formas modera
das adquiere un caracter chasqueante, con seguridad por
superposicién del click; en ocasiones puede tomarse co-
mo un tono reforzado lo que en realidad es un click in-
tenso.

Segundo tono: En condiciones normales y en el area pul-
monar y tercer espacio los dos componentes del segundo/
tono se oyen durante la inspiracién con semejante inten
sidad, fusiondndose durante la espiracién o mostrando -
entonces un desdoblamiento prdximo que el fonocardiogra
ma no supera los 0702-0'03 seg, sin embargo en la este-
nosis pulmonar al tener lugar un descenso de la presién
diastélica en la arteria pulmonar disminuye la intensi-
dad del cierre pulmonar, y como consecuencia de la pro-
longacién de la sistole ventricular se origina un retra
so del componente pulmonar y en consecuencia una amplia
cién del desdoblamiento fisiolégico. En la estenosis le
ve la intensidad de P, puede ser normal atenuandose pro
gresivamente a medida que disminuye la superficie val-/
vular, llegando a ser inaudible en las formas extremas,
en cuyo caso se oye el segundo tono con un componente -
tinico, representado por A2 el cual algunas veces tam-/-
bién puede ser inaudible al quedar enmascarado por un -
soplo sistélico largo. ‘

VOGELPOEL y SCHRIRE han remarcado las limitaciones de/
juzgar la severidad solamente por la intensidad del com
ponente pulmonar y la amplitud del desdoblamiento, pero
a pesar de ellas puede decirse que un ligero aumento -/
del desdoblamiento del segundo tono en espiracidén con -
intensidad normal de Py es signo de estenosis leve y un
desdoblamiento amplio con P, atenuado asi como la ausen
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cia del primer tono indica estenosis severa.

Para el analisis del segundo tono es titil auscultar -/
uno o dos espacios intercostales por debajo de donde se
oye el soplo sistélico con maxima intensidad, lugar en/
el que se percibe con mayor claridad los componentes -/
aortico y pulmonar.

5.- Cuarto tono: Con relativa frecuencia y en casos de este
nosis severa se ausculta un cuarto tono derecho, maximo
en las cercanias del area trictspide clésica. Falta en/
las estenosis leves y moderadas y sefiala la existencia/
de una potente contraccién auricular que coopera con el
ventriculo en la generacidén de una elevada presidn sis-
télica casi siempre por encima de los 100 mm Hg (14).

6.- Soplo presistdélico: Muy rara vez puede auscultarse un -
soplo presistdélico de frecuencia media en tercer y cuar
to espacio intercostal izquierdo atribuido al flujo pre
sistélico a través de la valvula pulmonar; segin ~-/-/
LEATHAM y WEITZMAN, VOGELPOEL y SCHRIRE la poderosa con
traccién auricular puede motivar una onda a superior a/
la presién diastdlica de la arteria pulmonar y en conse
cuencia la apertura valvular antes del comienzo de la -
contraccién ventricular, lo que engendra turbulencia y/
soplo; segin nuestra experiencia se potencializa con la
maniobra de MULLER y de RIVERO CARVALLO.

FONOCARDIOGRAFIA:

1.- Soplo sistélico: El soplo sistbélico se compone de vi-/
braciones de variada frecuencia con mayor predominio de
las altas cuanto mais severa es la estenosis.

Su midxima amplitud estid tanto mAs retrasada cuanto ma-
yor es la presién en el ventriculo derecho (8) y por lo
tanto cuanto mis cerrado estd el orificio valvular; -/-
cuando la obstruccién es leve alcanza su maxima ampli-/
tud en la mesosistole, presentando un forma tipicamente
romboidal en diamante, introducido casi siempre por un/
click; en las formas moderadas y severas la cispide se/
va retrasando progresivamente con un alargamiento del -
"crescendo" del soplo hasta adquirir una forma en come-
ta.
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La longitud del soplo, guarda estrecha relacién con el
retraso de la mdxima amplitud y con la severidad de la/
lesién, extendiéndose en la estenosis pulmonar extrema/
més alli del componente aortico, pudiendo dar entonces/
impresién de un soplo protodiastdlico afiadido.

Segundo tono: En términos generales la amplitud y rela-
tiva intensidad de P, estid en relacién inversa con la -
gravedad de la estenosis; aunque inaudible en bastantes
casos rara vez escapa a la deteccidén del fonocardiogra-
ma. Se registra habitualmente con mayor perfeccién en -
el trazado de alta frecuencia, aunque alguna vez se -/-
muestra en forma de una o dos vibraciones de frecuencia
baja.

El intervalo Aj-Pj constituye un buen indice de severi
dad, existiendo segin VOGELPOEL y colaboradores la si-/
guiente correlacién (286):

a) si el desdoblamiento es de 0'05 seg. la presién en -
el ventriculo derecho es inferior a 50 mm Hg.

b) si el desdoblamiento es de 0'07 seg. la presién in-/
traventricular oscila entre 60 y 120 mm Hg.

c) si el desdoblamiento es de 0'08 seg. existe una pre-
sibén intraventricular de 120-180 mm Hg.

d) si el desdoblamiento es de 0'10 seg. la presién es -

superior a 180 mm Hg.

No obstante siempre hemos de tener en cuenta que la -/
amplitud del desdoblamiento disminuye al caer el pacien
te en insuficiencia cardiaca.

Por fonocardiografia intracavitaria se recoge un/

soplo sistélico tipicamente romboidal en la arteria pulmo-/
nar si la obstruccién es valvular y en el tracto de salida/
si la estenosis estéd situada en el infundibulo.

En uno de nuestros casos hemos recogido con el -/

fonocateter situado en la auricula derecha un soplo presis-
t6lico lo que constituye un hallazgo al que no hemos encon-
trado explicacién.
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VALORACION DE LA GRAVEDAD DE LA OBSTRUCCION:

1.-

Estenosis leve: El unico signo anormal es un soplo sis-
té6lico fuerte en area pulmonar, por lo general iniciado
por un click claramente separado del primer tono y un -
intervalo A,-P, que oscila entre 0'03 y 0'07 seg., va-/
riable durante la respiracidén; el soplo presenta verti-
ce mesosistbélico y termina antes de A, por lo que el -/
desdoblamiento se identifica muy facilmente.

Estenosis moderada: El1 soplo presenta su mixima ampli-/
tud en la sistole tardia terminando con A2 o ligeramen-
te después que él; el componente pulmonar est& retrasa-
do en 0'05-0'10 seg. y suele estar ligeramente disminui
do de amplitud. El1 click suele oirse y recogerse en un/
40% de los casos.

Estenosis severa: Por lo general existe un galope auri-
cular derecho; el primer tono adquiere un caracter chas
queante en tercer espacio y area pulmonar, probablemen-
te por superposicién del click; el soplo sistélico se -
extiende sobre el componente aortico, y el componente -
pulmonar inaudible o muy debil por auscultacién, suele/
recogerse muy retrasado en el fonocardiograma, mas allé
de 0'10 seg. de Aj.

VALORACION ANATOMICA DE LA ESTENOSIS:

1.-

Estenosis valvular: Se adapta muy intimamente a lo des-
crito anteriormente.

Estenosis infundibular: No puede diferenciarse con cer-
teza de la estenosis valvular. Debe sospecharse cuando/
a) E1 soplo se oye mejor en tercero y cuarto espacios -
intercostales. b) El soplo es de comienzo mis precoz, -
empezando con el primer tono, sin intervalo silencioso
y es de forma en banda similar al de la comunicacién in
terventricular. c) No se oye click de eyeccién.

En comparacién con la estenosis valvular de identico -
desnivel, P, permanece audible con mayor frecuencis y -
su retraso es mAs pronunciado (0'07-0'14 seg.), debido/
al vaciamiento mas tardio de la cavidad infundibular -/
constituida en tercer ventriculo (286).
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En algin caso puede oirse y recogerse en fonocardiogra
ma un soplo diastélico precoz de frecuencia media, de -
médxima intensidad en tercer espacio intercostal izquier
do junto al esternén, consecuencia del paso de la san-/
gre al comienzo de la diastole desde el tercer ventricu
lo a la cavidad ventricular propiamente dicha.

Estenosis pulmonar con shunt izquierda-derecha a nivel/
auricular: Presenta manifestaciones clinicas determina-
das por la lesién dominante; si domina la comunicacién/
interauricular debe sospecharse la estenosis pulmonar -
por la existencia de un click de eyeccién y desdobla-/-
miento del segundo tono desusualmente amplio y llamati-
vamente fijo; cuando domina la estenosis pulmonar suele
pasar desapercibida por auscultacidén la comunicacidén in
terauricular y solamente puede sospecharse por la dis-/
crepancia entre el tamafio del ventriculo derecho y la -
vascularizacién pulmonar (312).

Estenosis pulmonar con shunt invertido a nivel auricu-/
lar: El soplo tiene las mismas caracteristicas que los/
casos acianéticos; como suelen tratarse de estenosis -/
pulmonares severas el segundo tono se ausculta por lo -
general unico, y cuando se oye P, estd muy retrasado.

Estenosis de las ramas pulmonares: El soplo mesosistéli
co se oye mejor en la base, lateral a las areas clasi-/
cas pulmonar y aortica, transmitiendose ampliamente a -
través del precordio, a la espalda y axila (3).

El desdoblamiento del segunto tono por lo general es -
normal, haciendose tinico con la espiracién, por lo que/
con frecuencia estos soplos se interpretan erroneamente
como inocentes.

Rara vez la obstruccién se encuentra por encima de la/
vdlva pulmonar; en estos casos el soplo de eyeccidén es/
similar en tiempo, intensidad y calidad al de la este-/
nosis valvular; el desdoblamiento es tan amplio como en
ésta, aunque el componente pulmonar es mAs intenso.

En las estenosis bilaterales de las ramas principales/
y en obstrucciones multiples localizadas en la perife-/
ria se han descrito soplos sistélico-diastdélicos de va-
riable intensidad que eventualmente adoptan la cadencia
del soplo continuo.

Con frecuencia se asocia al ductus arterioso, en espe-
cial aseguida de rubeola materna; puede sospecharse es-
ta asociacién por la transmisién del componente sistéli
co del soplo continuo a las areas inflaclavicular y axi
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lar derechas, o la persiistencia de un soplo sistdlico -
transmitido a la pared lateral del torax después de la/
ligadura del ductus (77).

Dilatacién idiopatica de la arteria pulmonar: Describi-
mos esta malformacién en el presente capitulo porque en
gran parte de los casos responde al criterio dindmico -
de estenosis pulmonar descrito en la introduccién.

Practicamente siempre se oye un soplo mesosistbélico de
optima auscultacion en segundo-tercer espacio intercos-
tal a la izquierda del esternén (134); por lo general -
es suave semejando al de la comunicacidén interauricular
aunque algunas veces es mads rudo semejando al de la es-
tenosis pulmonar leve.

El segundo tono estid siempre ampliamente desdoblado y/
con frecuencia es fijo «con el componente pulmonar nor-/
mal aunque también puede estar disminuido o aumentado.

Habitualmente existe um click de eyeccién entre 0'07 y
0'10 seg. después de un primer tono normal.

En uno de nuestros casos se asociaba a insuficiencia -
pulmonar por dilatacién del anillo, oyendose un soplo -
de regurgitacién pulmonar en el area paraesternal iz--/
quierda con midxima intensidad a nivel del tercer espa-/
cio intercostal.



Fig. 1.- Estenosis pulwonar valvular leve, FCG
obtenido en foco pulmonar: click de eyeccidn -~
que puede considerarse algunas veces como un -
1© tono reforzado, soplo slstolico de eyeccidn

20 tono que varfa entre 0'04~0'05 sg.1 P, con-
rerva intensldad normal. i a 0'10 sg.

F Pulmonar

Flg. 2.~ Estenosis pulmonar valvular modera

da-severat Soplo sistolico de eyeccidn
que se extlende hasta Ay, desdoblamiento del - se extlende hssta A o1 ael

2 8l que parclalmente en

mascara; P, de escasa intensidad retrasado/

Fig. #.~ FCG en area pulmonan
soplo sistollico de eyecclon -
que cubre el primer componen-
te del 29 tono, Pp retrasado/
a 0'05 sg. de minima amplitud

Fig., 3.- FCG obtenido en 3° espa
clo linea paraesternal izqulerda:
soplo sistollco de eyecclion simi
jar al soplo panslstollico de 1la/
enfermedad de Roger, desdobla-/-~
miento del 2° tono con intervalo
Ap-P> de 0'07 sg. Estenoslis pul-
monar infundibular,

ss
Flg. 5.- FCG obtenlido en me
gocardlos 4 tono, soplo -
sistolico, desdoblamiento -

del 20 tono con intervalo -
Ap-Pp de 0'065 sg.

-ﬂMWWMWMM

Flg. 6.- FCG en area pulmonar en un paclente con estenosis valvu-
las. En inspiracidn (trazado grueso del ECG) soplo sistolico de -
eyeccion que sobrepasa A, desdoblamiento de 0'05 sg. del 29 tono.
Con la esplraclon (trazado flno del ECG) aparece un click intenso,
el soplo sistolico se acorta, el desdoblamliento del 2° tono dismi
nuye a 0'04 sg., y P, aumenta de intensidad por la mejor transmi-/
gion del sonido a la superficie costal.



Fig. 7.- A) FCG en foco pulmonar: soplo sistolico de eyec-
clon "in crescendo" con termlnaclén brusca en las proximi-
dades de A2 al que enmascara, P, retrasado y de m{nima am-
plitud. B) FCG en 3° espacio: soplo sistolico de reducida/
intensidad, intervalo Ap-P2 de 0'09 sg. En el cateterismo/
practicado se recogleron las sigulentes presiones: VD - /
170/-8 (12) mmHg, AD - 8 mmHg, AP - 15/5 (12) mmHg.: El ci
ne mostro deformacion en cupula de las valvas pulmonares,/
marcada hipertrofia del tracto de salida ventricular, pero
en la diastole el infundibulo se dilataba completamente in
dicando la ausencia de estenosis infundibular organica.

Fig. 8.- Estenosis valvular grave con cifras tensionales de 6 -
mmHg en AD, 200/-18 (9) mmHg en VD y 15/4 mmHg en AP. A) FCG -
en foco pulmonar: soplo sistolico "in crescendo" con maxima in-
tensidad al final de la sistole, ausencia del 2° tono. B) FCG =~
en 30 espacio: 40 tono, soplo sistollico con las mismas caracte-
risticas que en el area pulmonar,



Fig, 9.- Dilatacion idiopatica
de AP, El1 FCG obtenido en foco
pulmonar muestra un primer to-
no de minima intensidad, soplo
sistolico de eyeccion limitado

a la primera mitad de la slsto

le, precedido de un doble -/-
click de gran amplitud; desdo-
blamiento de 0'05 sg. del 20 -
tono con normal intensidad de/
sus componentes,
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Fig, 10.- Dilatacion idiopatica/
de AP, FCG en foco pulmonar: so-
plo sistolico de eyeccion de exi
gua intensidad y duracion, 1° y/
29 tonos normales.
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Fig. 11.- Dilatvacion 1diopatica de AP con incompetencia -
valvular pulmonar. A) FCG en area pulmonar: click, soplo/
sistolico romboidal, desdoblamiento de 0'055 sg. del 20 -
tono. B) FCG en 3° espaclo intercostal izquierdo: click,/

soplq sistolico de eyeccion,
tacion "in crescendo-decrescendo",

soplo diastolico de regurgi-



ion intenso, -
Fig. 12.- Estenosis pulmonar infundibular: soplo sistolico de eyecc
degdoblamlento del 2° tono de 0'06 sg., soplo diastolico de escasa intensidad 11~

mitado al primer tercio de la dlastole,

Fig. 13.- Estenosls pulmonar valvular severa comprobada por cateterig-
mo. En espiracion (trazado fino del ECG control) intenso soplo sistoli
co de patron obstructivo, pequeiio soplo presistolico. Con la inspira-/
cion (trazado grueso del ECG) el soplo sistollco disminuye de intensi-~
dad; mayor amplitud del soplo presistolico. En el estudio hemodinamico
se recogleron las sigulentes presiones: VD - 110/20 mmHg, AP - 20/4 mm
Hg, AD - a = 30 mmHg, x = 16 mmHg, v = 19 mmHg, y = 18 mmHg, VI - 90/
-10 mmHg, A0 - 90/65 mmHg.
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Fig. 14.- Estenosls pulmonar grave con/
shunt derecha-izqulerda a nivel asuricu-
lar por patencla del foramen oval com--
probada en la intervenclon quirurglca./
FCG en 3° espacio intercostal 1zquledo/

Junto al esternont 49 tono, soplo sisto

lico poco intenso, desdoblamlento del -
29 tono con 0'035 sg. de intervalo Ap-
P>, 3° tono indicador de insuficiencia/
cardiaca,

g
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Fig, 15.~ FC5 un atio despues de la practlca de valvu
lotomla pulmonar. A) FCG en condiclones basales obte
nido en 20 espacio Intercostal izqulerdo: soplo sua-
ve que dejla libre el ultimo tercio de 1la sistole, --
deqdoblamiento del 2° tono con intervalo Ap-P2 de --
0'03 sg. B) Despues de la inhalaclon de nitrito de -
amilo potenclallzaclion y alargamiento del soplo sis-
tollco, amplliacion del intervalo A»-Pp a 0'05 sg.

flg. 16.- Trazado FCG obtenido simultaneamente en foco pul
monar y mitral teorico. Las manifestaclones acustlcas reco
gidas en el area mitral, representan fenomenos del corazon
derecho por dilatacion del VD y giro horarlo del corazon:/
40 tono, goplo pansistolico de insuficlencla tricusplde --
funcional. En foco pulmonart Soplo sistolico romboidal cor
to, imperceptible soplo presistolico,

Fig. 18.- FCG intracavitario recoglendo el paso del -
fonocateter desde AP a VD: El soplo slstolico presen-
te en AP desaparece en VD, click en AP,

s.p.s.

Flg., 17.- FCG intracavitario en una
estenosls pulmonar valvular con el/
fonocateter localizado en la AD: So
plo presistolico que coincide con -
la onda a gigante de la presion au-
ricular,

Fig. 19.- Estenosis pulmonar valvular, FCG -~
intracavitario inmediatamente por encima de/
la valvula: soplo sistolico de eyeccion, pre
cedido de un click que se presenta antes que
el ascenso de la preslion arterial lo que -/-
prueba su origen valvular,
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CAPITULO_ XIX

INSUFICIENCIA PULMONAR

La insuficiencia pulmonar es una lesién que se pre
senta con frecuencia en pacientes portadores de una hiper-/
tensién del circuito menor de larga duracién; es rara como/
lesién primitiva orgénica (154,200) en cuyo caso aunque Sig
nificativa desde el punto de vista dindmico, suele ser por/
lo general bien tolerada ya que mientras la presibén en la -
arteria pulmonar se mantiene dentro de los limites normales,
la magnitud del volumen regurgitado y en consecuencia la so
brecarga del ventriculo derecho suelen ser pequefios.

El gasto cardiaco como se ha visto experimentalmen
te en perros apenas se modifica después de una valvectomia/
pulmonar parcial, existiendp dudas entre los diversos auto-
res de que el escaso descenso postoperatorio sea permanente.

A consecuencia del incremento del volumen de eyec-
cién ventricular puede existir un desnivel de 10-15 mm Hg -
a través de la valvula incompetente (136) sin que por ello/
pueda hablarse de estenosis pulmonar asociada.

La insuficiencia pulmonar secundaria a hiperten-/-
sidén pulmonar y dilatacién de la arteria pulmonar por aumen
to de flujo o por dilatacién idiopética, rara vez produce -
cambios en la curva de presién de la arteria pulmonar. En -
la insuficiencia pulmonar orgénica, ya sea congénita por -/
valva bicuspide, secundaria a valvotomia pulmonar o por en-
docarditis bacteriana subaguda, la curva arterial puede al-
terarse recordando a la que se obtiene en la insuficiencia/
aortica, manifestaindose especialmente por un descenso de la
presién diastolica pulmonar con aumento en la amplitud del/
pulso y segiin algunos autores (91) prolongacién de la sisto
le.
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AUSCULTACION:

A)

Insuficiencia pulmonar secundaria a hipertensidn del cir
cuito menor: Se manifiesta por los siguientes signos -/-
acusticos.

1.- Soplo diastélico: El soplo diastélico de regurgita-/

cién pulmonar hipertensiva, llamado también de -/-/
GRAHAM-STEEL (266) es un soplo de alta frecuencia -/
que se ausculta en una zona limitada al segundo y -/
tercer espacio intercostal izquierdo junto al ester
nén, aunque ocasionalmente cuando es de bastante in-
tensidad puede oirse en la parte inferior izquierda/
del mismo y hasta en el teorico foco aortico.

Su intensidad varia desde la que es capaz de produ-
cir thrill hasta ser tan suave que resulte dificil-/
mente audible. Se oye mejor con el estetoscopio de -
membrana presionado firmemente contra la pared cos-/
tal, con el paciente en espiracién forzada sentado e
inclinado ligeramente hacia adelante.

Tanto por el caracter del sonido como por la locali
zacibén del area de S6ptima audibilidad y la ubicaciédn
en el ciclo cardiaco, no siempre es distinguible del
soplo de la insuficiencia aortica; ambos pueden dife
renciarse por su comportamiento con la maniobra de -
VALSALVA y con la inhalacién de nitrito de amilo; -~/
con la primera suele comportarse como fenédmeno dere-
cho aunque en alguna ocasidén se incrementa durante -
el esfuerzo como si el aumento de la presién intrato
racica incrementara la regurgitacién pulmonar; con -
el nitrito de amilo el soplo de regurgitacidén aorti-
ca disminuye mientras que aumenta el de insuficien-/
cia pulmonar por incremento del retorno venoso.

Soplo sistdlico: Practicamente siempre se oye un so-
plo sistélico de eyeccidén de corta duracidédn méximo -
en segundo espacio intercostal izquierdo, que suele/
ir precedido por un click cuando la dilatacién pulmo
nar alcanza cierta importancia.

Segundo tono: El segundo tono estd reforzado a expen
sas del componente pulmonar (se describe mis amplia-
mente en el capitulo de hipertensidén pulmonar).
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B) Insuficiencia pulmonar no hipertensiva.

l.- Soplo diastdélico: Es de frecuencia baja por la esca
sa velocidad del reflujo (259,237) adquiriendo un -
timbre que contrasta grandemente con el secundario/
a hipertensidén pulmonar y al de insuficiencia aorti
ca. Suele oirse mas fuerte en el segundo o tercer’'-
espacio y cuando es de suficiente intensidad puede/
transmitirse hasta el area tricuspide, semejando -/
por su acentuacién mesodiastélico al que se produce
en la comunicacién interauricular por aumento del -
llenado ventricular. Aunque comienza inmediatamente
después del componente pulmonar, cuando éste es de/
pequefia intensidad, da la impresién de que comienza
tardiamente después de un segundo tono formado uni-
camente por el componente aortico; en algunos pa-/-
cientes en que ambos componentes son inaudibles,el/
soplo sistélico y el diastélico impresionan como -/
dos soplos sistdlicos de eyeccién por cada latido -

cardiaco.

2.- Soplo sistbélico: El soplo sistélico de eyeccidn tie
ne una intensidad que suele ser proporcional al de/
regurgitacién.

3.- Segundo tono: Puede ser normal o disminuido de -/-/

intensidad segin la condicién anatémica de la valvu
la; en los casos en que ésta falta el segundo tono/ »
es lUnico a diferencia de los demas en que se desdo-
bla con normalidad.

4.- Es muy frecuente la .existencia de un tercer tono -/
audible en el area precordial baja.

FONOCARDIOGRAFIA:

1.- Soplo diastélico: El soplo diastélico de insuficiencia/
pulmonar hipertensiva comienza inmediatamente después -
de un segundo tono de gran amplitud, presentando una -/
morfologia progresivamente en "decrescendo" hasta alcan
zar en algunos casos la diastole tardfa (245).

El soplo de insuficiencia pulmonar consecutiva a valvu
lotomia pulmonar, comienza después de un segundo tono -
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de amplitud normal, es corto en "decrescendo" o con cor

P ) i
to "crescendo" y largo "decrescendo!, no durando por lo
general mas de 0'18 seg. y su frecuencia es menos alta/
que en el soplo hipertensivo.

En la insuficiencia pulmonar por defecto congénito de/
las valvas presenta un aspecto "crescendo-decrescendo"/
semejante al soplo sistélico de eyeccidn, con el cierre/
pulmonar normal o disminuido de intensidad; nunca alcan
2a la Gltima parte de la diastole por el rapido equili-
brio de presiones entre el ventriculo derecho y la arte
ria pulmonar.

La fonocardiografia es menos Gtil que la auscultacién/
para detectar los soplos de regurgitacién sigmoidea, -/
sin embargo tiene la ventaja de que al menos teoricamen
te (245) permite distinguir el soplo diastélico "decres
cendo" de la insuficiencia aortica del de la insuficien
cia pulmonar, observando la relacién del soplo diastdli
co con el componente¢ aortico y pulmonar; en individuos/
normales el componente pulmonar del segundo tono sigue/
al componente aortico 0'03-0'06 seg. mis tarde durante/
la inspiracién y 0'02-0'04 seg. durante la espiracién;/
este desdoblamiento permite relacionarlo con el comien-
zo del soplo: si éste es de insuficiencia aortica se -/
inicia inmediatamente después del cierre aortico, mien-
tras que si es de origen pulmonar se inicia después de/
un intervalo silencioso de 0'02-0'06 seg. Sin embargo -
en la practica lo habitual es que se tenga que recurrir
a los datos de la exploracién completa y hasta la cine-
angiocardiografia para reconocer el origen pulmonar o -
aortico de un soplo de regurgitacién sigmoidea.

La fonocardiografia intracardiaca muestra la pre-/
sencia de un soplo diastdélico en el tracto de salida -/
del ventriculo derecho siendo de maxima amplitud justa-
mente por debajo de la védlvula pulmonar.
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i Fig. 4.- A) FCG de una estenosls pulmonar valvular: soplo sistolico de -
eyecclon que sobrepasa el 20 tono. B) FCG despues de la intervencion qui
rurgica: triple click,soplo sistolico de eyecclon de escasa intensidad,/
desdoblamiento amplio del 29 tono (0'0? sg) con sus componentes aortico,
y pulmonar de intensidad normal, soplo dlastolico precoz que comienza ~-

despues de Pj.

« 5.- Insuficlencia pulmonar congenita confirmada por cine
locardiografia. A) FCG en 3° espacio intercostal izqulerdo:
lo sistolico de eyeccion de maxima amplitud en la mesosisto
soplo dlastolico de regurgitacion de morfologia "crescen-/
ecrescendo”, ausencla de ambos tonos. B) FCG en foco mi-/=-
119 y 20 tonos de caracteristlicas normales, 3° tono inten-
seguido de soplo dlastolico de frecuencia medla.

Fig, 6.- Soplo diastolico de regurgltacion pul
monar que comienza con Pp, 2° tono de caracte-
risticas normales.
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CAPITULO XX

COMUNICACION INTERAURICULAR

A) TIPO OSTIUM SECUNDUM: Los defectos del tabique interauri

cular tipo ostium secundum no complicados producen un -/
cortocircuito izquierda-derecha en cuyo mecanismo se han
aventurado un buen nimero de hipdétesis; en condiciones -
normales con tabique interauricular intacto la presidén -
en la auricula izquierda es aproximadamente §8-10 mm Hg/
mientras que en la auricula derecha -es de unos 4-5 mm Hg
esta pequeiia diferencia de 3-4 mm Hg se mantiene con de-
fectos pequefios del tabique, pudiendo explicarse por es-
te mecanismo el flujo de sangre desde la auricula iz-/-/
quierda a la derecha; sin embargo cuando el defecto es -
amplio, superior a 2 cm®, la presién en ambas auriculas/
se iguala, funcionando como cédmara unica, por lo que en/
estas circunstancias el sentido del cortocircuito no es-
td regido por la diferencia de presién auricular; baséan-
dose en estudios experimentales y en los datos obtenidos
por cateterismo intracardiaco se ha podido llegar a la -
conclusién de que los diversos factores que regulan di-/
cha direcciér, en orden decreciente de importancia son -
los siguientes: 1) Mayor distensibilidad de las cavida-/
des derechas con respecto a las izquierdas (53,167). 2)/
La mayor apertura de la vAdlvula tricuspide con respecto/
a la mitral lo que facilita el llenado del ventriculo de
recho (6,125). 3) La menor presidéndiastolica del ventri-
culo derecho lo que segiin HICKAM permite su llenado con/
mayor facilidad que el ventriculo izquierdo (120). 4) Di
ferencia de resistencias vasculares entre la circulacién
sistémica y la pulmonar y de la presidén arterial media -
entre la circulacién sistémica y pulmonar (236).

No obstante aun cuando el resultado final sea el paso -
de sangre desde la auricula izquierda a la derecha, en -
varias fases del ciclo cardiaco particularmente al prin-
cipio de la sistole auricular e inmediatamente después -
de ella, puede existir una inversién del sentido del flu
jo interauricular, aunque en cantidad insuficiente para/
producir descenso en la saturacidén de oxigeno en la san-
gre arterial sistémica (33).

En la comunicacién interauricular el flujo de sangre -/
pulmonar estid notablemente aumentado pudiendo llegar a -
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3-4 veces el volumen normal; pero a pesar de este marca
do aumento, la presién en la arteria pulmonar suele per
manecer normal durante mucho tiempo o solo se eleva mi-
nimamente; el lecho vascular pulmonar aparentemente res
ponde al aumento de flujo con una ampliacidén del area -
capilar total y una disminucién de la resistencia vascu
lar (219).

Muchos pacientes con comunicacién interauricular no -/
complicada presentan una tensién sistélica mas baja en/
la arteria pulmonar que en el ventriculo derecho, no -/
siendo raro que este desnivel alcance 20 mm Hg, lo que/
se atribuye al incremento del flujo pulmonar con dilata
cibén del ventriculo derecho y de la arteria pulmonar, -
conducente a una estenosis relativa de la valvula pulmo
nar.Seglin la experiencia de DEXTER (61) es raro encon-/
trar hipertensién pulmonar severa en portadores de comu
nicacién interauricular, por debajo de los 20 afios, sin
embargo por razones no comprendidas, en ciertos casos -
al comienzo de la edad adulta la presién en la arteria/
pulmonar se eleva persistiendo un flujo pulmonar alto,/
lo que significa un incremento de las resistencias vas-
culares pulmonares, desde valores por debajo de lo nor-
mal hasta cifras que igualan o superan las habituales.

En pacientes con hipertensidon pulmonar el ventriculo -
derecho se hipertrofia lo que conduce a un descenso en/
el cortocircuito izquierdo-derecho y un eventual incre-
mento del shunt derecho-izquierdo, manifestado clinica-
mente por la aparicién de cianosis y deterioracién pro-
gresiva del estado cardiocirculatorio y en la explora-/
cién clinica por los signos de la situacién EISENMENGER.

AUSCULTACION: Los signos acusticos de la comunicacién -
interauricular ostium secundum no son consecuencia di-/
recta del flujo de sangre a través del defecto septal,/
sino que dependen de un aumento del volumen de llenado/
y de eveccién del ventriculo derecho, auscultindose -/-
unos con preferencia en el foco tricuspide y otros en -
el foco pulmonar.

1.- Desdoblamiento del primer tono: Se percibe con mé-/
xima claridad en cuarto y quinto espacio intercos-/
tal izquierdo junto al borde del esternén, mostran-
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do intensificacién del componente tricuspideo. En algu-
nos casos la existencia de un componente mitral normal/
o disminuido de intensidad precediendo al componente -/
tricuspideo reforzado, origina la impresién de un soplo
presistdélico mitral seguido de un refuerzo del primer -
tono.

Soplo sistdlico: Se oye con mixima intensidad en el se-
gundo espacio intercostal izquierdo irradiindose a lo -
largo del borde esternal y eventualmente a la regidén in
terescapular izquierda. Es de caracter suave, alguna -/
vez casi aspirativo y de manera extraordinaria puede -/
presentar una tonalidad rasposa o de frote. Su intensi-
dad variable entre 1 y 4 de la escala de LEVINE mo guar
da relacién estricta con el volumen del flujo ventricu-
lar y por lo tanto de la magnitud del shunt. Se auscul-
ta practicamente en todos los adultos, de los que sola-
menite el 18% lo presentan desde el nacimiento; aproxima
damente en la quinta parte de los casos no éparece has-
ta después de los diez afios (31).

Click: Se presenta en los pacientes con cierto grado de
hipertensién pulmonar; su identificacidén puede ser difi
cil siendo facil su confusidén con el componente tricus-
pideo del primer tono.

Segundo tono: El comportamiento del segundo tono consti
tuye uno de los signos mads importantes en el diagndésti-
co de esta cardiopatia; se describe como ampliamente -/
desdoblado sin variacidén ostensible durante ambas fases
de la respiracidén, con refuerzo mads o menos evidente --
del componente pulmonar en relacién con la presién del/
circuito menor.

Soplo diastélico tricuspideo (192): Se ausculta en los/
casos en que el flujo pulmonar es por lo menos doble -/
que el flujo sistémico es de frecuencia media audible -
con preferencia en los alrededores del area tricuspide.
Se intensifica con la inspiracién y obedece a la esteno
sis relativa de la tricuspide condicionada por el aumen
to del volumen del flujo y la dilatacién del ventriculo
derecho, no siendo raro que vaya precedido de un tercer
tono. En ocasiones presenta una acentuacién presistéli-
ca que se ha atribuido: a) A la contraccidén violenta de
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la auricula derecha y flujo torrencial en la tricispide
b) Contraccién auricular izquierda con formacién de tur
bulencias y remolinos a nivel del defecto auricular. c)
Origen mitral por coexistencia de una estenosis mitral/
(Sindrome de LUTEMBACHER).

Soplo diastdélico pulmonar: Constituye un hallazgo rela-
tivamente frecuente, auscultandose a lo largo del borde
izquierdo del esternén; puede ser de alta frecuencia, -
aspirativo y largo, de comienzo inmediatamente después/
de un segundo tono reforzado o ser de frecuencia media/
mesodiastélico que recuerda al de llenado tricuspide. -
Se supone que es debido a la insuficiencia pulmonar se-
cundaria a la dilatacién del anillo valvular por el au-
mento de flujo.

Soplo sistdlico tricuspideo: Es pansistélico, ausculta-
ble en la parte inferior del borde esternal; se poten-/
cializa con la maniobra de MULLER y se atribuye a regur
gitacién tricuspidea asociada a insuficiencia cardiacg.

FONOCARDIOGRAFIA:

1.-

Desdoblamiento del primer tono: En condiciones normales
el intervalo Q-12 tono no debe sobrepasar 0'07-0'08 seg.
En los pacientes con comunicacién interauricular dicho/
intervalo se prolonga tanto mds cuanto mayor es el flu-
jo pulmonar, debido al retraso de T, por la prolonga-/-
cién de la contraccidén mecanica del ventriculo derecho.

Soplo sistélico de eyeccibén: Es de aspecto romboidal en
diamante, con mdxima amplitud en la mesosistole aunque/
a veces la maxima intensidad tiene lugar en la protosis
tole adquiriendo una morfologia en "decrescendo" sin al
canzar el segundo tono.

Soplo pansistélico triciuspide: Suele ser de trazado en/
banda, y de frecuencia entre media y alta.
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4.- Desdoblamiento del segundo tono: En personas normales -

el aumento inspiratorio del intervalo A2-P, es de apro-
ximadamente 0'035 seg. debido principalmente a la pro-/
longacién de la sistole derecha y en pequeiia parte al -
acortamiento de la sistole ventricular izquierda por la
menor llegada de sangre al ventriculo izquierdo, al au-
mentar la capacidad del territorio vascular pulmonar. -
La comunicacién interauricular, como observé Mr. W.W. -
DICKS técnico del London Hospital y confirmaron TOWERS,
LEATHAM y GRAY se caracteriza por la inmovilidad féasica
respiratoria del segundo tono (5b). Segiin AYGEN el in-/
tervalo A9-Po es fijo en el 70% de los casos de comuni-
cacién interauricular y en el 23% el aumento inspirato-
rio no excede de 0'01l seg.

El mecanismo del desdoblamiento fijo del segundo tono/
no esti bien establecido; se ha sugerido que en estos -
pacientes el ventriculo derecho distendido al m&ximo no
puede aumentar ulteriormente su llenado durante la ins-
piracién y por lo tanto no eleva el volumen de eyeccién;
sin embargo si esta hipdétesis fuera cierta, la duracidn
de la eyeccién del ventriculo derecho deberia acortarse
cuando el retorno sistémico venoso disminuye por el -/-
efecto de una prolongada espiracidén o por la maniobra -
de VALSALVA y la experiencia general es que ésto no su-
cede.

Para BRAUNWALD y colaboradores la explicacidén mas pro-
bable del desdoblamiento fijo es que durante el ciclo -
respiratorio los dos sistemas venosos que surten de san
gre a las cavidades cardiacas derechas, modifican reci-
procamente la magnitud de su participacidén, teniendo lu
gar simultaneamente una disminucidén en el llenado de la
auricula izquierda por reduccién del volumen de sangre/
procedente de las venas pulmonares; esta secuencia de -
acontecimientos no se altera en portadores de comunica-
cidén interauricular, y como en estos pacientes las dos/
auriculas forman, cuando el defecto es grande, un reser
vorio comun para el llenado ventricular, el efecto de -
la inspiracién sobre el llenado y la eyeccién ventricu-
lar estaria determinado por el efecto neto de la inspi-
racién sobre el llenado de este reservorio comun; como/
el incremento inspiratoriodel retorno venoso sistémico/
estid equilibrado por un descenso igual en el retorno ve
noso pulmonar, no se produce ningin cambio significati-
vo en el aflujo a la camara auricular, ni disparidad en
las sistoles ventriculares izquierda y derecha y en con
secuencia el intervalo A3-P, apenas se modifica o no lo
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hace en absoluto; sin embargo el frecuente reforzamien-
to inspiratorio de los fenémenos diastélicos tricuspi-/
deos (chasquido, tercer tono, soplo de llenado) no en-/
cuentra justificacidén en esta teoria.

Segiin SHAFTER (253) durante la inspiracién el llenado/
ventricular derecho aumenta, ailn cuando en menor grado/
que en condiciones normales lo que conduce a un retraso
de P, al prolongarse la sistole mecdnica; pero como AZ/
en lugar de la anticipacién habitual también se retrasa
por el mayor llenado diastélico del ventriculo izquier-
do al disminuir el cortocircuito auricular, el interva-
lo de separacidén entre ambos componentes del segundo to
no queda practicamente inmodificado.

En nuestros casos se observé una variacién de 0'02 seg
del intervalo A9-Pj en ventisiete pacientes. Creemos --
que cuanto mayor es el cortocircuito izquierdo-derecho/
tanto menor es la variacién del desdoblamiento del se-/
gundo tono, durante las fases respiratorias.

En diversos casos hemos encontrado que la amplitud del
desdoblamiento disminuia con la posicidén sentada del pa
ciente, lo que probablemente se relaciona con la reduc-
cién del retorno venoso, del cortocircuito izquierdo-de
recho y del gasto de ambos ventriculos.

En personas normales, después de la maniobra de VALSAL
VA el desdoblamiento del segundo tono se aproxima, al-/
canzando valores medios de 0'0l seg; en los pacientes -
con comunicacién interauricular el desdoblamiento se -/
aproxima solamente en 0'003 seg. de valor medio, lo --
que permite distinguir a los portadores de defecto del/
tabique, de individuos normales con desdoblamiento am-/
plio del segundo tono.

Click: Lo hemos recogido en siete de nuestros casos, al
guna vez al existir dos grupos de vibraciones en el pri
mer tono, la segunda vibracidén puede corresponder tanto
a Tl como al click; en estas circunstancias puede ser -
de ayuda para su identificacidén el andlisis de su rela-
cién con el soplo sistélico, ya que éste comienza inme-
diatamente después del click mientras que estid separa-/
do del componente tricuspideo por un pequefio intervalo/
libre.
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6.- Soplo diastélico:

~J

a) Soplo protodiastélico pulmonar corto: Es de morfolo-
gia "crescendo-decrescendo", durando menos de 0'20 -
seg.; se recoge habitualmente en pacientes con pre-/
sién pulmonar normal o ligeramente elevada y se debe
a una insuficiencia pulmonar funcional leve por dila
tacién de la apertura pulmonar al final de la sisto-
le.

b) Soplo diastélico pulmonar de duracién superior a -/-
0'20 seg. que ocasionalmente ocupa toda la diastole:
Es de forma en "decrescendo",y suele indicar hiper-/
tensién pulmonar severa.

c) Soplo mesodiastélico: Suele comenzar 0'03-0'08 seg./
después del segundo tono y su duracidén oscila entre/
0'10 y 0'20 seg.; se registra entre el tercer espa—/
cio intercostal izquierdo linea paraesternal y el fo
co tricuspideo; unas veces disminuye con la maniobra
de MULLER atribuyendose al paso de sangre a través -
del defecto mientras que en otras ocasiones aumenta/
con la maniobra citada lo que se atribuye a la turbu
lencia por estenosis tricispide relativa.

Chasquido de apertura: Suele escapar a la auscultacién/
recogiendose con frecuencia en fonocardiografia bajo la
forma de una vibracidén de poca amplitud y de frecuencia
relativamente alta en las cercanias de la ap6fisis xi-/
foides; se atribuye a la violenta apertura de la tricus
pide en presencia de un gran flujo sanguineo.

Cuarto tono: Se recoge principalmente en aquellos casos
con presién pulmonar elevada! Aunque en ocasiones puede
resultar audible por su intensidad, sin embargo por lo/
general suele limitarse al registro de vibraciones pre-
sistbélicas de baja frecuencia y amplitud.

FONOCARDIOGRAFIA INTRACAVITARIA: En los casos que hemos es-

tudiado hemos encontrado:



a)

b)

c)

d)

e)
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Los tonos no se separan de la normalidad.

Soplo sistélico de eyeccién en la arteria pulmonar inme-
diatamente por encima de la valvula y que desaparece ra-
pidamente a medida que el fonocateter se empuja hacia 1la
periferia.

Cuando el cortocircuito es grande también se recoge un -
soplo de parecidas caracteristicas que el anterior en el
tracto de salida del ventriculo derecho.

El soplo diastélico de llenado lo hemos recogido en uno/
de nuestros casos con el fonocateter colocado en el ven-
triculo derecho inmediatamente por debajo de la valvula/
tricuspide.

Para la mayor parte de los autores el flujo a través -/
del defecto seria mudo; es posible que ésto ocurra cuan-
do el area de la comunicacién es grande, pero cuando el/
defecto es mas reducido puede como en otro de nuestros -
casos recogerse un soplo diastdélico con el fonocateter -
en la auricula derecha en las cercanias del tabique in-/
terauricular.

En los defectos pequefios puede recogerse y asi lo presen
taba uno de nuestros pacientes un soplo continuo con el/
fonocateter en la auricula derecha.

Después de la correccién quirurgica desaparecen los signos/
acusticos anteriormente sefialados; eventualmente puede per-
manecer un soplo sistélico de eyeccién suave y corto en -/-
area pulmonar y un desdoblamiento mi&s o menos amplio del se
gundo tono modificable por la respiracidén y que se debe a -
la persistencia del bloqueo de rama derecha.

- Cuando los signos aciisticos permanecen aunque atenuados hay
que sospechar la existencia de un drenaje venoso anémalo -/
parcial pulmonar que ha pasado inadvertido.
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B) SINDROME DE LUTEMBACHER: Segin la descripcién de LUTEMBA
CHER (170) consiste en la asociacién de comunicacién in-
terauricular y estenosis mitral ambas de origen congéni-
to. En la actualidad para todos los autores la lesién mi
tral es practicamente siempre adquirida (191) por valvu-
litis reumitica distinguiendose tres tipos anatdémicos:

a) Valvulopatia mitral con estenosis y la mayor parte de
las veces insuficiencia, asociada a un defecto septal
auricular congénito del tipo ostium secundum.

b) Valvulopatia mitral asociada a una comunicacién inter
auricular adquirida por dilatacién de los margenes -/
del foramen oval, debido a un agrandamiento progresi-
vo de la auricula izquierda.

c) Valvulopatia mitral asociada a drenaje anémalo par-/-
cial de las venas pulmonares.

La principal anormalidad hemodinimica es el desarrollo/
de un cortocircuito izquierdo-derecho incrementado por -
la estenosis mitral lo cual porta una elevacibén signifi-
cativa de la presién en la auricula izquierda.

Con el paso del tiempo tiene lugar un aumento de la re-
sistencia vascular pulmonar por el excesivo flujo, lo -/
que conduce a una disminucidén progresiva del cortocircui
to izquierdo-derecho hasta su desaparicidén y eventualmen
te su inversién.

AUSCULTACION: El1 primer tono suele setar acentuado, princi-
palmente en la punta.

El segundo tono muestra un desdoblamiento mds o menos fijo
con el componente pulmonar reforzado, como consecuencia de/
cierto grado de hipertensién pulmonar.

En 1la base existe un soplo sistélico de eyeccién de inten-
sidad 2-3 de la escala de LEVINE, m&s intenso en el teorico
foco pulmonar. '

En la regién de la punta o un poco por dentro de ella se -
ausculta un soplo de frecuencia media con la cadencia del -
que se oye en la estenosis mitral, precedido muchas veces -
de un chasquido de apertura y segin la mayor parte de los -
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autores sin acentuacidén presistdlica, aunque en uno de nues
tros casos dicha potencializacidén era indudable.

Cuando la estenosis se asocia a insuficiencia mitral suele
ser audible un soplo pansistdélico, con mads o menos irradia-
cién hacia la axila en cuyo caso la auscultacidén puede seme
jar a la comunicacién interauricular tipo ostium primum, -/
siendo necesario recurrir a diversos medios complementarios

para su diagnéstico diferencial.

En el foco triclispide se oye un soplo diastélico de fre-/-
cuencia relativamente alta por estenosis relativa de dicha/
valvula.

No es rara la existencia de un soplo pansistélico por insu
ficiencia tricispide secundaria a dilatacidén del ventriculo
derecho.

Recientemente ROSS y colaboradores (233) han descrito la -
existencia de un soplo continuo, de alta frecuencia en la -
parte inferior del esternén, atribuido a la turbulencia que
origina el paso de la sangre a través del defecto; disminu-
ye con la maniobra de VALSALVAy su presencia indica esteno-
sis mitral cerrada y pequefio defecto septal.

Por fonocardiografia convencional puede recogerse un doble
chasquido mitral y tricispide con las caracteristicas des-/
critas al estudiar las estenosis auriculoventriculares.

C) COMUNICACION INTERAURICULAR TIPO OSTIUM PRIMUM: En esta/
cardiopatia el defecto estid situado en la parte méas infe
rior del tabique extendiendose hasta la inmediata proxi-
midad de las valvulas auriculoventriculares.

Se produce por un insuficiente desarrollo de los cojine
tes endocirdicos y no realizarse su fusién con el septum
primum.

Es frecuente la asociacién de anormalidades en las val-
vulas mitral y tricilispide consistentes en una fisura de/
la valva aortica de la mitral y mis raramente del velo -
septal de la tricuspide.
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Las caracteristicas fisiopatolégicas son indistingui-/-
bles de las que presentan los defectos ostium secundum -
con gran cortocircuito izquierdo-derecho; en los casos -
en que existe insuficiencia mitral al cuadro hemodinami-
co de la comunicacién interauricular se afiade una sobre-
carga ventricular izquierda.

CULTACION:

Primer tono: Habitualmente se presenta reforzado aunque
puede ser normal y ain disminuido de intensidad cuando/
existe bloqueo auriculoventricular de primer grado, -/-
eventualidad que se presenta con frecuencia; en algunos
casos se sigue de un click madximo en segundo espacio in
tercostal izquierdo.

Segundo tono: Estad desdoblado m&s o menos ampliamente -
segin sea el grado de hipertensién pulmonar; cuando és-
ta es extrema el desdoblamiento es minimo percibiéndose
la mayor parte de las veces como un tono ensanchado y -
marcadamente reforzado; si el volumen del cortocircuito
es grande el desdoblamiento suele ser fijo.

Soplo sistdlico: Se ausculta en el tercer espacio inter
costal izquierdo y obedece a la estenosis pulmonar rela
tiva; excepcionalmente es de intensidad superior a 3 en
la escala de LEVINE.

Soplo pansistélico: Se oye en la mayor parte de los ca-
sos con preferencia en el area de la punta; atribuido a
insuficiencia mitral es &4spero e intenso (24,206) trans
mitiendose a la axila y area infraescapular izquierda;/
con frecuencia el chorro de regurgitacién mitral se di-
rige hacia la auricula derecha por el defecto septal ba
jo con lo que el soplo sistdélico puede perder sus carac
teristicas habituales y en lugar de irradiarse hacia la
axila y dorso izquierdo lo hace hacia el mesocardio co-
mo los soplos de la comunicacién interventricular con -
los que puede confundirse.

Tercer tono y soplo diastélico: Entre la punta y el es-
ternén suele oirse un tercer tono seguido de un soplo -
diastélico de llenado que puede ser corto o llenar la -
mayor parte de la diastole con acentuacién presistélica.
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6.- Soplo de regurgitacidén tricuspide: Cuando la valva sep-
tal esta hendida es de dificil identificacidén, aunque -
suele considerarse como tal al soplo pansistdélico que -
aumenta con la inspiracidén o la maniobra de MULLER.

Si no existe deformidad en las valvulas auriculoventricu-
lares la auscultacidén es indistinguible de la comunicacién/
interauricular cléasica tipo ostium secundum.

En el fono intracardiaco hemos recogido un soplo pansistd
lico con el cateter en la auricula izquierda y al igual que
en los defectos altos puede obtenerse un soplo diastdélico -
en el tracto de entrada del ventriculo derecho y un soplo -
sistélico en la arteria pulmonar e infundibuloventricular.
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Fig, L.- +utabilidad del desdoblamlento del 2° tono durante el cilo respi-

ratorio: en la inspiracion el intervalo Ay-P2 es de 0'05 sg.: mlentras 1la/

espiracion es de 0'04 sg,
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“1g. 2.- Cs; en foco tricuspile: soplo sistolico de eyeccion, desdobla-
miento fijo del 2° ton con intervalo Ap-pP, de 0'05 sg, soplo dlastollco
de ltenado que comlenza 0'035 sg. despues del clerre pulmonar y de 0'06

su.. e duraclon.
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flg. 3.- A) FCG en foco tricusplde: 1° tono intenso, soplo sistolico, des-
doblamiento de 0'05 sg. del 2° tono con similar amplitud de sus componen-/
tes, chasquido de apertura a 0'055 sg. de P,, soplo presistolico de carac-
teristicas derechas, £} #CJ en foco mltral: se recogen los mismos acontec}
mientos acusticos con clertas variaclones en los mismos: el 19 tono es me-
nos intenso, el chasquido es menos manifiesto y el soplo presistollco es -

de mayor ampllitud.



Fig.4.-Comunicacién interauricular con shunt 2/1. A)FCG en foco
tricuspide obtenido yaciendo el paciente en decubito supinoisoplo
sistolico de eyeccibén,desdoblamiento del 292 tono de 0‘04 sg.
B)FCG del mismo paciente obtenido sentado: disminucién del soplo
sistolico,acercamiento del desdoblamiento a 0°03 sg.
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Fig. 5.- Comunicaclon interauricular tipo ostium primum confirmada por cineanglo. -
A) FCG en foco mitral: soplo pansistolico, soplo diastollico de frecuencia medla con
acentuacion 8resistolica B) FCG en foco tricuspide- soplo pansistolico, desdobla-/
miento del 2% tono con intervalo A-P, de 0'06 sg. P, de 1mpercept1ble amplitud, -/
C) FCG en 3° espaclo: soplo pansistolico, desdoblamlento del 2° tono con'wuna meJjor/
ldentificacion del componente pulmonar que en el foco tricusplide., D) FCG intracavi-
tario con el fonocateter en auricula lzqulerda: soplo pansistolico de regurgitaclier

mitral.
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Fig. 6.~ Sindrome de Lutembacher. A) FCG en foco mitral: 1° tono -
intenso, soplo pansistolico, desdoblamiento del 2¢ tono, chasquido
de apertura a 0'08 sg. de Ap y soplo dlastolico con acentuacion -/
presistolica. B) FCG en foco tricusplde.en el que pueden verse sl-
milares acontecimlentos acusticos que en foco mitral. C) FCG en fo
co pulmonar obtenido en espiraclon: soplo sistolico de eyeccion, -
desdoblamlento del 2° tono de 0'045 sg. que aumenta a 0'055 sg. du

rante la inspiraclon (D).
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. Flg. 7.- A) FCG obtenido en foco tricuspide: click de eyecclon a 0'03 sg. soplo sis
tolico, desdoblamiento del 2° tono con intervalo Ap~P, de 0'08 sg. chasquldo de -/~/
apertura a 0'04 sg, de P,. B) FCG obtenldo en 30 espacio un ano despues del clerre -
quirurgico del defecto septal: click de eyecclon, desdoblamiento del 29 tono de -/-
0'06 sg. El cateterismo practicado por entonces, mostraba un shunt izqulierda-derecha
a nivel auricular y el cine reallzado con inyeccion de contraste en vena cava supe-~/
»ior visualizaba el drenaje anomalo de una vena pulmonar derecha,

—

Fig. 8.-FCG entracavi-
tario,con el micromano-~
mitig colocado en la au-
. ricula derecha:soplo
P Aaricular | diastolico a nivel de
la comunicacién.

Presion Veniricular
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Fig. 9.~ FCG intracavitario con el fonocateter en la camara de
entrada del ventriculo derecho: soplo dlastolico de llenado.
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CAPITULO XXI

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

Desde el punto de vista fisiopatolégico los defec-/
tos del tabique interventricular se pueden clasificar en -/
cuatro grupos diferentes:

1.- Defectos con flujo y presiones pulmonares dentro de 1i-
mites normales.

2.- Comunicaciones interventriculares con un considerable -
flujo a través del defecto y elevacién ligera de pre-/-
sién y resistencias pulmonares.

3.- Comunicacién interventricular con marcada hipertensién/
pulmonar y aumento de la resistencia vascular pulmonar/
y del flujo, pero sin cianosis.

4.- Casos con importantes resistencias pulmonares, volumen/
minuto pulmonar disminuido y cierto grado de inversién/
del cortocircuito e insaturacién arterial sistémica.

En el pasado, los diversos grados de severidad de -
la comunicacidén interventricular se consideraron como enti-
dades diferentes, habiéndose utilizado distintos nombres pa
ra su designacibén, tales como enfermedad de ROGER en los de
fectos pequefios con presiones normales, complejo de EISSE-/
MENGER en los defectos grandes con acabalgamiento de la ~/-
aorta y cianosis, sindrome de LAUBRY y PEZZY a la asocia-/-
cién de comunicacién interventricular e insuficiencia aorti
ca etc. En la actualidad con mayor y mejor conocimiento de/
la anatomia de los defectos septales y sus caracteristicas/
hemodindmicas, se acepta que todas ellas deben ser conside-
radas como una entidad tnica con diversas posibilidades de/
severidad.

Las alteraciones hemodindmicas asociadas con la co-
municacién interventricular estin determinadas principalmen
te por dos factores: a) El area del defecto. b) El1 desnivel
de presién entre los dos ventriculos.
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En lo que se refiere a la magnitud del defecto y -/
con fines de simplificacién los defectos del tabique inter-
ventricular pueden ser grandes o no restrictivos, cuando su
peran 1 cm2/m? de superficie corporal, lo que equivale a -/
mis de la mitad del area del orificio aortico y pequefios o/
restrictivos en los que la superficie de comunicacién es in
ferior a 0'9 cmz/m2 de superficie corporal.

La comunicacién interventricular grande no ofrece resisten
cia alguna al flujo sanguineo por lo que en ella la direc-/
cién y volumen del cortocircuito lo determina la relacién -
entre las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares;/
en las comunicaciones pequefias (242b) la resistencia al flu
jo sanguineo a través del defecto aumenta rapidamente en ra
zén inversa al area y en estos casos la presién en el ven-/
triculo izquierdo supera en todo momento del ciclo a la del
ventriculo derecho dirigiéndose el cortocircuito de izquier
da a derecha.

Por su parte las modificaciones en la resistencia -
vascular pulmonar estdn relacionadas en gran manera con el/
tamafio del defecto; si éste es pequefio las vascularizacién/
pulmonar estad protegida al constituir el tabique interven-/
tricular una efectiva aunque incompleta barrera al flujo -/
sanguineo desde el ventriculo izquierdo a la arteria pulmo-
nar por la que habitualmente no se produce incremento de la
resistencia vascular; si el defecto es grande el septo ven-
tricular no proporciona una barrera efectiva al paso de san
gre desde el ventriculo izquierdo a la circulacién pulmonar,
la cual estid asi sometida a presién igual o muy aproximada/
a la del territorio sistémico, produciendose un aumento de/
las resistencias cuyo mecanismo no es totalmente conocido;/
para SAVART y colaboradores (242b) puede originarse por: a)
Efecto directo de un elevado flujo y presién. b) Efecto se-
cundario a la sobrecarga del ventriculo izquierdo y en con-
secuencia aumento de la presién en la auricula izquierda -/
con posterior incremento del tono motor de los pequefios va-
sos pulmonares y a la larga cambios histolégicos de sus pa-
redes quc comprenden desde la hipertrofia de la media a fi-
brosis de la intima y arteritis necrotizante.

Al comienzo de la wvida extrauterina se produce nor-
malmente un descenso de la resistencia vascular pulmonar, -/
originidndose un gran flujo a través del defecto en direc-/-
cién izquierda-derecha; cuando esta caida de las resisten-/
cias es marcada algunos nifios mueren en los primeros meses/
por insuficiencia cardiaca. A medida que las lesiones en -/
las arteriolas pulmonares progresan, la resistencia vascu-/
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lar pulmonar aumenta hasta que se equilibra con la del
cuito sistémico, equilibrandose igualmente los flujos;
eventualmente aquella puede ser superior, originandose

cir
-/-

un/

shunt predominante en direccién derecha-izquierda que con-

duce a la aparicién clinica de cianosis.

AUSCULTACION:

1.~ Soplo pansistdélico: El signo auscultatorio mAs caracte

ristico de la comunicacién interventricular es un so-/
plo pansistdélico, aspero, que se oye con preferencia -
en cuarto espacio intercostal, aunqﬁe no constituye —/
una excepcién que la méxima intensidad se recoja en el
apex, irradiandose entonces mejor hacia el mesocardio/
que hacia la axila como ocurre en la insuficiencia mi-
tral.

Su presencia se debe a la gran velocidad del flujo a/
través del defecto; por lo general es de intensidad -/
IV o V en la clasificacién de LEVINE, sin que se hayan
observado relaciones directas entre la intensidad y el
desnivel de presién a través de la comunicacién (83)./

En pacientes con defectos pequefios, puede oirse un so
plo en "crescendo-decrescendo", a veces en banda, que/
termina claramente antes del segundo tono, semejando -
al soplo sistélico de eyeccidn; su brevedad estd proba
blemente relacionada con la oclusién del defecto duran
te la primera parte de la sistole (285).

Cuando el cortocircuito es importante, al soplo pan-/
sistélico se superpone otro de eyeccién pulmonar y en/
los casos en que es extremadamente amplio el flujo in-
terventricular unido a una escasa velocidad de paso, -
solamente se ausculta el soplo de eyeccién pulmonar -/

(152). ‘

A veces se plantea el significado clinico de un soplo
pansistélico que se oye en el borde esternal izquierdo,
suscitindose el diagndéstico diferencial entre la insu-
ficiencia mitral y la comunicacién interventricular, -
en estos casos por regla general es necesario y sufi-/
ciente la valoracién del cuadro clinico completo.
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Con cierta frecuencia tiene lugar el cierre exponta-/
neo del defecto, lo que lleva consigo la desaparicién/
del soplo; sin embargo la inversa no siempre es cierto,
y de ninguna manera puede aceptarse que la desapari-/-
cién de un soplo de comunicacién interventricular has-
ta entonces auscultable, constituye una prueba segura/
de la normalizacién anatémica del tabique, ya que pue-
de deberse al desarrollo de una hipertensién pulmonar/
severa.

Soplo diastélico: Cuando el flujo pulmonar es mayor -/
que el doble del flujo sistémico, se ausculta en la re
gién de la punta un soplo diastélico de llenado, prece
dido con frecuencia de un tercer tono intenso y even-/
tualmente de un chasquido de apertura mitral.

Tercer tono: La presencia aislada del tercer tono es -
muy frecuente y no estd en relacidén con el volumen del
cortocircuito septal ni con la presién pulmonar.

Cuarto tono: Rara vez se ausculta un cuarto tono aun-/
que no es raro recogerlo en el fonocardiograma: el de/
origen izquierdo es de mdxima intensidad en el apex no
estando en relacién con la hemodinédmica del padecimien
to: el de origen derecho se localiza a nivel del apen-
dice xifoides, se refuerza con la maniobra de MULLER,/
est. ndo en relacién con hipertensién pulmonar elevada/
e insuficiencia ventricular derecha.

Primero y segundo tonos: No presentan caracteristicas/
especiales; en algunas ocasiones el primero puede ser/
inaudible enma .carado por las vibraciones del soplo -/
sisté6lico. E1 segundo tono se percibe mejor en el pri-
mer espacio intercostal izquierdo donde el soplo pier-
de intensidad; si la presidén pulmonar es normal o lige
ramente elevada (sin sobrepasar 40 mm Hg) suele estar/
claramente desdoblado con el componente pulmonar de me
nor intensidad que el componente aortico; el mecanismo
de este desdoblamiento no estid claro, se piensa que -/
puede deberse a un ligero acortamiento de la fase de -
contraccién isovolumétrica ventricular izquierda y un/
retraso de la contraccién del ventriculo derecho. A me
dida que la presién pulmonar atmenta el desdoblamiento
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disminuye progresivamente de amplitud, incrementandose
la intensidad de P,, de tal manera que si supera los -
75 mm Hg el segundo tono es por lo general Gnico y re-
forzado. Por otra parte no es raro que A, esté encu-/-
bierto por las amplias vibraciones del soplo sistdlico
percibiéndose el segundo tono con un componente tinico/
de normal intensidad.

FONOCARDIOGRAFTIA:

l1.- Int_rvalo Q-I° tono: Algunos autores lo han descrito -
prolongado atribuyéndolo al hecho de que el cortocir-/
cuito disminuye la rapidez de elevacién de la presién/
ventricular izquierda (135) con 1o que el cierre mi-/-
tral se retrasa. En nuestros casos el valor medio ha -
sido de 0'06 seg.

2.~ Soplo sistdélico: En el trazado fonocardiograifico puede
presentar cualquiera de las siguientes morfologias.

a) Soplo holosistélico creciente con terminacién brusca
en el segundo tono. Algunas veces sobrepasa el com-
ponente aortico, alcanzando la fase de relajacidén -
isovolumétrica izquierda. El motivo del refuerzo te
lesistdélico no se conoce con seguridad, aunque es -
posible que se deba a una aceleracién del flujo a -
través del defecto septal al disminuir el area del/
mismo en la sistole tardia.

b) Soplo holosistdélico ¢lésico de ROGER: Es un soplo -/
largo que se extiende desde el primer tono hasta el
componente pulmonar del segundo tono enmascarando -
al componente aortico. Por lo general muestra un as
pecto fusiforme con la mixima amplitud en la mitad/
de la sistole.

En la practica no existe solucién de continuidad -
entre los soplos de la comunicacién interventricu-/
lar del tipo clésico y los de morfologia creciente,
pudiendo variar en el mismo paciente de uno a otro/
tipo expontaneamente o bajo la accién de los férma-
cos; el nitrito de amilo disminuye la intensidad y/
convierte al soplo creciente en otro en banda mien-



168, -

tras que los hipertensores sistémicos intensifican/
el soplo cléasico y con frecuencia lo transforman en
el tipo creciente.

c) Holosistélico decreciente: Se presenta en casos con
presidén pulmonar superior a 70 mm Hg y elevado flu-
jo.

d) Mesosist6lico pulmonar expulsivo: Es de forma rom-/
boidal y estd producido por el aumento de flujo a -
través de la arteria pulmonar. Con frecuencia no se
identifica en los trazados al quedar cubierto por -
las vibraciones del soplo pansistélico: en algunos/
casos se registra en el area pulmonar, como un so-/
plo morfologicamente similar al que se origina en -
el defecto aunque de menor intensidad por lo que pa
rece una irradiacién de aquel.

e) Soplo que ocupa los dos tercios iniciales de la sis
tole dejando un intervalo libre entre su termina-/-
cién y el segundo tono. Se considera clisico de los
defectos del tabique muscular y su desvanecimiento/
obedece al cierre de la comunicacidén por la contrac
cidén miocardica al final de la sistole.

FONOCARDIOGRAFIA INTRACAVITARIA:

A)

B)

Comunicacién interventricular con presiones derechas nor
males. El registro de las frecuencias actisticas pone en/
evidencia un soplo sistdlico de gran intensidad cuando -
el micromanémetro se encuentra frente a la comunicacién/
interventricular. El soplo disminuye muy rapidamente al/
separar el micromandémetro del chorro de regurgitacion in
terventricular.

En la arteria pulmonar se registra un soplo holosistéli
co de escasa intensidad.

Comunicacidén interventricular con presiones derechas ele
vadas.

1.~ Formas sin caida de presién sistbélica entre el ven-/
triculo derecho y la arteria pulmonar: el soplo es -
de midxima intensidad y frecuencia en el ventriculo -
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derecho y durante la mesosistole: en conjunto apenas se/
diferencia del soplo del apartado anterior.

Los tonos cardiacos son por lo general mal individuali-
zados, englobados en las vibraciones del soplo.

2.~ Formas con caida de presién entre la clmara de entrada y
la camara infundibular: La intensidad maxima del soplo -
se situa en la cimara de salida ventricular derecha -/-/
mientras queel micromandémetro no recoge mas que un soplo
casi despreciable en la cdmara de entrada: este soplo -/
ocupa toda la sistole y la mixima amplitud de sus vibra-
ciones tienen lugar en los dos tercios finales de la -/-
misma.

En la arteria pulmonar la intensidad del soplo sistdli-
co es también grande pero su morfologia cambia alcanzan-
do la maxima amplitud en el primer tercio de la sistole.

ACCION DE LOS FARMACOS VASOACTIVOS EN LA COMUNICACION INTER-
VENTRICULAR: La administracién.de nitrito de amilo, fenile-/
frina etc. modifica las caracteristicas auscultatorias del -
soplo de la comunicacién interventricular. Los resultados di
fieren de unos pacientes a otros, dependiendo de las dimen-/
siones del defecto y de la respuesta de los vasos pulmonares
a la nueva situacién hemodindmica.

En los defectos pequeiios y atn cuando sean grandes pe-
ro .con presién en la arteria pulmonar inferior a 60 mm Hg, -
el soplo sistbélico disminuye o desaparece con la administra-
cién de nitrito de amilo y se alarga e intensifica con meto-
xamina y fenilefrina. En esta respuesta los vasos pulmonares
responden debilmente, igual que en los sujetos normales, a -
las drogas vasoactivas, mientras que la resistencia de la -/
circulacién sistémica experimenta variaciones notables, dis-
minuyendo con el nitrito de amilo y aumentando con la metoxa
mina y fenilefrina, cambios que modifican el desnivel sisté-
lico y del flujo a través del defecto septal.

Cuando la comunicacién interventricular es amplia con/
hipertensién pulmonar hiperkinética, el soplo se intensifica
con el nitrito de amilo y se ateniia con los hipertensores: -
en estas condiciones los vasos pulmonares estan provistos de
una musculatura lisa mds abundante que lo habitual, respon-/-



Fig. 3.~ CIV asociada a estenosls pulmonar con shunt izquierda-
derecha: soplo sistolico que se extiende hasta Ay, P2 retrasado
a 0'05 sg. y discretamente disminuido de intensidad,

Fig. 4.- FCG en CIV, F. Mitral: tonos de escasa intensi
dad, soplo pansistolico, 3° tono y soplo dlastolico de/
llenado que semeja un arrastre presistolico por efecto/
de la taquicardia.
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Fig. 6.- CIV con cifras tensionales nor
males, A) FCG en condiciones basales: -

Flg. 5.- Defeoto del tab soplo pansistolico, B) FCG tras inhala-

lque interventricular - cion de nitrit
muscular: soplo sistolico que 4 nitrito de amilo, disminucion -
1 ; q eJa 1libre los ul del soplo pansistolico. aumento d -
mos 0'05 sg. de la sistols, 10 ¥ 2° normales. tensidad de los tonos, v °de in

LAJ\/\__,JP

P Ventricular

!

P Auricular

'h

Flg. .- FCG 1ntracavicario en una CIV, A/ Retirada del fonocateter desde el in-
fundibulo ventricular en el que se recoge un soplo sistolico de eyeccion, a la -
auricula derecha, pasando junto al defecto del tablique lo que se manifiesta por/
un soplo pansistolico y un primer tono mas intenso debido probablemente a la «/«-
transmision del componente lzqulerdo. B) Paso del fonocateter desde VD a 1la AD:/
brusca desapariclon del soplo pansistolico.

Diagnosticos CIV con defecto situado inmediatamenie debajo de la tricuspide.



> o io inter-/
Fig. 8.- CIV con hipertension pulmonar hiperkinetica. A) FCG en 3% espac
costal izqulerdo: soplo pansistolico, chasquido mitral. B) Después de la inhala-/-
cidn de nitrito de amilo, incremento del soplo pansistolico y del chasquido de -/~

apertura,

4 '

 worsoro CUERPP

8. 9.- PCG intracavitario con el fonocateter lo
lizado en VD: desaparicion brusca del soplo pan
stolico al separar el micromanometro del chorro
regurgitacion interventricular.

Filg. 10.- FCG intracavitario con el fonocateter en VD: so
plo slstolico de eyeccion infundibular por aumento de flu
Jo, sustituldo per un soplo pansistolico de regurgitacion
interventricular al pasar el micromanometro proximo al de
fecto del tablique. En el cateterismo se recogieron las si
guientes presioness AP - 27/12 (16) mmHg, VD - 30/2 mmBg,
AD - 2 mmHg, AF -~ 80/60 (70) mmHg.
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CAPITULO XXIT

SINDROME DE FALLOT

O COMPLEJO TIPO FALLOT

Engloba un grupo de cardiopatias congénitas caracte
rizadas por comunicacién interventricular amplia,bpresién -
ventricular derecha a nivel sistémico y estenosis en el ~/-
tracto de salida del ventriculo derecho; en él se distin-/-
guen: a) Tetralogia de FALLOT clésica. b) Tetralogia de FA-
LLOT extrema (con atresia pulmonar o seudotruncus arterio-/
so) c) Estenosis pulmonar con comunicacién interventricular
pero sin acabalgamiento de la aorta. d) Transposicién de -/
los grandes vasos con estenosis del tracto de salida o de -
la valva pulmonar. e) Ventriculo tGnico con estenosis pulmo-
nar.

En todas estas malformaciones el volumen y la direc
cién del cortocircuito, es decir su gravedad, dependen de -
la relacién entre la resistencia ofrecida por la estenosis/
pulmonar y las resistencias sistémicas (42). Si la esteno-/
sis pulmonar es leve el cortocircuito fluye de izquierda a/
derecha, comportandose como una comunicacidén interventricu-
lar pura o con ligera estenosis pulmonar.

Cuando la estenosis es moderada o severa la resis-/
tencia al flujo pulmonar es similar o superior a las resis-
tencias sistémicas, con lo que el cortocircuito es bidirec-
cional, o se invierte fluyendo de derecha a izquierda.

El acabalgamiento de la aorta (114,180,45) no cons-
tituye un factor de importancia en la hemodinédmica, y proba
blemente constituye mis la consecuencia que el motivo del -
cortocircuito venoarterial; en la actualidad se piensa que/
a medida que la estenosis pulmonar aumenta en severidad y -
mayor es el volumen de sangre que pasa del ventriculo dere-
cho a la aorta, ambos se dilatan de lo que resulta el aca-
balgamiento aortico sobre el defecto septal.

En las formas graves, la estenosis pulmonar es tan/
severa que solamente permite un minimo flujo de sangre a su
través; en estos casos la circulacién pulmonar se aporta -/
por el ductus arterioso persistente que suele cerrarse poco
después de la infancia y las arterias bronquiales cuantiosa
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mente desarrolladas (20). La circulacién colateral a los -/
pulmones representa un transcendental factor en los reajus-
tes fisiolbégicos de estos individuos ya que al aumentar el/
fluijo pulmonar, el porcentaje de sangre completamente oxige
nada que entra en la circulacién general se amplia, mejoran
do asi la saturacién arterial de oxigeno.

Durante la primera y segunda infancia los pacien-/
tes presentan con asiduidad crisis hipercianéticas con sin-
cope, las cuales se relacionan con un descenso del flujo -/
pulmonar ya sea por aumento del tono infundibular (315) o -
por el descenso de las resistencias periféricas sistémicas/
(283,112).

AUSCULTACION: Los signos actisticos, son diferentes, de -/-/
acuerdo con los siguientes grupos:

A) FALLOT LEVE:

l.- Primer tono: El primer tono es de caracteristicas -/
normales.
2.~ Segundo tono: En el area pulmonar, el segundo tono -

se oye desdoblado, identificindose ambos componentes
con Py de intensidad normal o ligeramente disminuida.

3.- Soplo sistélico: A lo largo del borde esternal iz-/-
quierdo y con midxima intensidad en segundo o tercer/
espacio intercostal se oye un soplo largo, rudo, con
acentuacién mesosistélica de intensidad III-VI, que/
se extiende sin sobrepasarlo, hasta Aj.

4.- Tercer tono: En la punta no es raro la percepcién de
un tercer tono.

B) FALLOT CLASICO:

1.- Segundo tono: Este grupo se caracteriza por un segun
do tono tnico y reforzado (137,142,283,282) habitual
ment¢ mis intenso en la parte inferior del borde iz-
quierdo del :sternén que corresponde al cierre de la/
valvula aortica.
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Soplo de eyeccién: A lo largo del borde izquierdo -/
del esternén se ausculta un soplo sistdlico de eyec-
cién de intensidad III-IV maximo en el 75% de los ca
sos, segin la estadistica de KEITH en tercer y cuar-
to espacio y solamente en el 25% predomina en el -/-
area pulmonar, habitualmente se relaciona con la -/-
obstruccién a nivel valvular.

Cuarto tono: Excepcionalmente se oye un cuarto tono/
el cual puede recogerse con mis asiduidad en el fo-/
nocardiograma.

C) FALLOT SEVERO:

1.-

Primer tono y click: El primer tono normal, va segui
do de un click de eyeccién de éptima audibilidad en/
mesocardio aunque también puede oirse con facilidad/
en la punta y en el area aortica; se debe a la eyec-
cién de un gran volumen de sangre en la aorta ascen-
dente.

Segundo tono: El segundo tono es tnico y reforzado.

Soplo sistélico: El soplo sistélico audible,. en los/
mismos lugares que el FALLOT clAsico, es de menor in
tensidad, de grado I-III/VI, corto, limitado a la -/
sistole inicial. En algunas ocasiones el soplo puede
faltar, lo que habitualmente se considera como seifial
de atrepsia pulmonar; sin embargo KEITH ha observado
su ausencia cuando la obstruccién es considerable pe
ro incompleta.

Soplo continuo: En la parte superior del precordio‘—
suele oirse un soplo continuo, ' que en los nifios muy/
pequeiios se debe probablemente a la existencia de un
ductus arterioso funcionante. Cuando se observa en -
la segunda infancia puede deberse al gran desarrollo
de la circulacién bronquial; en este caso el soplo -
es mis suave y se transmite ampliamente por uno o -/
ambos hemitorax, oyéndose ocasionalmente mejor en la
espalda.
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FONOCARDIOGRAFIA:

1.- Segundo tono: Aun cuando el segundo tono parezca sim-/
ple a la auscultacidén no es raro que el fonocardiogra-
ma demuestre la presencia de un minusculo componente -
pulmonar a 0'06-0'10 seg. después de A, (150,84), con/
ligero aumento inspiratorio (172). En el FALLOT severo
con ausencia fonocardiografica de P, VOGELPOEL y cola-
boradores (283,284) han demostrado que la administra-/
cién parenteral de fenilefrina permite la aparicién -/
del cierre pulmonar retrasado, probablemente por el -/
aumento en el flujo pulmonar, al incrementar las resis
tencias periféricas.

2.- Soplo sistélico: El1 soplo es de morfologia romboidal,/
comenzando poco después del primer tono y terminando -
con, o antes del componente aortico del segundo tono;/
cuando éste queda oculto con seguridad se trata de una
forma leve; a medida que la estenosis progresa el so-/
plo se hace mis corto, menos intenso y presentacién -/
mis precoz de su madxima amplitud; en los casos graves/
queda limitado a la protosistole ya que la presién ven
tricular derecha es inadecuada para mantener el flujo/
a través de la obstruccidén durante toda la sistole.

3.- Soplo en diabolo: En algunos casos de estenosis infun-
dibular y valvular asociadas, no muy graves, con cama
ra infundibular amplia, se registran dos soplos sistd
licos, que ocupan respectivamente la primera y segun-
da mitad de la sistole, denominidndose por su aspecto/
"soplo en diabolo"; el primero se ha atribuido al es-
trechamiento infundibular y el segundo al valvular.

Independientemente de la obstruccién en el tracto -/
de eyeccidén ventricular, las modificaciones en las re-
sistencias periféricas, pueden inducir cambio en el so
plo; tras la inhalacién de nitrito de amilo, disminu-/
yen las resistencias periféricas, lo que conduce a un/
acortamiento del soplo, hecho que permite el diagnésti
co diferencial del FALLOT leve con la estenosis pulmo-
nar moderada y septo intacto, en cuyo caso al aumentar
el retorno venoso se incrementa el flujo pulmonar y -/
por lo tanto el soplo.



F1g. L.- SOpPLO S1SLOLICO 1NLenso que se ex
tiende nasta A2, Ausencla de P2.
Tetralog{a de Fallot leve.

Fig. 2.~ Soplo sistolico de eyeccion que comien
za 0'06 sg. despu€s del 1° tono y termina 0'057
sg. antes que A, el cual presenta una gran in--
tensldad. Ausencla de Pp.

Flg. 3.- FCG en 3° espaclo: soplo sis-
tolico de eyecciqn que comienza inme-/
dlatamente después del 1° tono y termi
na 0'05 sg. antes que Ap. El clne de-/
mostro tetralogf{a de Fallot con esten
sis pulmonar infundibular. -

Fig. 4.- Soplo sistolico de eyeccion locali
zado preferentemente en la primera mitad de
la sistole, El cine mostraba la existencia/
de estenosls pulmonar infundibular, comuni-
cacidn interventricular alta y ausencia de/
dextroposicion de aorta.
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Fig. 5.- FCG en un paclente portador de tetralo-
gla de Fallot. En el cateterismo se obtuvieron -
las sigulentes presiones: AP -~ 24/12 mmHg. PCP -
10 mmHg. VD - 103/4 mmHg. Por el cine se compro-
Yo la existencia de estenosls pulmonar valvular/
y dextroposicion de aorta en 50%.
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Fig. 7.- FCG en mesocardio: 4° tono, so-

pPlo sistolico, 2° tono desdoblado con in
tervalo A,-P, de 0'045 sg.
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Fig. 6.- Tetralogfa de Fallot severa:
El cine mostraba estenosis pulmonar -
valvular e infundibular, comunicacion
interventricular alta y dextroposi-/-
cion de aorta en 30%. En el cateteris
mo no se pudo entrar en AP, en VD la/
presion era de 70/0 ,jomHg. El FCG mues
tra click de eyeccion y soplo sistoll
co de escasa intensidad.
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Fig. 8.- FCG mostrando 40 tono, soplo sis
tolico de eyeccion de maxima amplitud al/
comienzo de 1la sistole, 2° tono intenso./
En el cateterismo se obtuvieron las si- /-
gulentes presiones: VD - 104/20 (4) mmHg,
AD 4 mmHg, El cine ponfa de manifiesto la
existencla de estenosis valvular e infun-
dibular y ausencia de septo ventricular.



ig. 9.- FCG obtenido en 3° espacio: soplo sis Fig
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10.- Tetralogfa de Fallot con estenosis/

olico en dlabolo. Tetralogf{a de Fallot con es v

enosis valvular e infundibular y dextroposi-/ V31zu1ar e %nfggdibglgioy dﬁxtrxgosigégg ﬁ;ﬂ-

ion de aorta en 20%. Cifras tensionales, en - aorta en 75%. - 15 mmHe » Lo &

D - 105/-20 (6) mmHg, en AP - 14/5 mmHg, en - VI - 150/5. En el FCG puede verse 4° tono y -
] ’ ' soplo sistolico en diabolo.

F - 105/75 mmHg.
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Fig, 11.- Pentalogfa de Fallot (foramen oval permea-
ble). En el cateterismo se obtuvieron las cifras ten
sionales siguientes: VD - 140/-15 (8) mmHg, AP - ---
23/25 mmHg, Ao -~ 130/85 mmHg, AD - 4 mmHg. En el tra
zado FCG obtenido en foco pulmonar puede verse: so--
plo sistolico "in crescendo" hasta Ay, retraso de Pp
a 0'08 sg. de A2 y de intensidad ligeramente dismi--
nuido.

Fig. 12.- FCG en 3° espacio in
tercostal izquierdo. Click de/
eyeccidn, soplo sistolico que/
se extiende hasta A2, ausencia
de P,. El cine permitio el -/-
dlagnostico de CIV alta, @P in
fundibular, y transposicion de
los grandes vasos,
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Fig. 13.- A) FCG obtenido en un nifio portador de tetralogfa de Fallot
en condiciones basales: click, soplo sistolico localizado en la prime
ra mitad de la sistole, 2° tono unico. B) FCG obtenido durante un ---
"spell": disminucion de la intensidad del soplo. .
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Fig. 14.- Tetralogfa de Fallot severa. A) FCG en 30 espaclo: soplo sis
tolico de eyeccion corto y de escasa 1intensidad precedido de un click,
20 tono unlco B) FCG después de la correccion total: soplo slstolico/
de eyeccion largo que se extiende hasta Ay, intervalo A>-P, de 0'05 sg
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Fig. 15.- Paclente portadora de una tetralogfa de Fallot demostrada por cateteris-
mo y cineangios AD - 1 mmHg, VD - 110/-10 (0) mmHg. Estenosis infundibular CIV al-.
ta, dextroposlclén de aorta en 7548 y visualizacion de un ductus arterioso patente.
A) FCG en 3° espaclo: soplo sistolico que comienza 0'03 sg. despu€s del 1° tono y/
termina 0'08 sg. antes que Ap, ausencla de Pj. B) FCG obtenido en 30 esgaclo'tras/
la intervenclion palcativa de Blalock-Taussig: soplo sistolico de eyeccion largo. -
C) FCG en area subclavicular derecha: soplo con las caracteristicas de continuo.
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Durante los episodios sincopales, el soplo se acorta
progresivamente y disminuye su intensidad hasta casi -
desaparecer, reapareciendo al recobrarse el paciente -
de los mismos. Con la maniobra de VALSALVA el soplo se
comporta como derecho,

El fonocardiograma intracardiaco, demuestra el ori-/
gen pulmonar o infundibular del soplo, y el caracter -
silente de la comunicacién interventricular.

CAMBIOS POSTOPERATORIOS: Después de la correccidén completa
o de la practica de la operacién de BROCK, 21 soplo se -/
alarga e intensifica con‘:iderablemente, en mayor grado, -/
cuando solamente se resuelve :1 obsticulo valvular; el com
ponente pulmonar del segundo tono aparece o se intensifica
si ya se registraba previamente y con gran frecuencia se -
oye por primera vez un soplo diastélico de insuficiencia -
pulmonar traumética.

Tras las intervenciones paliativas de BLALOCK y -/
POTT, aparece un soplo continuo infraclavicular, y aunque/
el soplo de eyeccidén pulmondr no se modifica, suele quedar
enmascarado por un soplo de eyeccién aortico largo, debi-/
do al aumento de la eyeccidén ventricular izquie}da por el/
efecto cortocircuito de la operaciébn.
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CAPITUL O XXITIT

COARTACION DE AORTA

El principal problema fisiopatoldgico que plantea
la coartacién de aorta es mantener un flujo y presién ade-/
cuados en la mitad inferior del cuerpo. Esto lo logra el or-
ganismo por medio de los siguientes mecanismos adaptativos:
a) Elevacién de la presién sistélica en el segmento aortico
proximal. b) Desviacién de la sangre hacia la aorta distal/
por via de la circulacién colateral (4,11,30) desarrollada/
entre: 1) Las ramas intercostales superiores de la arteria/
subclavia y la primera rama intercostal de la aorta en el -
interior del torax. 2) Las ramas escapulares de la arteria/
subclavia y los vasos intercostales aorticos en la pared to
radcica. 3) Las ramas de la mamaria interna y de la subcla-/
via y las ramas epigéstricas de la iliaca en el abdomen.

Como consecuencia de la desproporcidén entre conti
nente y contenido (25) existe una hipertensién sistélica en
las extremedades superiores y una hipotensién absoluta o re
lativa en las extremidades inferiores. Normalmente la pre-/
sibén sistélica en la arteria femoral es de 10-20 mm Hg més/
alta que en la arteria humeral; en experiencias en perros -
se ha visto que la presién proximal no sobrepasa a la pre-/
sidén distal a menos que la luz de la aorta se estreche en -
mas del 50%.

La clasificacién de la coartacién en tipo adulto/
e infantil, basada en la localizacién y longitud de la zona
estenosada, carece de sentido tanto desde el punto de vista
fisiolégico como terapeutico; en el llamado tipo adulto -/-
existe una estenosis localizada junsto enfrente de la inser
cién del ductus arterioso; el tipo infantil se caracteriza/
por una constriccién alargada entre la subclavia izquierda/
y el ligamento arterioso.

Mas interesante es segtin NADAS la clasificacién en: 1) -/-
Coartacién en la que el ventriculo izquierdo bien directa-/
mente o por medio de colaterales mantiene la circulacién -/
sistémica por completo. 2) Tipo de coartacién en que el ven
triculo izquierdo suministra sangre a la mitad del cuerpo,/
mientras que el resto de la economia situada por debajo de/
la coartacidén estid abastecida con sangre procedente del ven
triculo derecho a través del ductus arterioso.
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AUSCULTACION: Los signos auscultatorios presentes en la -/-
coartacién aortica son variables de un paciente a otro y no
guardan siempre relacidén obligada con la constriccién aorti
ca.

Los fendémenos vibrantes pueden producirse: a) Directamente
en el lugar de la coartacién. b) En los vasos de la circula
cién colateral. c) En las lesiones frecuentemente asociadas
como ductus arterioso, estenosis aortica, insuficiencia aor
tica, fibroelastosis etc. '

Esta posibilidad de diversas fuentes de origen de
los fenémenos actisticos hace que no siempre sea facil el -/
andlisis de los soplos, oyéndose con frecuencia, tanto en -
el precordio como en el dorso la suma de varios de ellos su
perpuestos (268).

1.- Soplo sistdlico de eyeccidén con origen en la coartacidn
El signo m&s caracteristico es un soplo sistélico de -/
eyeccién de moderada intensidad (grado II o III de la -
escala de LEVINE) audible con frecuencia a lo largo de/
la linea paravertebral izquierda en el espacio interes-
capular, que tiene su origen en la coartacidén misma.

Auscultando en el plano anterior del torax, debido a -
la profundidad de su origen, éste se oye como un soplo/
lejano, aunque a veces sea intenso.

Segin la magnitud de la coartacidén puede ser mesosistd
lico cuando la estrechez es ligera (con luz aortica su-
perior a 5 mm), mesotelesistélica si la estrechez es mo
derada (con luz aortica de 2'5-5 mm) y sistélico-diastd
lico con caracteristicas similares al soplo continuo de
GIBSON, en la coartacién grave (luz aortica menor de -/
2'5 mm) (262).

2.- Soplo sistélico por estenosis aortica: Aproximadamente/
en un 20% de los pacientes se oye un soplo sistélico en
foco aortico y mesocardio, Aaspero e intenso, que se -/~
transmite a los vasos del cuello y que se debe a la aso
ciacién de una estenosis valvular aortica (1,74) o de -
una vélvula aortica bictspide y mds raramente a una es-
tenosis subvalvular fibrosa o por dilatacién de la aor-
ta ascendente con estenosis relativa secundaria.

3.- Soplo diagstélico de regurgitacién aortica: Segiin NADAS/
en un 15% de los casos se oye un soplo diastélico en -/
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"decrescendo", localizado en tercer espacio intercostal
y que presenta las caracteristicas de la insuficiencia/
aortica; por lo general obedece a la regusgitacién que/
acompaifia a la valvula aortica bicuspide, pero ante su -
presencia se debe plantear siempre el diagnéstico dife-
rencial con la transmisién del componente diastélico -/
del soplo continuo dorsal.

Soplo diastbélico de llenado mitral: En el apex con cier
tra frecuencia se oye un soplo diastélico de llenado mi
tral (312) que se atribuye la mayor parte de las veces/
a estenosis relativa del orificio valvular por dilata-/
cién del ventriculo izquierdo; en ocasiones se debe a -
fibroelastosis endocardica con afectacién mitral, en cu
yo caso no suele ser raro la presencia de un chasquido/
de apertura. :

Eventualmente la fibroelastosis asociada produce insu-
ficiencia mitral originadndose un soplo pansistdélico con
irradiacién a la axila.

Soplo mesosistbélico originado en las arterias colatera-
les: A causa del gran desarrollo de la circulacidén anas
tomética puede oirse en las regiones subclaviculares iz
quierda y derecha, un soplo mesosistélico originado en/
las arterias colaterales cercanas a la arteria subcla-/
via.

En las zonas periescapulares y axilares, a causa de su
mayor distancia del corazdén, el soplo de la circulacién
colateral es mesotelesistdélico o telesistélico-protosis
télico, y eventualmente, aunque SPENCER no lo admite -/
(262), adoptar las caracteristicas del soplo continuo.

Primer tono: El primer tono se oye mejor en la punta y/
suele ser de caracteristicas normales.

Segundo tono: El1 segundo tono suele ser normal excepto/
cuando existe hipertensién arterial sistémica moderada/
o severa, en que muestra refuerzo del componente aorti-
co, a veces con un timbre clangoroso.

Tercer tono: El tercer tono de preferente auscultacién/
por dentro de la punta no tiene significado patolégico/
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en nifios; en adultos representa practicamente siempre -
un galope ventricular como consecuencia de insuficien-/
cia ventricular izquierda.

Cuarto tono: En tres de nuestros casos existia un cuar-
to tono reflejo de 1la sobrecarga del ventriculo izquier
do.

Click: En ocasiones, mads comunmente en presencia de es-
tenosis aortica asociada, no muy intensa, se oye un -/-
click de eyeccidén aortico que aunque mdximo en mesocar-
dio se identifica claramente en apex y area aortica cla
sica; la mayor parte de las veces precede a un soplo -/
sistbélico de eyeccién; cuando éste falta se debe con to
da probabilidad a la asociacidén de una vAlvula bictspi-
de sin estenosis.

La asociacién de un click sistélico precoz con un so-/
plo sistdlico tardio solamente se encuentra en la coar-
tacidén; el click de eyeccién que obedece a otras causas
como estenosis e insuficiencia aortica o pulmonar, hi-/
pertensién pulmonar, se acompafian de un soplo sistdélico
de iniciacién precoz.

No debe olvidarse que la coartacidén de aorta consti

tuye una de las pocas variedades de enfermedad cardiovascu-

lar

que puede presentarse en nifios de edad escolar, sin so-

plos. En estos casos la presencia de danza carotidea ~ de -
hipertensidén debe conducir a un examen de los pulso: femora

les

que permite establcer el diagnéstico, ya que de otra ma

nera la condicién puede pasar desapercibida.

VARIANTES AUSCULTATORIAS: Segtin la severidad de la coarta-/
cién son:

1.-

Coartacién ligera: Da lugar a un soplo mesosistélico, -
méds intenso en la espalda y que se oye difusamente en -
el precordio.
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2.- Coartacién moderada con buen desarrollo de la corcula-/
cidén colateral: Se manifiesta por un soplo sistdlico de
igual o similar intensidad en el dorso y precordio aso-
ciado algunas veces a un soplo mesosistélico en areas -
infraclaviculares.

3.- Coartacién grave: El soplo audible en el dorso tiene ca
racteristicas de continuo oyéndose ademids en el precor-
dio y eventualmente en la axila un soplo mesotelesistd-
lico.

4.- Obstruccidén completa de la aorta: Falta el soplo dorsal
oyéndpse soplos sistbélicos en la axila y precordio.

CAMBIOS POSTOPERATORIOS: Los fendémenos actisticos debidos a/
la coartacidén y a la circulacidén colateral pueden desapare-
cer completamente aunque casi siempre queda un soplo suave/
mesosistélico de madxima intensidad en el dorso irradiado di
fusamente al precordio.

Los signos de lesidén aortica persisten, aunque en algu-
nos casos desaparece el pequeiio soplo de insuficiencia aor-
tica.

El soplo de llenado mitral por estenosis relativa valvu
lar desaparece; su persistencia debe hacer sospechar un ori
gen organico por fibroelastosis endocardica.
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Fig. 2.- FCG obtenido en F. mitrals click de -

Pig. 1.~ PCG en mesocardio: soplo sistolico eyeccidn al

3 que sigue de inmediato un soplo --
tardie que comienza 0'10 sg. despues del 1° sistolico de morfolog{a no obstructiva, goplo/
tono y se extliende hasta el 29 tono. diastolico de llenado

F A B Espalda

Flg. 3.- A) FCQ en foco aortico: soplo localizaac en la mesosistole que comlenza
0'09’85. despues del 1° tono y termina 0'08 sg., antes que el 29 tono. B) FCG en
region interescapular: soplo sistollco "crescendo-decrescendo” tardfo que proba-
blemente sobrepasa el 20 tono.

Fig. 4.- Trazado FCG simultaneo en un pa-
ciente de coartacidn Ao. E1 FCG obtenide -
en region interescapular muestra multiples
clicks en la primera parte de la sistole,/
soplo sistolico tardlo, 2° tono reforzado/
y soplo diastolico de frecuencla alta que/
alcanza al 1° tono del ciclo siguiente, En
hipoecendrio derecho soplo sistolico tardio
y tonos deblles,
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Fig. 5.- Estudio poligrafico en un paclente de coartacion aortica. A) FCG en F. -
aortico: soplo sistolico de eyeccion, soplo diastolico de regurgitaclén. B) traza
dos FCG sgmultaneos en'F. aortico (soplo sistolico de eyeccion y dlastolico de re
gurgitacion) y en region interescapular que muestra un soplo con las caracteristi
cas de continuo. C)Trazado simultaneo de FCG en F, aortico (soplo sistolico) y F.
mitral (1° y 2© tonos) con APG en el que puede verse contraccion ventricular sos-

tenida, 3° y 40 tonos,



1g. 6.- A) FCG en foco mitral: click de eyeccion, soplo sistdlico no obstructl
5, 3° tono seguido de un soplo dlastolico de llenado, 4° tono y chasquido de -
pertura a 0'04 sg. del 2° tono. B) FCG en foco aortico: soplo sistolico inten-
5>, C) FCG en foco aortico dos meses despues de la intervenciodn quirurgica: so-
lo sistolico de pequefia intensidad.
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CAPITULO XXIV

DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE

El ductus arterioso es un conducto de paredes arte
riales que une la circulacidén sistémica con la pulmonar; —/
por el lado aortico se implanta al final del callado de la/
aorta en frente del nacimiento de la arteria subclavia iz—/
quierda; en la arteria pulmonar surge de la rama izquierda/
muy cerca de la bifurcacién del tronco. :

Durante la vida fetal, a causa de la relativa hi-/
pertensién en la arteria pulmonar, el ductus conduce aproxi
madamente el 30% del gasto total del corazén, directamente/
desde la arteria pulmonar a la aorta, volumen que va dismi-
nuyendo gradualmente al aumentar el riego sanguineo de los/
pulmones (205), pero es solamente después del nacimiento -/
cuando como consecuencia de la ventilacidén pulmonar, los va
sos de la circulacién menor se dilatan y la mayor parte de/
la eyeccién ventricular derecha alcanza los alveolos cuando
el ductus se cierra; de momento no se sabe con certeza si -
el conducto arterioso deja de funcionar inmediatamente des-
pués del nacimiento o si lo hace gradualmente con el paso -
del tiempo;LIND (162) mediante cineangiografia descubrié la
permeabilidad anatémica, durante varios meses después del -
nacimiento; segin eximenes postmorten (157) el cierre anatd
mico suele producirse al final del tercer mes en el 88% de/
los casos. Segin estos datos parece claro que el cierre ana
témico del ductus no es instantaneo sino que comenzando en/
las ultimas semanas de la vida intrauterina no se completa/
hasta cierto tiempo después del nacimiento; sin embargo el/
flujo a su través, desaparece rapidamente por oclusién fun-
cional durante las primeras horas o dias de la vida extrau-
terina.

En la actualidad no se conocen intimamente los fac
tores que influencian el cierre del ductus (139,162,126); -
segin el concepto mecénico, el conducto se cierra por la -/
caida de presién en la arteria pulmonar al desviarse la co-
rriente sanguinea hacia los pulmones funcionantes, lo que -
conduce a su obliteracidén por contraccién ténica de sus pa-
redes, iniciandose seguidamente un proceso de fibrosis. Tam
bién se atribuye a intervencién al aumento de la saturacidn
arterial de oxigeno al comenzar las respiracién pulmonar.
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Los cambios hemodindmicos que tienen lugar en el -
nacimiento, especialmente la caida de la resistencia vascu-
lar pulmonar desde unas 40.000 dinas/sego/cm"i hasta 5.000
10.000 dinas/seg,/cm's como consecuencia de la expansidn ~/
pulmonar y el aumento de la resistencia sistémica debido al
cierre del cordon ombilical, son responsables de la inver-/
sién en las relaciones tensionales entre la aorta y la arte
ria pulmonar (322) 1lo Jdue conduce al flujo de sangre desde
el circuito sistémicospulmonar. Los factores que determinan
la magnitud, velocidad y direccién del cortocircuito son:

1.- Longitud y calibre interno del conducto: Cuanto méas lar
go y estrecho sea, mayor resistencia ofrece al transito
sanguineo y menor serid el volumen que pasa por é€1l.

2.- Angulo formado por el ductus con la aorta; habitualmen-
te es de 902 lo que facilita el paso de sangre; si el -
4dngulo es muy agudo la resistencia aumenta y el flujo a
su través disminuye.

3.~ Las resistencias vasculares pulmonares; en la mayor —/—
parte de los casos puede acomodarse en el lecho capilar
pulmonar una cantidad extra de sangre sin aumento prac-
tico de la tensién, sin embargo en un pequefio nimero se
desarrolla hipertensién en =1 circuito menor por obs-/-
truccién vascular pulmonar, lo que puede conducir en —/
los casos moderados a una desaparicién del flujo duran-
te 1la diastole;Si la obstruccidn es severa y la presidn
en la arteria pulmonar supera a la aortica en algin mo-
mento o durante todo el ciclo cardiaco se origina un -/
cortocircuito bidireccional o veno-arterial respectiva-
mente, con manifestaciones clinicas mis o menos mani-/-
fiestas de insaturacién arterial.

Tampoco se conocen las causas que determinar la -/
persistencia de la permeabilidad del ductus; se ha sefialado
la infeccidn por rubeola de 1la madre durante los primeros -
meses de la gestacidén, la hipoxia, tendencia familiar etc.

AUSCULTACION:

1.- Soplo continuo: El signo auscultatorio mas caracteristi
co de la persistencia del ductus arterioso es el denomi
nado soplo continuo o soplo en maquinaria de GIBSON; -/



183.~

tal como fue descrito por este autor (99) "comienza in-
mediatamente después del primer tono, enmascara al se-/
gundo y disminuye gradualmente durante una larga pausa;
el soplo es aspero y estremecedor; su iniciacién es sua
ve y aumenta en intensidad hasta alcanzar su cima justa
mente en, o inmediatamente después del segundo tono, -/
disminuyendo progresivamente a partir de este momento -~
hasta su desaparicién"., El término 'tentinuo" indica la/
progresién ininterrumpida del soplo a través del segun-
do tono, mids que su persistencia durante la totalidad -
del ciclo cardiaco (93), de tal manera que aunque el fi
nal de la diastole sea silenciosa el soplo debe relatar
se como continuo.

Aparece al final del primero o segundo afio de la vida/
y se percibe con mixima intensidad en el segundo espa-/
cio intercostal izquierdo un poco por fuera del foco -/
pulmonar clisico o inmediatamente por debajo de la cla-
vicula; ocasionalmente se oye mejor en tercer espacio -
junto al esternén, aunque en estos casos es obligatorio
sospechar la existencia de una ventana aorto-pulmonar.

Su intensidad, por lo menos de grado III, guarda rela-
cién con la magnitud del cortocircuito; cuanto mayor es
éste mis intenso y 4spero es el soplo, siendo a veces, -
principalmente cuando se asocia coun presién pulmonar —/
elevada, considerablemente ruidoso; si el flujo es pe-/
quenio y transcurre a gran velocidad, el soplo adquiere/
una calidad pura, de alta frecuencia pudiendo llegar a/
ser casi musical (en tales circunstancias puede afirmar
se la insignificancia anatémica y funcional del ductus/
que de ninguna manera se asocia con hipertensién pulmo-
nar).

Se transmite bien por la parte anterior del torax y en
menor grado al cuello y espalda; en algunas ocasiones -
la transmisién a estas tiltimas areas es llamativamente/
‘mejor que en la media habitual, asumiendo el elemento -
sistélico del soplo una naturaleza estenética que le -/
hace sospechoso de la coexistencia de una estenosis pul
monar.

Con la inspiracién disminuye de intensidad en el foco/
pulmonar, por la interposicién de la lenguet: pulmonar/
distendida aunque se potencializa con la maniobra de -/
MULLER. Durante la fase de presién de la maniobra de -/
VALSALVA disminuye su intensidad y duracién, reforzéando



184. -

se gradualmente en el postesfuerzo (comportamiento iz-/
quierdo).

En pacientes con presién pulmonar normal, disminuye -/
tras la inhalacién de nitrito de amilo, sin embargo -/-
cuando hay hipertensién moderada o grave puede intensi-
ficarse. Los vasoconstrictores ejercen una accidén inver
sa.

La desaparicién intermitente y espontanea del soplo -/
continuo del ductus en nifios durante la segunda infan-/
cia ha sido atribuido {(138) a la presencia de un valvu-~
la o estructura semejante en la ventana pulmonar del -/
ductus, con bloqueo esporadico del flujo; para SHAPIRO/
este fenémeno se debe (255) a la angulacién aguda del -
ductus con obliteracién transitoria de su luz, por lige
ros cambios en las estructuras del mediastino. También/
puede desaparecer transitoriamente, durante episodios -
de bronquitis aguda o neumonias, en la que se eleva la/
presién arterial pulmonar.

Soplo sistbélico: No es extrafio que el soplo continuo es
té sustituido por un soplo sistélico prolongado y rudo,
de m&xima auscultacidén en segundo espacio intercostal,/
variedad que aparece en las siguientes situaciones:

a) Presién aortica baja: ZIEGLER (322) ha encontrado -/

que una presién media en la arteria pulmonar entre -
el 50 y el 75% de la de la aorta, constituye una ci-
fra critica por debajo de cuyos limites se oye un so
plo continuo, faltando por encima.
Estos casos son por lo general niifios menores de tres
afios. Su diferenciacién de una comunicacién interven
tricular es frecuentemente dificil a menos que los -
f4rmacos vasoconstrictores conviertan al soplo en -/
continuo.

b) Gran flujo pulmonar, como el habitual en nifios y ado
lescentes con un conducto arterial de gran calibre./
Fs frecuente que en estos casos el soplo presente un
comportamiento paradéjico después de la administra-/
cién de nitrito de amilo y metoxamina.

"c) Resistencias pulmonares elevadas, por lo que el flu-

jo a través del ductus es pequefio: en estos casos, -
el soplo que suele ir precedido de un click, es de -
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caracter expulsivo con acentuacién protosistélica o/
protomesosistélica, cuyo lugar de origen estl situa-
do en el tronco dilatado de la arteria pulmonar; con
la maniobra de VALSALVA se comporta como derecho y -
no se modifica ostensiblemente con el nitrito de ami
lo y la metoxamina,

3.- Soplo diastélico: Siempre que el flujo pulmonar es por/
lo menos doble del sistémico, lo que sucede en un 25---
50% de los casos (272), existe un soplo diastélico api-
cal como consecuencia de la estenosis mitral relativa,/
precedido con frecuencia de un tercer tono.

4.- Soplo sistbélico-diastélico: Algunas veces en las que el
ductus se acompaiia de hipertensién pulmonar, puede oir-
se un doble soplo sistélico-diastélico, que produce la/
impresién "en va y viene" cuyo origen radica en distin-
tos lugares segin las condiciones hemodindmicas del pa-
ciente: * ‘

a) Soplo sistélico y diastélico de origen ductal, que -
se comportan como izquierdos con la maniobra de VAL-
SALVA, disminuyen con el nitrito de amilo, y se in-/
tensifican y alargan hasta hacerse continuos con la/
metoxamina.

b) Soplo sistélico ductal que se comporta como izquier-
do y soplo diastélico de alta frecuencia audible a -
lo largo del borde izquierdo del esternén causado =/
por insuficiencia pulmonar y de comportamiento dere-
cho con la maniobra de VALSALVA.

c) Soplo sistbélico pulmonar expulsivo y diastélico de -
insuficiencia pulmonar con las mismas caracteristi-/
cas que las sefialadas anteriormente.

En algunos casos con gran hipertensién pulmonar no exis
ten soplos, auscultandose un refuerzo del segundo tono aso
ciado o no, a un click de eyeccién (48,15).

5.- E1 segundo tono suele estar enmascarado, cuando es posi
ble su estudio, es habitual describirlo como reforzado.
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FONOCARDIOGRAFIA:

1.- Soplo continuo: E1 fonocardiograma confirma la excelen-

te descripcién de GIBSON acerca de las caracteristicas/
del soplo continuo (235,156,223,113), el cual se desa-/
rrolla como un gran huso creciente-decreciente de co-/-
mienzo entre 0'3-0'10 seg. después del primer tono con/
su maxima amplitud sobre el segundo tono.
La causa de este refuerzo telesisté6lico~-protodiastélico
no estd clara, ya que el maximo desnivel de presién en-
tre la aorta y la pulmonar se produce durante la meso-/
sistole o ligeramente después, en cuyo momento segin -/
principios de hidromecanica debiera tener lugar la maxi
ma intensidad del soplo; es posible que el retraso de -
la mdxima amplitud se deba al origen del soplo en el -/
orificio pulmonar del ductus y no en el conducto mismo,
a cuyo lugar la onda del pulso aortico llegaria algo -/
mis tarde por la resistencia que ofrece el ductus; en -
este sentido MANHEIMER sefiala que cuanto mayor es el ca
libre del conducto arterioso mas precoz es su mixima am
plitud.

En nifios por debajo de los seis meses de edad, la mor-
fologia es extremadamente variable; a veces es definiti
vamente continuo pero en otras ocasiones solamente pre-
senta un "crescendo" sistdlico tardio o se continua so-
lamente en la diastole precoz.

El elemento sistélico en el area pulmonar es de comien
zo tardio y segiin HARVEY y colaboradores esta caracte-/
ristica temporal no esti presente en ninguna otra car-/
diopatia congénita que pueda presentar soplos de maxima
intensidad en este area.

2.- Soplo diastélico: En los casos en que por auscultacién/
solamente se percibe un soplo sistélico es frecuente -/
que en el fonocardiograma se recoja un soplo diastélico
muy corto y suave inmediatamente después del segundo to
no; en estos casos la inyeccién par enteral de 10 mgrs.
de memfertemina incrementa este soplo convirtiendolo en
ocasiones en un soplo continuo tipico (55).

El soplo diastdlico apical empieza con vibraciones am-
plias, decreciendo rapidamente para terminar antes del/
colapso y del pulso venoso: alguna vez este soplo se -/
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precede de un chasquido de apertura mitral.

3.- Segundo tono: El segundo tono estd enmascarado en gene-
ral por las amplias vibraciones del soplo, principalmen
te en el trazado recogido en }a parte superior del es-/
ternén y solamente puede identificarse en los fonocar-/
diogramas inscritos en un punto mis a la izquierda del/
foco pulmonar clisico o en la parte mas inferior del -/
area precordial; suele mostrar un desdoblamiento fisio-
logico excepto en algunos casos en los que existe un -/
gran cortocircuito izquierdo-derecho, que muestran des-
doblamiento invertido.

Si existe hipertensién del circuito menor, el componen-
te pulmonar aparece reforzado.

4.- Intervalo Q-primer tono: En los ductus con cortocircui
to izquierdo-derecho de gran volumen, el intervalo Q-/
primer tono muestra tendencia a alargarse

Después de la intervencidén quirurgica desaparecen -/-
las manifestaciones acisticas; la persistencia de un soplo/
sistélico basal se debe casi siempre a la presencia de una/
estenosis aortica o pulmonar dsogciadas, aunque en los nifios
puede presentarse un soplo suave de caracter inocente.

FONOCARDIOGRAFIA INTRACAVITARTIA: El1 soplo continuo se reco-
ge en el extremo pulmonar del ductus. La morfologia es iden
tica a la recogida con el fonocardiograma convencional.

En el ductus mismo, hemos recogido un soplo sistélico,
en dos casos de gran intensidad.

En los casos en que se cateteriza el ductus, se reco-
ge en la aorta un soplo sistbélico de eyeccién tipico.

DUCTUS ATIPICO: Asi se denomina a la persistencia del duc-/
tus arterioso con gran flujo pulmonar y resistencias pulmo-
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Fig. 6.~ A) FC5 en 3° espacio: click de eyeccion a 0'07 sg. del 1© tono, 2° tono -
reforzado y soplo diastolico precoz. B} FC5 en foco mitral: vibraclones sistolicas,
3° tono a 0'l4 sg. del 29 tono retorzado,

sd ‘r {

.

Fle, 7.~ ECG en F. Pulmonar: soplo continuo, B) FCG an F. mitral: soplo sistolico
de eyeccion, soplo diastolico de 1lenado Yargo,
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Filg, 9.- FCG en area subclavicular en un nino --

«/
Fig. 8.- Trazados FCG simullaneor en IOPU;/ con persistencia de ductus arteriosos soplo con-
mitral y pulmonar en el mismo U“C’““Ei 1:”' tinuo con multiples clicks que le confieren a la
la flgura anterior, seis meses despues e - auscultaclion el caracter "en maquinaria',

1a ligadura del ductus: click de eyeccion,
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g. 10.- Dctus arterioso persistente, A) FCG en foco pulmonar: soplo sistolico in
~resivo, 2° tono reforzado y soplo diastolico precoz largo e intenso, En conjun-

impreszlona como un soplo continuo con maxima amplitud retrasade. B) FCG en F, -
ulmonar despues de la ligadura del ductus: m{nimo soplo sistolico.
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Fig. 11.- Registro simultaneo en un paciente con persistencia de ductus arterilo
a0: e arriba abajo ECG, FCG externo, presion en AP ¥ FCG 1ntracav1tarii A) En
esnirecion, B) Con la maniobra de Muller ampliflcacion del soplo, princlpalmen-
te en el FCG ilntracavitario.
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Fig. 15.- FCG en area pulmonar en -
una paclente con enfermedad de Taka
yasu: soplo continuo.
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&. 13.- PCG en una paciente con aneurisma de Valsalva perforado en VD -
mprobado por necropsia: soplo sistolico corto y con caracteristicas de/
ecoidn, soplo diastolico intenso que ocupa toda la dlastole
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ventriculo izquierdo, suele encontrarse un soplo dias-
télico como expresién del desnivel tensional presente/
solamente en la diastole.

Lo soplos de la fistula coronaria se describen como -
superficiales, pero indudablemente este caracter estéa/
en relacién con la localizacién de aquella en la super
ficie anterior del corazén; por lo general su mixima -
intensidad se localiza en la parte media o inferior -/
del esternén bien en el borde derecho o en el izquier-
do. :

Aunque segin GASUL el componente diastélico del soplo
es mis intenso que el sistdlico, segin otros autores -
ésto no constituye un hallazgo constante.

Despues de operaciones palcativas para aumentar la cir
culacién pulmonar como en las de BLALOCK y POTT.

Ruptura de un aneurisma de uno de 1los senos de VALSAL-
VA: el soplo se oye mejor en tercer o cuarto espacio -
intercostal mostrando en algunos casos una caracteris-
tica "en va y viene".

Constriccién en la raiz de una de las ramas en que se/
divide el tronco de la arteria pulmonar.

Ruptura de un aneurisma aortico en la arteria pulmonar.

Soplos en dos tiempos de la doble lesién aortica y de/
la ausencia congénita de la valvula pulmonar.

Hum venoso.

Obstruccién de los grandes troncos arteriales en su na
caimiento del cayado aortico como sucede en la enferme
dad de TAKAYASU, arterioesclerosis marcada etc.
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CAPITUTL O XXV

ENFERMEDAD DE EBSTEIN

La malformacién congénita descrita por EBSTEIN en -/-
1.866 consiste en el desplazamiento de la insercién de la -
valvula tricuspide mis abajo que el anillo atrioventricular
que normalmente separa las cavidades derechas. Los limbos -
valvulares, sobre todo el medio y el posterior se insertan/
mas abajo y pueden estar hipotréficos, aplasicos o unidos -
entre si.

La anémala situacidén tricuspidea divide el ventriculo
derecho en una parte proximal auriculizada de paredes delga
das y marcada fibroelastosis y una porcién distal funcional
mente ventricular, pequefia y de caracteristicas estructura-
les normales.

Aunque la auricula derecha propiamente dicha y la por
cién auriculizada del ventriculo funcionan como una camara/
receptora uUnica, sin embargo la contraccién sistélica no es
sincrénica; en el momento de la sistole auricular, el seg-/
mento ventricular auriculizado permanece relajado como el -
resto del ventriculo y puesto que la capacidad ventricular/
es pequeiia, dicho segmento se distiende de manera importan-
te, lo que puede ser responsable de su marcado adelgazamien
to.

En 1la mayor parte de los casos, la valvula tricuspide
es funcionalmente insuficiente y en un cierto nimero la -/-
gran valva anterior es impelida hacia la pared libre del -/
ventriculo derecho durante el llenado ventricular, ocluyen-
do parcialmente su cavidad e impidiendo el llenado completo

(140).

Desde el punto de vista hemodindmico, la enfermedad -
se caracteriza por la dificultad al avance de la sangre en/
las cavidades derechas del corazén, debido a la reduccidén -
del volumen ventricular y a la frecuente existencia de le-/
sién tricuspide. En consecuencia, disminuye el flujo pulmo-
nar y la presién en la auricula derecha aumenta, pudiendo -
determinar en presencia de un defecto septal, el desarrollo
de un cortocircuito derecho-izquierdo.

El grado de malformacién es variable, constituyendo -
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un verdadero espectro que abarca desde las formas muy seve-
ras hasta las llamadas formas frustradas; con gran frecuen-
cia, forma parte de una cardiopatia miltiple con la asocia-
cibén de comynicacidén interauricular, comunicacidén interven-
tricular, estenosis pulmonar y ductus arterioso persistente;
en la transposicién corregida se ha encontrado en las cavi-
dades posicionalmente izquierdas.(60,69).

AUSCULTACION: Suele afirmarse que los datos aciisticos de es
ta malformacién no tienen un valor diagndéstico sustancial a
causa de la gran variedad anatomopatolégica del sindrome, -
motivo de una auscultacién multiforme, sin embargo tenemos/
la certeza de que si el estudio se realiza sinépticamente,/
se pueden reconocer caracteristicas casi patognoménicas.

La situacién acistica mas constante se caracteriza -/
por:

1.- Desdoblamiento del primer tono con su primer componente
poco intenso y el segundo retrasado v claramente refor-
zado. Se oye con méxima claridad en el 32-4° espacio in
tercostal izquierdo junto al borde del esternén o por -
dentro de la punta. El segundo componente puede tomarse
com un click de eyeccién del que se diferencia por su -
mayor energia durante la inspiracidén que durante la es-
piracién. :

2.- Desdoblamiento préximo del segundo tono, con el compo-/
nente pulmonar ligeramente reforzado.

3.- Vibracién protodiastélica o mesodiastélica de una fre-/
cuencia mayor que el tercer tono habitual, audible a lo
largo del borde esternal izquierdo.

4.- Ruido presistdélico por cuarto tono; es un signo frecuen
te y se atribuye a la brusca distensién de la porcién -
supravalvular adelgazada del ventriculo, durante la sis
tole auricular (192); la zoma 4éptima para su ausculta-/
cidén estd situada entre los focos teoricos mitral y tri
cuspideo.

Estos signos acusticos confieren a la auscultacidén de
la malformacién de EBSTEIN una fisonomia de ritmos triples/
y cuadruples muy particular, sin impresién de ritmo de galo
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pe, claramente manifiesto tras la inhalacién de nitrito de/
amilo.

Ademas de los hechos seiialados, en el 90% de los pa-/
cientes se oye un soplo pansistdélico que se acompafia de un/
soplo diastélico de llenado en la tercera parte de ellos -/
(280). El1 soplo sistbélico es por lo general de grado II-III
de la escala de LEVINE, &spero y de frecuencia media, refor
zadndose casi siempre con la maniobra de MULLER. '

Se atribuye a insuficiencia tricuspide (179), aunque para
algunos autores puede estar producido por el efecto del -/-
abombamiento hacia arriba de la valvula tricuspide, deforma
da pero competente, durante la sistole ventricular. Como el
orificio tricuspide estid desplazado lateralmente, el soplo/
se oye preferentemente a lo largo del borde paraesternal iz
quierdo o por dentro de la punta; ocasionalmente presenta -
un caracter superficial, raspante, que recuerda al roce pe-
ricardico, lo que se deberia segiin Mc KUSICK al choque del/
chorro de regurgitacion contra la pared anterior de la auri
cula derecha (182).

El soplo diastélico suele ser suave, de baja o media fre-
cuencia y de corta duracién; unas veces se presenta en la -
mesodiastole después del sonido protodiastélico, pero es -/
mds comun su localizacién en la presistole aseguida del -/-
cuarto tono. Se atribuye a estenosis tricuspide relativa.

FONOCARDIOGRAFIA:

1.- Desdoblamiento del primer tono: Normalmente el cierre/
de la valvula tricuspide se produce simultaneamente o -
ligeramente después del cierre mitral, con un intervalo
0-T, de 0'07-0'08 seg. En la malformacién de EBSTEIN el
intervalo Q-T2 estd aumentado al retrasarse el cierre -
tricuspideo por los siguientes motivos: a) La valva o -
valvas utiles de la tricuspide, particularmente la ante
rior estid muy descendida hacia la cavidad ventricular -
derecha, realizando un mayor recorrido al cerrarse. b)/
Deficiente llenado del ventriculo derecho. c¢) Elevacién
de la presién en la auricula derecha. d) Grado més o me
nor importante del bloqueo de rama derecha.

El componente tricuspideo aparece en el trazado fono-
cardiografico ensanchado y algunas veces impresiona co-
mo formado por dos componentes, para algunos autores -/
identificables como cierre mitral y tricuspideo y para/
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Fig. 1. A) FCG obtenido en F. tricuspide en una pacliente portadora de malforma-
cion de Ebstein: desdoblamiento del 1° tono, con marcado predominio del componen
te tricuspide, intervalo Q-T; de 0'l5 sg, soplo pansistolico debil, sonido dias-

tolico que coincide con la onda P del ECG situado a 0'17 sg. del 2° tono, aiv que
slgue un soplo presistolico.

%M/\.Miv-—-—

. ope . ®p . N T
-ﬁqjﬁaygggnﬁmann-ug%punuﬂsmnuuiﬁmﬂ@@gﬁﬁkgwpu--qg3pnnuuqnnu-u;qgﬁﬁ$1il
R : | 20 v ‘-' ' . .
' ! LY S Lo 'hr j ;3‘ o . o } {»-%”!”
gt }aﬂ:il!xw (YR, 1 TN AP T AT AL il 1
fWﬁ&WWH’,{“A K i % ! MWMM; A',"‘}L*‘%iw"!ww ik { I\{‘ﬁw
e ' ;} R HR LA L at RN

' N : VP, Ry
W\W ‘ ';A'M 'N'\/\/*W\WW‘I ‘v \NWWMJAVA\JM,‘; J! \ fM

Fig. 1. B) FCG en F, tricuspide durante la maniobra de Muller: intensificgcién
del soplo panslstolico, intervalo Q-T, de 0'l5 sg, vibracion diastolica mas in
tensa que en condiciones basales situada a 0'15 sg, soplo presistolico.
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Fig. 1 C) FCG en F. tricuspide después de la inhalacicon de nitrito de amilo: -
el trazado es seme jante al obtenido en condiclones basales (Fig. 1 A.) diferen
clandose unicamente en la mayor intensidad de los fendmenos acusticos,
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Fig. 1. D) FCG en F. mitral inmediatamente después de la inhalacidn de nitrito
de amlilo: ritmo en cuatro tiempos, a expensas del desdoblamiento del 1° tono -
con sus dos componentes reforzados, 2° tono y sonlido diastolico.
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Filg. 2.- Trazado poligrafico con ECG, FCG, PV, y ACG. El pul
8o venoso, retrasado en su inscripcion muestra onda a domi--
nante y ventricularizacion de la onda V. E1l ACG derecho pre-
senta deflexion correspondiente al 4° tTono y a un impulso --
ventricular de morfologfa inversa a V.

Fig. 3.- FCG en malformacion de Ebstein re

cogido en F, tricuspitde: soplo pansistoli-

co, intervalo Q-T% de 0'10 sg, vibracion -
e

protodiastolica bien visible en las tres -
bandas de frecuencla acustica ( alta.ome--
dia y baja), ubiceda a 0'l5 sg. del 2° to-
no, soplo dlastolico de llenado



193.-

otros debidos al cierre asincrénico de las valvas nor-/
mal y patolébgica.

El ruido protodiastélico, semeja en su aspecto grafico/
al chasquido de apertura; en los trazados poligréaficos/
se presenta coincidiendo con la caida de presién en el/
ventriculo derecho por debajo de la existente en la -/-
auricula derecha. Su distancia del componente pulmonar/
del segundo tono varia entre 0'065 y 0'l5 seg., relacio
nandose en proporcién inversa con la presién existente/
en la gran camara auricular.

El intervalo T2-P, es méds corto que el correspondiente/
Mj-Aojy.
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CAPITUL O XXVI

CARDIOPATIAS DEL LACTANTE Y RECIEN NACIDO

En este apartado se incluyen una serie de cardiopa-/-
tias cuyas manifestaciones clinicas mds importantes e in-/
cluso la totalidad de su historia natural se desarrollan -
en los primeros tiempos de la vida, conocidos en pediatria
como periodos de recien nacido y de lactancia.

En el archivo que hemos revisado, correspondiente a -
la Clinica de Pediatria de la Residencia Sanitaria de la -
Seguridad Social de La Paz hemos encontrado las siguientes:
1) Atresia aortica. 2) Atresia mitroaortica. 3) Hipoplasia
y fibroelastosis del ventriculo izquierdo. 4) Complejo de/
SHONE. 5) Coartacién preductal de la aorta. 6) Interrup-/-
cién del istmo de la aorta. 7) Coartacién postductal seve-
ra del lactante. 8) Coronaria izquierda anémala. 9) Trun-/
cus con circulacién pulmonar aumentada. 10) EISSENMENGER -
precoz. 11) Transposicién completa de los grandes vasos -/
con septo ventricular intacto. 12) Ventriculo uUnico sin es
tenosis pulmonar. 13) Atresia tricuspide sin estenosis pul
monar. 14) Drenaje venoso andémalo total al seno coronario.
15) Drenaje venoso anémalo total a la vena innominada iz-/
quierda. 16) Atresia pulmonar con septo intacto. 17) Seudo
truncus. 18) Atresia pulmonar con ventriculo dnico. 19) -/
Atresia pulmonar con ventriculo tUnico y atresia tricuspide
20) Estenosis pulmonar y ventriculo tnico. 21) Hipoplasia/
del ventriculo derecho y de la valvula tricuspide. 22) Te-
tralogia de FALLOT en situacién de transposicién corregida
23) Canal atrioventricular comtn. 24) Comunicacién inter-/
ventricular en situacién de transposicién corregida de los
grandes vasos. 25) Dextrocardia en situacién de tetralogia
de FALLOT.

ATRESIA O HIPOPLASIA AORTICA Y MITROAORTICA (Sindrome del/
corazén izquierdo hipopl4sico). Desde el punto de vista -/
hemodindmico estas cardiopatias se caracterizan por la im-
posibilidad de que la sangre pase desde la auricula iz-/-/
quierda directamente a la aorta, elevandose la presién en/
la cavidad auricular en relacién con la magnitud del defec
to septal auricular que sirve de cortocircuito.

Los signos auscultatorios son consecuencia del aumen-
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to de flujo a través de la valvula pulmonar a los que se -
afiaden los procedentes del aumento de la presién venosa -/
pulmonar cuando la comunicacién interauricular es pequeiia/
y de la estenosis relativa de la tricuspide cuando el -/-/
shunt izquierda-derecha es grande; Estos signos son. 1) -/
Click de eyeccién a lo largo del borde paraesternal iz-/-/
quierdo y hasta en la punta. 2) Ségundo tono tnico y re-/
forzado. 3) Tercer tono en punta. 4) Soplo sistélico de mi
xima intensidad en el borde paraesternal izquierdo unas ve
ces a nivel de los primeros espacios intercostales y otras
a la altura del apéfisis xifoides, de intensidad variable/
entre I-III, aunque eventualmente puede faltar. La ausen-/
cia de estudio con fonocardiografia intracavitaria impide/
relacionar este soplo con estenosis relativa pulmonar, in-
suficiencia tricuspide funcional o con persistencia de duc
tus arterioso. 5) Soplo diastélico de llenado tricuspide -
audible en el eje que une el choque de la punta con el apd
fisis xifoides. '

Tiene gran importancia diagnostica la identificacién/
de un segundo tono tinico ya que la existencia del doble -/
componente aortico y pulmonar hace pensar en. 1) Drenaje -
venoso andémalo total del tipo infradiafragmatico. 2) Atre-
sia de la vena pulmonar comin. 3) Obstruccién mitral congé
nita en sus diversas formas (esteﬂosis mitral congénita, -
vdlvula mitral en paracaidas, atresia mitral). 4) Anillo -
mitral supravalvular. §5) Complejo de SHONE. 6) Cor tria-/-
triatum. 7) Fibroelastosis con ventriculo izquierdo peque-
fio. 8) Coartacién preductal de la aorta. 9) Interrupcién -
del cayado aortico. 10) EISSENMENGER precoz. 11) Estenosis
aortica severa del lactante. 12) Coartacién postductal se-
vera. 13) Coronaria andémala.

ATRESTIA PULMONAR. Hemos encontrado las siguientes formas -
anatémicas: 1) Atresia pulmonar con septo intacto. 2) Atre
sia pulmonar con ventriculo tinico. 3) Atresia pulmonar con
ventriculo Unico y atresia tricuspide. 4) Atresia pulmonar
con comunicacién interventricular (seudo truncus).

La vida depende de la persistencia de un ductus arte-
rioso amplio, encargado de mantener la circulacién pulmo-/
nar; cuando el ductus es de escaso calibre la superviven-/
cia es corta.

El primer tono suele ser normal, mientras que el se-/
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gundo de intensidad normal o ligeramente aumentada es uUni-
co; con frecuencia se oye un cuarto tono, reconocible prac-
ticamente siempre en el fonocardiograma. Aproximadamente -
en el 80% de los casos se oye un soplo sistélico de inten-
sidad variable entre II-IV de LEVINE localizado por todo -
el precordio y que se ha atribuido: 1) Insuficiencia tri-/
cuspide concomitante, en cuyo caso es miximo en la parte -
inferior del esternén. 2) Estenosis relativa de la valvula
aortica por aumento de flujo a su través. 3) Flujo a tra-/
vés del ductus arterioso, siendo entonces maximo en el -/-
area pulmonar. Rara vez en estos casos adopta las caracte-
risticas del soplo continuo.

En el 20% restante de los casos no se oye soplo alguno.

La audicién mas ostensible de los fendmenos acusticos
a la derecha del esternén debe hacer pensar en una mayor -
complejidad de la cardiopatia, probablemente por asocia-/-
cién de transposicién de los grandes vasos o ventriculo -/
dnico. '

HIPOPLASIA DEL VENTRICULO DERECHO Y DE LA VALVULA TRICUSPI
DE. La auscultacién carece de especifidad: Suele ser cons-
tante la presencia de un cuarto tono, a veces tan intenso/
que puede considerarse como primer tono. Eventualmente se/
oye un soplo sistélico suave por aumento de flujo a través
de la valvula aortica.

En la inmensa mayor parte de los casos forma parte de
una cardiopatia compleja que modifica las manifestaciones/
actisticas sefialadas.

TETRALOGIA DE FALLOT EN SITUACION DE TRANSPOSICION CORREGL
DA. Las manifestaciones acusticas en nada difieren del FA-
LLOT cléisico, aunque debido a la caracteristica salida de/
la arteria pulmonar en esta condicidén, la auscultacién sue
ler ser 6ptima en tercer espacio intercostal.

TRANSPOSICION COMPLETA DE LOS GRANDES VASOS SIN ESTENOSIS/
PULMONAR. El1 cuadro auscultatorio depende de las malforma-
ciones asociadas, mis frecuentemente comunicacidén interau-
ricular y ductus arterioso persistente.
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Al desarrollarse hipertensién pulmonar los soplos ca-
racteristicos de las lesiones asociadas se acortan progre-~
sivamente de manera similar a las formas no transpuestas./
Cuando la presién en el ventriculo izquierdo se eleva a ni
veles sistémicos, la auscultacién semeja al complejo de -/
EISSENMENGER.

En el anilisis del segundo tono, de maxima importan-/
cia en las cardiopatias sospechosas de hipertensién pulmo-
nar, debe tenerse presente que la aorta estd situada delan
te de la arteria pulmonar, por lo que el cierre aortico -’
. puede impresionar como reforzado y considerado erroneamen-
te como pulmonar, el cual en realidad es inaudible a no -/
ser que exista moderada hipertensién pulmonar.

Las variantes de posicién de los vasos que emergen —/
del corazén son tan diversas, las dimensiones de la aorta/
y arteria pulmonar tan cambiantes, que no se puede saber -
nunca de antemano, cual es el vaso contiguo a la zona que/
se acostumbra a considerar como aortica o pulmonar.

TRUNCUS CON CIRCULACION PULMONAR AUMENTADA. Los signos -/-
aciisticos que pueden encontrarse en esta cardiopatia son:/
1) Click de eyeccién. 2) El1 segundo tono es por lo general
Gnico y amplio, aunque a veces puede distinguirse en el fo-
nocardiograma dos componentes. 3) Soplo continuo. 4) Si -/
hay regirgitacién truncal, soplo diastdélico precoz, indife
renciable de los producidos por insuficiencia aortica o -/
pulmonar.

En los lactantes en insuficiencia cardiaca congestiva,
la presencia de las manifestaciones actlisticas sefialadas -/
obliga a establecer el diagnostico diferencial con la com-~
binacién de ductus arterioso persistente y comunicacién in
terventricular grande, situacidén susceptible de tratamien-
to quirurgico.

VENTRICULO UNICO SIN ESTENOSIS PULMONAR. La auscultacién -~
es totalmente incaracteristica, estando reducida a soplos/
poco significativos, segundo tono tinico y reforzado, y rit
mo de galope cuando existe insuficiencia cardiaca congesti
va.
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CANAL ATRIOVENTRICULAR COMUN. La auscultacién y fonocardio
grama en estos casos presenta algunos signos caracteristi-
cos de comunicacién interauricular sencilla como: 1) Desdo
blamiento del primer tono con aumento de amplitud del com-
ponente tricuspideo. 2) Soplo sistélico de intensidad me-/
dia en segundo espacio intercostal izquierdo. 3) Desdobla-
miento fijo del segundo tono audible preferentemente en el
foco pulmonar.

Como signo particular de la alteracién en el desarro-
1lo de los cojinetes endocardicos puede oirse un soplo sis
télico en la punta como una transmisién a la axila, de -/-
gran intensidad y de caracter Aaspero o raspante, debido a/
incompetencia de la mitral.

~ .

El defecto interventricular no suele dar soplo por -/
ser demasiado grande y permitir una rapida igualacidén de -
las presiones en ambas camaras.

COMUNICACION INTERVENTRICULAR EN SITUACION DE TRANSPOSI-/-
CION CORREGIDA. Los signos de comunicacién interventricu-/
lar descritos en el correspondiente capitulo pueden mos-/-
trar alguna variacién que hagan presumir la situacién -/-/
transpuesta: 1) Primer tono cambiante producido por una di
sociacién auriculo-ventricular. 2) La auscultacién de un -
segundo tono Gnico y reforzado en vez del reconocimiento -
de sus dos componentes. 3) Segiin Mc KUSIEK soplo diastéli-
co de llenado ventricular de caracteristicas temporales y/
de frecuencia derechas.

DRENAJE VENOSO ANOMALO TOTAL. Constituye una de las pocas/
cardiopatias congénitas propias de esta edad en la que se/
puede aventurar el diagnéstico unicamente por los datos de
auscultacién y fonocardiografia.

La auscultacién de signos de hiperaflujo tricuspide y
pulmonar en un lactante con escaso desarrollo, levemente -
cianotico, con disnea y hepatomegalia es muy sugerente de/
esta malformacién. Ante la sospecha debe buscarse un soplo
continuo en la regién infraclavicular derecha, caracteris-
tico del tipo supracardiaco de esta anormalidad.

El diagnéstico diferencial debe realizarse con: 1) -/
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Fig. 1.~ FCG mostrando soplo sistolico que se inicia 0'07 seg. despues del 1° to
no y se extlende hasta el 29 tono. A) FCG realizado en foco mitral. B) Trazado -
obtenido en area pulmonar. -

Diagnostico'realizado por cineangio: Transposicion total de los grandes vasos, -
ventrfculo unico, estenosis pulmonar valvular e infunfibular, arco aortico dere-

cho; vena cava inferior anomala que se une a la cava superior por detras del co-
razon.
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Fig. 3.- Ventrfculo unico con este-
nosis pulmonar. Soplo sistolico de/
eyeccion: 2° tono unico.

Fig. 2.- FCG en 3° espacio lntercos-
tal izquierdo en una transposicion -
completa de los grandes vasos con -/
CIV y EP comprobada por cineangio. -
Soplo sistdlico de eyeccion: 2° tono
unico y fuerte
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Fig. 4.- Truncus tipo IV de Edwards. 4° tono en foco mitral: m{nimo soplo de

tono en focos de la ba

eyeccion en foco tricuspide y 3° espacio: refuerzo del 2
principalmente/

se: soplo contlnuo que aumenta con la inspiracidn en la espalda,
en hemitorax izqulierdo.



Fig. 5.- Soplo pansistolico que-se extlende por todo el precordio: soplo diasto-
lico de llenado en foco mitral: desdoblamiento del 2° tono principalmente en los
focos de la base. A) Foco mitral. B) Foco tricuspide. C) Foco aortico. D) Foco -

pulmonar.
Diagnostlco atrioventricularis comunis.

. 6.- Atresia aortica. FCG en foco aorty
ausencia de soplos: 2° tono unico. .

Fig.?7.- Atresia pulmonar con septo intacto.-/
Soplo pansistdlico;soplo presistolico;vibra-/
cidn de alta frecuencla que simula un desdo-/
blamiento del segundo tono o un chasqudo de /
origen aurfcculo-ventricular derecho.
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Fig. 8.~ Atresia mitral con CIA grande. So-
rlo sistolico largo e intenso: desdoblamien
to fijo del 2° tono: soplo diastolico de -/
llenado. /\

7r}%, 47,/%, Se

Fig. 9.- Drena
malo total. Soplo sistolico
corto: desdoblam

del 29 tono:
lico.

je venoso ang

lento fijo/
soplo presisto
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Cor triatriatum con gran comunicacién interauricular, acom
pafiado o no de drenaje parcial venoso anémalo. 2) Atresia/
mitral con gran comunicacién interauricular.
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CONCLUSIONES

1.- Hemos revisado la auscultacién y fonocardiografia con-/
vencional de 884 pacientes portadores de cardiopatias -
valvulares y 320 cardiopatias congénitas. De las lesio-
nes valvulares 412 correspondian a valvulopatias puras,
261 a doble lesién valvular, 133 de tres lesiones, 51 -
de cuatro lesiones, 18 de cinco y 9 de seis lesiones.
Entre las lesiones puras la mas frecuente fue la esteno
sis mitral con 254 casos, seguida por la insuficiencia/
mitral con 64 y de la insuficiencia aortica con 62. En/
las lesiones dobles predominaba la enfermedad mitral --
con 72, seguida de la combinacidén de estenosis mitral e
insuficiencia aortica con 56 y de la doble lesién aorti
ca con 46. Entre los pacientes de triple afectacién val
vular descollaba la asociacién de estenosis mitral con/
doble lesién aortica en 36 y a continuacidén la combina-
cién de doble lesién mitral con insuficiencia aortica -
en 3]1. Con cuatro lesiones la combinacién mas frecuente
era la doble mitral con doble aortica en 20, seguida de
la doble lesién mitral asociada a insuficiencia aortica
e insuficiencia tricispide en 12. En los casos de cinco
lesiones predominaban la asociacidén de doble mitral con
doble trictispide y estenosis aortica en 5 y de doble -/
aortica con doble triclispide y estenosis mitral en -/-/
otros 5.

La cardiopatia congénita mads frecuente fue la comunica-
cién interauricular tipo "ostium secundum" con 48 pa-/-
cientes, seguida de la comunicacién interventricular -/
con 41 y del ductus arterioso persistente con 40.
Nuestra experiencia en fonocardiografia intracavitaria/
se limita a 30 casos.

2.~ La auscultacién sigue siendo el método principal de ex-
ploracién para el diagnéstico de las cardiopatias valvu
lares y decisiva en los defectos valvulares miltiples, /-
mejorada actualmente con un conocimiento fisiopatolédgi-
co de la situacién v con una mejor interpretacién de --
los datos acusticos que proporciona: en este sentido de
. bemos tener presente que los fendémenos aciusticos cardia
cos en las lesiones valvulares estan influenciados solo
en parte por el estado anatdémico del aparato valvular -
dependiendo ampliamente de factores hemodindmicos y mio
cardicos.
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La auscultacién es superior a la fonocardiografia en -
lo que respecta a las caracteristicas fisicas de los -
fenémenos acisticos pero es inferior en la relacién -/
temporal de los mismos.

Aunque ya han pasado casi dos siglos desde que LAENNEC
descubrié6 el estetoscopio y desde entonces se han dise
fiado un considerable nimero de modelos, sin embargo to
davia el estetoscopio no es un instrumento "standariza
do"; su eficiencia est& determinada principalmente por
la longitud de los tubos transmisores, el volumen in-/
terno del sistema y la integridad del cierre actlistico/
entre el canal auditivo y los auriculares.

La fonocardiografia es de indiscutible valor: a) Por-/
que hace posible comparar sus resultados con los de la
auscultacién sirviendo de aprendizaje y perfecciona-/-

.miento. b) Permite el andlisis cronolégico de los fend

menos aclisticos contribuyendo a una interpretacién -/-
exacta de los mismos y la valoracién de sus cambios.
Cuando el soplo es de alta frecuencia, raramente el fo
nocardiograma es superior a la auscultacién ya que el/
oido humano es extraordinariamente sensible a las al-/
tas frecuencias. '

Para la correcta interpretacién fisiopatolégica del fo
nocardiograma es necesario registrar simultaneamente -
una serie de curvas como electrocardiograma, pulso ar-
terial, pulso venoso, apexcardiograma etc.,que permi-/
tan precisar con exactitud la cronologia de los fenbme
nos dindmicos intracardiacos.

Los diversos fendémenos aclisticos tienen su origen en -
acontecimientos mecanicos, por lo que el estudio de -/
las alteraciones de los tonos y de los soplos patolégi
cos deben conducir a la comprensién de la fisiopatol-/
gia circulatoria y de aqui al diagnéstico anatémico y/
dindmico. Es en este area de la correlacién fisiopato-
légica en la que la fonocardiografia intracavitaria -/
promete hacer importantes contribuciones en virtud de/
su aptitud para localizar el origen de los soplos y to
nos, constituyendo en la actualidad el mejor método pa
ra el estudio de la transmisién de los mismos.

No creemos que el fonocateter produzca soplos artefac-
tuales como es opinidén de algunos autores, en este sen
tido no poseemos ninguna prueba definitiva pero la re-
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cogida de soplos en ciertas zonas del corazdén y su au-
sencia en otras, asi como la similitud de fonocardio-/
gramas convencionales e intracavitarios son argumentos
de indudable valor. ’

Segin nuestra experiencia la méxima utilidad practica/
de la fonocardiografia intracavitaria radica en el es-
tudio de la comunicacidén interventricular y en el diag
néstico diferencial de los soplos dobles. El1 micromano
metro detecta con una gran precisién la regidén del ven
triculo donde las vibraciones tienen el maximo de fre-
cuencia e intensidad, bien en la clmara de entrada o -
de salida del ventriculo derecho y en un significativo
nimero de casos de la llamada enfermedad de ROGER cons
tituye el Unico medio de hacer un diagnéstico positivo,
situaciones en las que ni el cine ni la determinacién/
oximétrica permiten su identificacién.

Opinamos que la maniobra de MULLER por nosostros intro
ducida, supera a la clisica de RIVERO CARVALLO en la -
potencializacién de los fenémenos aciisticos derechos:/
como inconveniente encontramos la dificultad que repre
senta para algunos pacientes su realizacidn.

La auscultacién farmgcoldégica, y en nuestro criterio,/
empleando principalmente el nitrito de amilo es de -/-
gran utilidad en el estudio de los ruidos cardiacos. -
Creemos que todo cardiologo debe portar en el estuche/
del estetoscopio una caja de nitrito de amilo.

La combinacién de un soplo sistélico intenso con car-/
diomegalia significa cardiopatia orgénica asociada con

‘mal pronéstico. Sin embargo un soplo fuerte o atn muy/

fuerte sin cardiomegalia puede ser un soplo inocente y
persistir durante afios sin evidencia de lesién cardia-
ca.

De los 153 casos de estenosis mitral pura en ritmo si-
nusal, 107 casos (Aproximadamente 70%) presentaban re-
fuerzo del primer tono, 35 casos (ap. 23%) mostraban -
el primer tono de intensidad normal y en 11 (ap. 7%) -
estaba disminuido. El intervalo Q-12 tono presenté -/-
grandes variaciones con una media de 0'083 seg., rela-
cionandose intimamente con existentes alteraciones de/
la conduccién ventricular. El intervalo 22 tono-chas-/
quido de apertura tuvo una media de 0'065 seg. 21 pa-/
cientes (ap. 14%) presentaron soplo diastélico de lle-
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nado sin arrastre y 15 (ap. 10%) arrastre sin soplo -/
diastélico de llenado.

En los 99 casos de estenosis mitral en fibrilacién au-
ricular el intervalo Q-12 tono era de 0'075 seg. y el/
intervalo 22 tono chasquido de 0'073 seg.

Segin las cifras encontradas, los casos de mayor dbs-/
truccién mitral juzgada por los criterios clasicos (in
tervalos Q-12 tono y 22 tono-chasquido) correspondian/
a los pacientes que presentaban ritmo sinusal (mayor -
intervalo Q-12 tono y menor distancia 22 tono-chasqui-
do). En nuestra opinién ambos pardmetros carecen de va
lor en el enjuiciamiento del grado de obstruccién mi-/
tral, dependiendo en gran manera, de la existencia de/
transtornos de la conduccién y del grado de afectacidn
miocardica por la fiebre reumética.

Cuando en un paciente con estenosis mitral el primer -
tono resulta mas intenso en la base que en la punta, -
practicamente seguro se trata de un click por coexis-/
tencia de hipertensién pulmonar.

La correlacién entre la longitud del soplo diastélico/
y la severidad de la estenosis mitral es verdad sola-/
mente cuando el volumen de sangre que atraviesa el ori
ficio mitral es normal. Cuando el flujo sanguineo esta
aumentado como en el embarazo, anemia etc. el soplo -/
tiende a alargarse, sugiriendo que la estenqgsis es méas
cerrada que lo que en realidad es.

Aunque en terminos generales la auscultacién en la es-
tenosis mitral hipertensiva es evidente, nunca es flo-
rida.

De los 58 casos de insuficiencia mitral pura, 14 (ap./
25%) presentaban primer tono reforzado, en 24 (ap. 41%
el primer tono era normal y en 20 pacientes (ap. 34%)/
estaba disminuido de intensidad. El intervalo Q-12 to-
no presentaba una media de 0'055 seg. Existia tercer -
tono en 31 casos (ap. 53%) y cuarto tono izquierdo en/
3 (ap. 6%); era visible un chasquido de apertura en 6/
casos (ap. 12%) en ninguno de los cuales existia soplo
diastdélico de llenado que pudiera plantear dudas sobre
la coexistencia de estenosis; en 16 pacientes (ap. 28%
se recogia un soplo diastélico de llenado y en 26 (ap.
45%) existia un desdoblamiento amplio del segundo tono.
El soplo pansistdélico se transmitia al area tricuspide
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en 35 pacientes (ap. 61%) y a los focos de la base en
29 (50%): llamativamente en estos casos en que el so-
plo se recogia en la base, éste era mas intenso en -/
las cléasicas areas aortica y pulmonar que en tercer -
espacio.

La presencia de un soplo diastélico de llenado en un/
paciente con insuficiencia mitral pura indica cardio-
patia avanzada, en especial si se afiade un prominente
tercer tono.

No hemos encontrado ningin paciente con estenosis tri
cispide aislada. De todos los casos estudiados 64 por
taban estrechez tricuspidea; de estos pacientes en 41
(ap. 64%) coexistia estrechez mitral pura, en 22 (ap.
34%) doble lesién mitral, en 8 (12%) se asociaba -/-
insuficiencia aortica, en 6 (ap. 9%) existia también/
estenosis aortica, en 17 (ap. 26%) se afiadia doble le
sién aortica v en 31 (ap. 48%) se asociaba con insufi
ciencia trictspide.

El primer tono estaba reforzado en 36 casos (ap. 56%)
era normal en 17, y en 11 (ap. 17%) estaba disminuido:
el intervalo Q-19 tono presentaba una media de 0'08 -
seg.: ambos parimetros se relacionaban con las cardio
patias coexistentes.

El chasquido de apertura tricitspide se recogia en 23/
casos (ap. 35%), siendo la distancia Pg-chasquido tri
cispide de 0'083 seg. como media, mientras que en los
casos en que simultaneamente se recogia chasquido mi-
tral existia un intervalo Aj-chasquido mitral de -/
0'074 seg.

El diagnéstico clinico de estenosis tricispide esti -
complicado por la asociacién de otras valvulopatias,/
que influyen en las manifestaciones acisticas. Es en/
estos casos donde aplicamos por prjmera vez la manio-
bra de MULLER y donde hemos obtenido los mejores re-/
sultados.

Hemos encontrado insuficiencia tricuspide pura en 2 -
casos ambos asociados con miocardiopatia: en 100 se -
asociaba a otras lesiones valvulares: a) En 46 caexis
tia estenosis mitral. b) En 5 insuficiencia mitral. -
c) En 54 doble lesién mitral. d) En 31 estenosis tri-
ciispide. e) En 5 estenosis aortica. f) En 16 insufi-/
ciencia aortica. g) En 17 doble lesidén aortica.
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El primer tono era de intensidad normal en 43, dismi-/
nuido en 22 y aumentado en 25. Exisitia refuerzo del -
componente pulmonar en 50 casos y en 6 coexistia un -/
click de eyeccién pulmonar. En 12 era audible o se re-
cogia en el fonocardiograma un tercer tono. En ninguno
de los casos el soplo pansistélico se irradiaba a los/
focos de 1la base.

La existencia de un soplo pansistdélico audible con ma-
xima intensidad entre los teoricos focos mitral y tri-
cispide, que se incrementa con la maniobra de MULLER -
no hace obligado el diagnéstico de insuficiencia tri-/
cuspide, ya que igualmente puede ocurrir en la insufi-
ciencia mitral en un corazén con rotacién antihoraria,
situacién en la que el descenso del diafragma gira al/
corazén izquierdo hacia delante acercandolo a la pared
anterior del torax; en estos casos es util el analisis
del pulso venoso directamente o mediante el estudio po
ligrafico, y mejor ain el empleo de nitrito de amilo -
o la obtencién de un fonocardiograma intracavitario; -
el nitrito de amilo aumenta la intensidad del soplo --
pansistblico tricispide mientras que disminuye el de -
insuficiencia mitral.

Ninguno de los 22 casos de estenosis aortica pura ha -
sido considerado de origen reumdtico sino congénito.
La posibilidad de la intervencidén quirurgica en la es-
tenosis aortica obliga al diagnéstico exacto de las ca
racteristicas de la lesién para lo que es imprescindi-
ble la practica de cateterismo y cineangio. La indica-
cién operatoria depende del grado de estrechamiento -/
orificial siendo aconsejable siempre, que el area val-
vular calculada sea igual o inferior a 1 cm?.

La presencia de un soplo de regurgitacién aortica, ca-
rece de valor en la localizacién del lugar de la obs-/
truccién aortica, pudiendo presentarse tanto en la val
vular como en la supra o subvalvular.

En los 57 casos de insuficiencia aortica pura hemos en
contrado refuerzo del primer tono en 8 (ap. 14%), nor-
mal en 22 (ap. 39%) y disminuido en 27 (ap. 47%).

El intervalo Q-12 tono tuvo un valor medio de 0'069 -/
seg.; existia tercer tono en 5 casos (ap. 8%). En el -
foco mitral se recogian vibraciones de frecuencia me-/
dia en 14 (ap. 25%) y de frecuencia alta en 7 (ap.12%).
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En todos los casos se recogia un doble soplo sistélico-
diastbélico en tercer espacio intercostal izquierdo; en/
34 casos (ap. 60%) el soplo de regurgitacidén se recogia
también en el foco tricuspide y en 37 (ap. 64%) en los/
focos de la base. Se recogia click de eyeccidén en 4 ca-
sos (ap. 7%).

Siempre ha de tenerse en cuenta que la insuficiencia -/
aortica moderada o severa por lo comin crea la ilusién/
de estenosis mitral concomitante; de primeras el click/
de eyeccidén puede confundirse con un refuerzo del pri-/
mer tono, el tercer tono particularmente si es intenso/
y de frecuencia alta con el chasquido de apertura y el/
soplo de AUSTIN-FLINT considerarse como de llenado ven-
tricular.

En ritmo sinusal los pacientes con insuficiencia aorti-
ca que presentan un soplo de llenado mitral sin arras-/
tre ni refuerzo del primero tono no deben de considerar
se como portadores de estenosis mitral concomitante si-
no que practicamente seguro el soplo diastélico corres-
ponde a un soplo de AUSTIN-FLINT. En el diagnéstico di-
ferencial puede sernos de gran utilidad el nitrito de -
amilo que incrementa el soplo diastdélico en casos de es
tenosis mitral asociada y lo atentia si se trata del so-
plo de AUSTIN-FLINT.

Doble lesidén mitral: Este grupo estaba representado por
72 casos. El primer tono estaba reforzado en 15 (ap. -/
21%), era de intensidad normal en 19 (ap. 26%) y estaba
disminuido en 38 (ap. 53%). En los 44 pacientes (ap. -/
61%Z) en ritmo sinusal el intervalo Q-12 tono fue de -/-
0'077 seg. de valor medio y en los 28 casos en fibrila-
cién auricular de Q'073. Existia tercer tono en 12 ca-/
sos (ap. 16%) y chasquido de apertura en 45 (ap. 61%) a
una media de 0'066 seg. y chasquido de apertura junta-/
mente con tercer tono en 6 (ap. 8%).

En todos los casos existia soplo pansistélico y soplo -
diastélico de llenado; el soplo pansistélico excluido -
su origen tricuspide mediante el pulso venoso, maniobra
de MULLER y nitrito de amilo se transmitia al area tri-
cispide en 27 (ap. 38%), al tercer espacio en 20 (ap. -
28%) al foco pulmonar en 24 (ap. 34%) y al foco aortico
en 9 (Ap. 13%); en 65 pacientes (ap. 92%) se transmitia
a la axila.
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Doble lesidén aortica: Incluia 44 pacientes, mostrando -
primer tono aumentado de intensidad en 7 (ap. 17%), nor
mal en 13 (ap. 29%) y disminuido en 24 (ap. 54%). El1 in
tervalo Q-12 tono tenia como media 0'068 seg. Estaba --
presente un tercer tono en 3 (ap. 6%), cuarto tono en -
10 (ap. 23%) y click de eyeccién en 5 (ap. 11%).

En todos los casos las vibraciones del soplo sistélico/
se transmitian al area mitral aunque en algunos presen-
taban un aspecto completamente inespecifico. El1 soplo -
diastdlico era mas intenso en tercer espacio mientras -
que el sistdbélico predominaba en el foco aortico en 36 -

(ap. 82%).

Estenosis mitral asociada a insuficiencia aortica: Esta
asociacién estaba presente en 56 pacientes en los que -
el primer tono estaba reforzado en 32 (ap. 58%), era --
normal en 15 (ap. 26%) y estaba disminuido en 9 (ap. -/
16%). E1 intervalo Q-12 tono era de 0'08 seg. existien-
do chasquido de apertura mitral en 34 (ap. 61%) a una -
distancia media del segundo tono de 0'07 seg. Encontra-
mos tercer tono en 2 (ap. 4%) y click de eyeccién en 6/
(ap. 10%). :

Existia soplo sistélico de eyeccién en foco aortico en/
27 (ap. 48%) y soplo diastélico de regurgitacién aorti-
co y de llenado mitral en todos ellos.

No hemos encontrado diferencia entre las caracteristi-/
cas del soplo de llenado de estenosis mitral pura y el/
de estenosis mitral asociada a insuficiencia aortica.

En presencia de un estenosis mitral cerrada un soplo -/
diastélico basal es sospechoso-'de ser causado por insu-
ficiencia aortica aiin cuando haya signos de hiperten-/-
sidén pulmonar.

Los grados muy intensos de regurgitacidén aortica, prac-
ticamente nunca se asocian con estenosis mitral grave.

Estenosis mitral asociada con estenosis aortica; se pre
senté en 16 pacientes. El primer tono estaba reforzado/
en 11 casos (ap. 68%) y era de normal intensidad en 5 -
(ap. 32%). El intervalo Q-12 tono presenté un valor me-
dio de 0'075 seg. Se recogia chasquido de apertura mi-/
tral en 11 casos (ap. 68%) y click de eyeccién aortico/
en 10 (ap. 62%).

Insuficiencia mitral unida a insuficiencia aorticaj; era
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manifiesto en 8 pacientes. El prjimer tono no estaba re
forzado en ninguno de los casos, en 2 (25%) era normal
y en 6 (75%) estaba disminuido. El .intervalo Q-12 tono
era de 0'087 seg. de media. En 4 casos (50%) existia -
un soplo sistélico de eyeccidén audible en tercer espa-
cio y focos de la base. En 2 pacientes (25%) existia -
tercer tono y en otros 2 soplo diastélico de llenado -
ventricular a causa de la estenosis mitral relativa -/
por aumento de flujo a través de la valvula mitral y -
la dilatacién del ventriculo izquierdo.

En todos los pacientes se oia un soplo pansistdélico en
area mitral y diastélico de alta frecuencia en tercer/
espacio izguierdo.

Estenosis mitral asociada a doble lesidén aortica: Esta
combinacién de lesiones la hemos visto en 36 de los ca
sos estudiados. El primer tono estaba aumentado de in-
tensidad en 14 pacientes (ap. 40%), era normal en 16 -
(ap. 44%) y disminuido en 6 (ap. 16%). El intervalo -/
Q0-12 tono presentaba de media 0708 seg. E1 chasquido -

- de apertura se ofia o recogia en el fonocardiograma en/

25 pacientes (ap. 70%) siendo el intervalo A,-chasqui-
do de apertura de 0'07 seg. Aparecia click de eyeccidn
en 8 casos (ap. 22%).

Doble lesién mitral asociada a insuficiencia aortica:/
Se presenté en 31 pacientes. El primer tono era de ma-
yor intensidad en 10 casos (ap. 33%), normal en 9 (ap.
26%) y disminuido en 12 (ap. 41%). El1 intervalo Q-1°2 -
tono presentaba un valor medio de 0'075 seg. Existia -
tercer tono en 18 casos (ap. 59%), click de eyeccién -
en 2 (ap. 6%) y chasquido de apertyra en 3 (ap. 9%).
Los criterios "mayor" de las lesiones valvulares, con-
siderados como tales el soplo pansistélico mitral, el/
soplo diastélico de llenado mitral y el soplo diastdéli
co de regurgitacidén se presentaban en todos los casos.
Solamente en 1 paciente se hacia referencia a la exis-
tencia de un soplo sistélico de eyeccidén aortico.
Doble lesib6n mitral asociada a estenosis aortica: Se -
presenté en 6 casos. El primer tono estaba reforzado -
en 2, era de intensidad normal en 3 y estaba disminui-
do en 1. E1 intervalo Q-1¢ tono era de 0'Q8 seg. En to
dos los casos existia soplo sistdélico de eyeccidén aor-
tica, soplo pansistélico mitral y soplo diastélico de/
llenado mitral. En 4-casos existia chasquido de apertu
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ra mitral a una distancia media de 0'07 seg.

Doble lesién mitral con doble lesién aortica: Hemos en
contrado esta cardiopatia en 20 pacientes. El primer -
tono estaba reforzado en 4 casos (ap. 21%), fue consi-
derado normal en 5 (ap. 24%) y disminuido en 11 . El in
tervalo Q-1¢9 tono era de 0'074 seg.

En todos los pacientes se recogian los criterios "ma-/
yor" de auscultacidén: soplo pansistdlico mitral, soplo
sistbélico de eyeccidén en base, soplo diastdlico de lle
nado mitral y soplo diastdélico de regirgitacién aorti-
ca en tercer espacio.

Existia chasquido de apertura mitral en 8 casos (ap. -
41%) a una distancia de 0'072 seg.; en 3 (ap. 15%) era
audible un tercer tono.

La presencia de un soplo sistdélico de eyeccidén aortico
en presencia de una lesién mitral desarrollada indica/
afectacidén reumatica valvular aortica.

El diagnéstico anatémico de las cardiopatias polivalvu
lares no es dificil con la simple auscultacién y fono-
cardiografia pero la valoracién del grado de afecta-/-
cién de cada valvula requiere la practica de cateteris
mo cardiaco y cineangio.

Hemos revisado 16 casos de miocardiopatia congestiva:/
El primer tono era normal en 9 (ap. 56%), disminuido -
en 4 (25%) y en 3 (ap. 19%) estaba reforzado. El inter
valo Q-19° tono tenia un valor medio de 0'096 seg. Exis
tia tercer tono en 8 pacientes, cuarto tono en 11 (ap.
70%) y soplo pansistélico mitral en 9 (ap. 56%), de --
los cuales 4 tenian soplo diastélico de llenado.

La miocardiopatia obstructiva se diagnosticé en 3 ca-/
sos; 2 de ellos afectaban al ventriculo izquierdo y 1/
a los dos ventriculos. El signo auscultatorio comin a/
los tres era un soplo sistélico de eyeccién. En 2 ca-/
sos estaba resefiado tercer tono y en otros 2, cuarto to
no.

La auscultacién farmacoldégica (nitrito de amilo, meto-~
xamina etc.) es de gran utilidad en su diagnéstico.

Estenosis pulmonar valvular: Hemos revisado 35 casos./
En 10 pacientes (ap. 28%) estaba reseiiada la existen-/
cia de click de eyeccién. Existfia cuarto tono en 12 -/
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casos (ap. 34%) y el componente pulmonar era inaudible
en 16 (ap. 46%) de los cuales en 12 era visible en el
fonocardiograma.

Desde el punto de vista fonocardiografico se puede va-
lorar mejor la intensidad de la estenosis pulmonar con
siderando la frecuencia del soplo y el tiempo de pre-/
sentacién de su maxima amplitud en vez de su intensi-/
dad.

El desdoblamiento del segundo tono en los 48 pacientes
con comunicacién interauricular tipo "ostium secundum”
oscild entre 0'03-0012 seg. En 26 casos (ap. 54%) se -
recogia en el fonocardiograma chasquido de apertura -/
trictspide con caracteristicas similares a los de la -
estenosis tricispide. En todos los pacientes existia -
un soplo sistélico de eyeccién pulmonar, precedido en/
7 (ap. 15%) de un click. Se observé cuarto tono en 10/
(ap. 20%) y soplo diastélico de llenado derecho en 19/
precedido en un solo caso de un tercer tono. En tercer
espacio intercostal izquierdo se auscultaba el compo-/
nente pulmonar mis intenso que el aortico en 26 casos/
(ap. 55%), en 14 (ap. 30%) ambos componentes eran de -
similar intensidad y en el resto era mayor el componen
te aortico.

Comunicacidén interventricular aislada: La hemos encon-
trado en 41 pacientes.

Los defectos ventriculares muy grandes producen soplos
sistbélicos menos caracteristicos que los pequefios.

En 11 casos se recogia un soplo diastélico de llenado/
izquierdo, de presentacién mas tardia y de menor fre-/
cuencia que el soplo diastbélico presente en la comuni-
cacién interauricular. La distancia Pp- comienzo del -
soplo diastbélico en el defecto septal auricular era -/
0'06 seg como media y en la comunicacién interauricu-
lar 0'085 seg. lo que puede justificar la impresién -/
auscultatoria de que en la comunicacién interauricular
el soplo se oye casi inmediatamente después del segun-
do tono mientras que en el defecto septal ventricular/
existe un intervalo definitivo.

De los 22 pacientes con tetralogia de Fallot, 1 estaba
asociado con insuficiencia pulmonar y 4 con persisten-
cia de ductus arterioso. El segundo tono era tinico en/
14 casos (ap. 65%) y en los 8 restantes era visible en
el fonocardiograma, aunque no se referia en la auscul-
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tacién mds que en 1 solo paciente. En 4 casos existia/
un cuarto tono y en 1 un tercer tono.

En ninguno de los 4 pacientes con tetralogia de Fallot
asociada a ductus arterioso persistente existia soplo/
continuo, en cambio encontramos una mayor intensidad -
del componente pulmonar del segundo tono.

Ductus arterioso persistente: Esta cardiopatia estaba/
presente en 40 pacientes (se excluyen los casos de per
sistencia del ductus en el conjunto de cardiopatias --
complejas). En 4 casos se oia solamente un soplo sistd
lico, en 15 el soplo se extendia después del segundo -
tono, sin producir la impresién auscultatoria del so-/
plo continuo clésico y en 6 nifios existia un soplo -/-
diastélico de llenado mitral.

El soplo continuo del ductus se manifiesta tardiamente
en la infancia; cuando aparece un soplo continuo antes
de los seis meses debe pensarse en otras cardiopatias/
que también se manifiestan con soplo continuo.

El ductus suele pasar desapercibido en presencia de -/
shunt izquierda-derecha a nivel ventricular con hiper-
tensién pulmonar hiperkinética y como hemos sefialado -
anteriormente en la tetralogia de Fallot.

En los 16 casos de coartacién de aorta se presentd ter
cer tono en 6 (ap. 37%), en 7 (ap. 40%) existia cuarto
tono y en 4 (25%) galope de suma. En todos los portado
res existia un soplo sistdélico de eyeccidén més ostensi
ble en los focos de la base. En 7 (ap. 40%) existia so
plo sistélico o continuo en la espalda y en 5 (ap. 31%)
se oia o recogia un click de eyeccidn.

La auscultacién es de escaso valor en las cardiopatias
del lactante y recien nacido, salvo en contadas excep-
ciones. En todos ellos debe realizarse un estudio hemo
dindmico completo con cineangio, que confirme y amplie
la mayor parte de las veces, las primeras impresiones/
de la exploracién fisica.
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