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CARDIOLOGIA AVANZADA


SINOPSIS: libro de cardiología especialmente dedicado a profesionales de la especialidad, donde se definen conceptos avanzados de distintos tipos de enfermedades cardiacas.




PALPITACIONES


Palpitación es la percepción consciente de la actividadcardiaca, en forma molesta, gracias a la estimulación desu sensibilidad somática, táctil y barestésica, por los movimientosde traslación, vibratorios y de propagación quese generan a lo largo de cada período cardiaco. Puede aparecerfisiológicamente, este es la situacion del sujeto que nopuede llevar a cabo ejercicios violentos porque siente el choquede su corazón, o puede manifestarse en condiciones patológicas,tanto en el curso de dolencias cardiacas comoextracardiacas.

Semiogénesis o fisiopatologíaLa contracción cardiaca habitual no se siente habitualmentepor un fenómeno de acostumbramiento o de fatigade las terminaciones nerviosas que son excitadas a cadacontracción; entonces, para que ello ocurra es necesarioun estímulo de diferente calidad e intensidad, o que se produzcaa destiempo, o en forma diferente a la recurrente.

Cuando el sistema nervioso está hiperexcitado, lascontracciones normales tienen la posibilidad de ocasionar el mismo fenómeno.

SemiografíaSi la estimulación se produce en las construcciones contiguasal corazón, la palpitación se va a sentir en la regiónprecordial, en sus vecindades, o en ambas: palpitacionescardiacas. Si el resultado del movimiento expansivo delsistema arterial o venoso, gracias a la trasmisión de laonda de presión producida en la sístole del ventrículo izquierdo,se va a sentir lejos del corazón, siendo llamada poralgunos: palpitación vascular; de todos modos se habla másbien de un latido.Palpitaciones cardiacasAlgunos autores las dividen en:– Palpitación regular.– Palpitación irregular.

PALPITACIÓN REGULAR

Es aquella en la cual la actividad cardiaca se percibeen forma regular, pero más acelerada: taquicardia.Palpitación irregularEn ella la actividad cardiaca se siente en forma irregular,desordenada y no rítmica: extrasístole, arritmia,etcétera.Según su periodicidad las palpitaciones se clasifican en:– Aisladas– Agrupadas o en salva.Palpitaciones aisladasSe perciben como un tirón, golpe, salto, vuelco o fallo.Todas estas experiencias son de brevísima duración,menos de un segundo, instantáneas, logrando repetirsevarias en un minuto o luego de ciclos de tiempo máso menos extenso.

En ocasiones se asocian a un golpe de tos o a una sensaciónde mareo u obnubilación de corto duración, que no le datiempo al tolerante para alarmarse.Constituyen la sensación subjetiva de una extrasístole.Esta, como entendemos, es simplemente una sístole prematuraseguida de una pausa compensadora.Esta excitación anticipada puede ser engendrada en laaurícula o en el ventrículo y, por consiguiente, existirán extrasístolesauriculares y extrasístoles ventriculares.Extrasístoles ventriculares. Son de aparición más precoz,por lo tanto, en ellas la pausa compensadora va a ser más grande.

Esta pausa no es otra cosa que un alargamiento de ladiástole que incentiva una más grande repleción ventricular yque hace una sístole siguiente más enérgica, de modoque la pausa no es otra cosa que el alargamiento de unadiástole que incentiva una más grande repleción ventricular yprovoca por consiguiente una sístole siguiente más enérgica.El enfermo puede sentir la sístole prematura comoun vuelco del corazón, o como un pellizco o pinchazo,esta molestia va seguida de la sensación de paro o detencióndel corazón, la que muchas veces se sigue deangustia o de temor y que se corresponde con la pausacompensadora que sigue a la extrasístole. Luego de ellael enfermo puede sentir un latido enérgico, verdaderogolpe de ariete, simultáneo a la contracción postextrasistólica.

Hay enfermos que avisan con nitidez todo este conjuntode experiencias, derivadas respectivamente de lasístole prematura o extrasístole, de la pausa que le siguey de la contracción ventricular que reanuda el ritmosinusal; pero otros únicamente perciben uno o dos de estosfenómenos sucesivos, más frecuentemente la pausa y elvuelco, en ocasiones ninguno de ellos. La continuidad con laque se muestran las sístoles prematuras y la sucesión regularo irregular con que sobrevienen hacen cambiar al infinitolas experiencias que el enfermo puede avisar.

Semiodiagnóstico:Las extrasístoles tienen la posibilidad de deberse a diferentes causas( 37.3):1. Causas extracardiacas.2. Causas cardiacas.1. Causas extracardiacas.Las extrasístoles se ven con una colosal continuidad en:a) Todos los trastornos digestivos como dispepsiasgástricas, aerofagia, colitis y colecistopatías.b) Trastornos genitales en la mujer.Su mecanismo obedece, por consiguiente, a una causa reflejade origen neurovegetativo.2. Causas cardiacas.Pueden producir o con continuidad generanextrasístoles:a) Las valvulopatías.b) La insuficiencia cardiaca, en la cual estas extrasístolesacompañan a la disnea de esfuerzo y tienen, por lotanto, su misma significación.c) Las neurosis de angustia que se muestran en el llamadocorazón de soldado o corazón irritable, cuadro clínicoque muestra una sintomatología variable y en lacual son asombrosamente recurrentes las extrasístoles.

Palpitaciones agrupadas o en salvaSon experiencias consecutivas de golpes o latidos, agrupadasa forma de salva o revoloteo, como su nombre loindica, con continuidadacelerada, logrando permanecer desdesegundos a horas y aun días, o ser permanentes; acompañana enfermedades orgánicas o variación servible cardiacaprevia

.Existen dos formas diferentes, cada una con significadodistinto:– Tipo I.– Tipo II.Tipo I. De comienzo gradual o brusco y terminación siempregradual. Estas palpitaciones se muestran prácticamentesolo a lo largo de la vigilia; tienen la posibilidad de ser episódicas o permanentes,espontáneas o provocadas por esfuerzos físicos oemociones. Invariablemente tienen ritmo regular y frecuenciaacelerada, pero jamás mayor a 150/min, exceptoen el lactante o primera niñez que puede ser máselevada.Semiodiagnóstico:1. En individuos sanos en ocasiones de enorme emoción oesfuerzo físico no usual, o en sujetos hipersensibles alacostarse sobre el lado izquierdo.2. En la astenia neurocirculatoria o en la psiconeurosis.3. En el hipertiroidismo, ocasionadas por la simpaticotoníaque lo sigue.4. En la anemia.5.

En la estrechez o estenosis de la válvula mitral.Tipo II. Son de comienzo y terminación siempre bruscos.Pueden ocurrir tanto a lo largo de la vigilia como en plenosueño, por episodios breves o extendidos y aun por siempre.Por lo general se muestran de manera espontánea,pero tienen la posibilidad de ser desencadenadas por esfuerzos oemociones, y su continuidad la mayoria de las veces es superior a160 latidos/min.

Anomalías de la salud que con más continuidad originan las palpitaciones.

A: ESTADO DE ANSIEDAD. Las palpitacionespueden acompañar episodios extraños de ansiedadaguda u ocurrir muchas veces, acompañadasde mal precordial y disnea.

B: MEDICAMENTOS. Estos entienden la nicotina,cafeína, epinefrina, efedrina, atropina,aminofilina, el alcohol y los extractos tiroideos.

C: TIROTOXICOSIS. Cuando esta se complicacon insuficiencia cardiaca, la causa de laspalpitaciones tiende a ser oscura a menos que seefectúen pruebas funcionales del tiroides.

D: PROCESOS FEBRILES. Las palpitacionespueden ser un síntoma prominente en la tuberculosispulmonar principiante, la neumoníay la brucelosis, y una manifestación tardíaen la glomerulonefritis crónica.

E: TRASTORNOS DE LA CONDUCCIÓN. Lostrastornos cardiacos intrínsecos, como lascoronariopatías y la miocarditis reumática ola secundaria a la endocarditis bacteriana,son capaces de provocar palpitaciones.

F: TUMORES SUPRARRENALES. El paraganglioma(feocromocitoma) de la médula suprarrenalcausa hipertensión y accesos de palpitaciones,como acostumbran observarse consecutivamente alinyectar epinefrina.

Semiodiagnóstico:Las palpitaciones agrupadas o en salva, tienen la posibilidad de ser:1. Rítmicas:a) En la taquicardia paroxística.b) En el flutter o aleteo auricular paroxístico.2. Arrítmicas:a) En la fibrilación auricular paroxística.La taquicardia paroxística es un grupo sucesivo ininterrumpidode extrasístoles. En esta situación, una región delcorazón, anormalmente excitable, asume el gobierno deeste órgano dando lugar a una sucesión de latidos veloces.

Los indicios que el sujeto aqueja son los siguientes: ungolpe o palpitación aislada seguida de una actividad rápidaperceptible que dura minutos, horas o días y quetermina bruscamente como comenzó o en ocasiones con unasensación de choque precordial.El flutter auricular se caracteriza porque sus contraccionesson más recurrentes en las aurículas que en losventrículos, a ritmo de 2:1 ó 4:1, originándose palpitacionesen salva además de aspecto irregular.En la fibrilación auricular paroxística hay unaalteraciónen la manera en que los estímulos auriculares seconducen; en esta situación toda la pared auricular se excitaengendrando círculos cerca de la aurícula que puedenser seguidos o no de contracciones ventriculares, porlo tanto las contracciones ventriculares van a estar separadasen una manera desigual en intensidad, en tiempo de aparición,etc.

Antes de establecerse la fibrilación persistente,la fibrilación paroxística va a determinar palpitaciones ensalva de tipo y carácter irregulares. La fibrilación se llamatambién delirium cordis o disparidad del corazón, arritmiacompleta o arritmia perpetua.Palpitación vascularSe corresponde con el latido arterial; por lo general esuna sensación de latido aislado o sucesivo, de continuidad ycadencia regular o irregular ligado del ritmo cardiaco.

El latido arterial puede percibirse en algún partedel cuerpo, siempre que permanezca una extensa presión diferencialcomo en la insuficiencia aórtica, en el hipertiroidismo,etc., y además cuando sobrevenga elsemiaplastamiento de una arteria de cierto calibre debidoa una compresión extrinseca, por esta razón los sitios selectivosde percibirse son los integrantes y la cabeza endeterminadas posiciones o al ser estos apoyados en planosduros. Puede además percibirse en la dilatación activade arterias del tipo muscular (el mal pulsátil de cabezaen la jaqueca), en los sitios que corresponden a lasinflamaciones agudas (flemones paradentarios o flemonessubcutáneos) y en los aneurismas arteriales.

La palpitación venosa, gracias a una onda sistólicaretrógrada hacia el sistema venoso, puede verse en presenciade insuficiencia tricuspídea, de taponamientoventricular en pacientes con ritmo nodal, taquicardiasupraventricular en que coincide la sístole de losventrículos con la de las aurículas, siendo en estos casosla ubicación de los latidos en la base del cuello (pulsovenoso positivo) o en el epigastrio (pulso hepático positivo).

MANIFESTACIONES CIRCULATORIAS ENCEFÁLICAS

El vértigo y las convulsiones se observan más a menudoen otros males ajenos al sistema cardiovascular.En cambio las lipotimias y más que nada el síncope,constituyen en muchas oportunidades una manifestaciónde padecimiento cardiaco o arterial.

El déficit de irrigación sanguínea en el cerebro otorga lugara una isquemia encefálica, la que establece vértigo,lipotimia, síncope y asaltos convulsivos, dependientesdel tiempo de duración de la isquemia.Si la isquemia dura pocos segundos se muestra vértigoy lipotimia; si se prolonga un algo más, se muestran síncopey convulsiones.VértigoConcepto y semiografíaEl vértigo es una sensación desagradable de inestabilidadproducida por un trastorno en el sentido del equilibrio.

El sujeto con vértigo siente, erróneamente, que sucuerpo da un giro alrededor o en la mitad de los elementos que lorodean (vértigo subjetivo), o bien que los elementosque lorodean giran cerca de él (vértigo objetivo), y a vecesambas cosas a la vez. Como resultado de esto puedeel enfermo titubear o caerse en el momento que estáparado o durantela marcha. Se asocia a un sentimiento de ansiedad o temor,pudiendo concomitar con un estado nauseoso, vómitos,zumbidos de escuchado, malestar general, palidez ysudación.Vértígo en las dolencias cardiovasculares

El vértigo no es síntoma recurrente en las afeccionescardiovasculares, no obstante, es de enorme importanciaen dolencias del escuchado (laberinto) o del sistema nerviosocentral.Cualquier enfermedad ubicada en las fuentes o centros delequilibrio puede ocasionar vértigo. Entonces, lo estudiaremoscon aspecto en la semiología neurológica.

Hipertensión arterial.2. Aterosclerosis cerebral.3. Hipotensión arterial de la estenosis o de la insuficienciaaórtica.4. Infarto del miocardio.5. Taquicardia paroxística.6. Shock.7. Hipotensión arterial ortostática observada en hipertensostratados con bloqueadores ganglionares.8. Hipersensibilidad del seno carotídeo.9. Bloqueo auriculoventricular terminado.10. Cianosis o anemia.LipotimiaConcepto y semiografíaTambién llamada por los enfermos desmayo, vahído odesvanecimiento; radica en la obnubilación pasajera dela conciencia, y entonces de todos los sentidos

.A ocasiones el tolerante experimenta únicamente un oscurecimientode la perspectiva con debilidad muscular, particularmentemanifestada por flaqueo de los integrantes inferiores,acompañado de náuseas, sudores fríos, palidez yenfriamiento de las extremidades. En otras oportunidades lapérdida pasajera de la conciencia es total y hace lacaída del enfermo.En la lipotimia se puede corroborar la persistencia dellatido cardiaco, palpando el pulso; y si este es muy debil,por la auscultación del corazón.Si la obnubilación es muy fugaz se le otorga el nombre deausencia.SíncopeConcepto y semiografíaEs un trastorno más acentuado que la lipotimia.

En elsíncope se pierde totalmente la conciencia, lo queda lugar a la caída del enfermo. Además, el corazón dejade latir, de tal forma que el pulso y los ruidos del corazónfaltan completamente, aun cuando en algunas ocasiones elregistro electrocardiográfico tomado en ese momentopermite admitir alguna actividad anormal del corazón,como la fibrilación ventricular.Al ocultar la expulsión sistólica, el enfermo adquiereuna palidez cadavérica.Si el ventrículo no reanuda próximamente sus latidos se presentanalteraciones del desempeño del centro respiratoriopor anoxia; la respiración se hace complicado ypuede perderse el automatismo del centro, lo que haceque el color del enfermo se transforme de pálido encianótico.

En estas situaciones, al estar abolidas las funcionalidades cardiacasy respiratorias se puede enseñar, además de la cianosis,trismo, abundante espuma en los labios, desviación conjugadade los ojos y convulsiones.El síncope es por definición una variación pasajera,que si se prolongara provocaría la desaparición del enfermo.Al cabo de unos segundos o pocos minutos el corazónreanuda su marcha y se disipa con eficacia cada uno delos fenómenos señalados.

Los estados sincopales tienen la posibilidad de repetirse en un mismosujeto.Semiogénesis y semiodiagnósticoLas perturbaciones iniciales que van a originar secundariamentela serie de fenómenos que llevan al síncopeson principalmente tres:– La reducción brusca de la llegada de la sangre al corazóndetermina lo que algunos autores llaman síncopevascular o precardiaco.– La falla cardiaca o síncope cardiaco.

La perturbación cerebral inicial, que origina el síncopecerebral o poscardiaco.Síncope vascular precardiacoConstituye el tipo más recurrente, ya que representa un90 % de los síncopes. Sucede, como se dijo, por lareducción brusca de la llegada de sangre al corazón, loque puede ser de las siguientes causas:– Reducción brusca del tono vascular en el abdomen yen las extremidades inferiores.– Incremento brusco de la presión endotorácica.– Influencias posturales.Disminución brusca del tono vascular en el abdomen yen las extremidades inferiores.

Ello establece que la sangrese almacene momentáneamente en esas zonas, conla consiguiente reducción del aflujo al corazón y la caídade la presión sanguínea. En este síncope denominadovasovagal por Lewis (1932), aunque es más apropiadollamarlo síncope vasodepresor, decrece el fluído cerebralen forma destacable y la saturación de oxígeno de lavena yugular interna está entre 11 y 24,5 %.Los síncopes que obedecen a este mecanismo son frecuentesen los sujetos con distonía neurovegetativa, asícomo en las mujeres adolescentes y en la gente de saludprecaria, en los debilitados, anémicos y en los convalecientesde diferentes anomalías de la salud. Suceden con más facilidadcuando el sujeto está en posición erecta.

El síncope vasodepresor puede ser desencadenado pordiferentes causantes, por ejemplo:a) Estímulos psíquicos o sensoriales. Una impresión desagradable:la vista de sangre, de un cadáver, de un traumatismo,etc.; una emoción; una novedad inesperada,ocasionan comunmente la pérdida del conocimiento.

1.       b) Estímulos viscerosomáticos. La excitación de determinadosórganos ricos en terminaciones nerviosas puedeproducir el síncope vasodepresor en sujetos normales.Engel, De roma y McLin (1944) provocaron estavariedad de sincope por punción venosa, o distensióndel duodeno, del colon, recto y vagina. Distintos procesospatológicos que asientan en esos órganos loshacen más sensibles. Tienen la posibilidad de ocurrir además en algunostumores cerebrales y en la arteriosclerosis cerebral.c) Drogas. Algunos medicamentos como el nitrito deamilo, el nitrito de sodio y la nitroglicerina puedendeterminar el síncope cuando el sujeto está parado.El nitrito de sodio trabajadisminuyendo el tono venosoen el sector esplácnica, los brazos y las piernas, con loque el lecho vascular incrementa considerablemente.

Elcorazón no puede compensar la reducción brusca de laresistencia periférica por medio de el incremento del gastocardiaco, gracias a la reducción del aporte de sangre.d) Hiperventilación pulmonar. La hiperventilaciónpulmonar hace al cabo de 2-3 min, en sujetos sanos,un grupo de síntomas: hormigueo y sensaciónde embotamiento o de vacío en la cabeza, mareo, sequedadde la boca, perspectiva borrosa de los elementos y, encaso de prolongarse el fenómeno, la tetania.

Estos fenómenosson imputables a la reducción de la tensiónde CO2 en la sangre arterial. La hipocapnia asíoriginada acostumbra saber un descenso moderado dela presión sanguínea sistólica y diastólica y una reduccióndel fluído cerebral. No obstante, se permite generalmenteque la hiperventilación por sí sola no provocala pérdida del conocimiento, salvo casosexcepcionales, la cual se originaría por la interacciónde alguno de los próximos mecanismos: hipotensiónortostática y reducción brusca del tono vascular, portemor o ansiedad del enfermo al sentir las molestiasde la hiperventilación.

En otras ocasiones el síncope sería detipo cerebral, o bien de naturaleza histérica.Aumento brusco de la presión endotorácica. Algunossujetos experimentan pérdidas bruscas de conocimientopor el fácil hecho de toser. Se habla, en la mayoría de los casos, desujetos de hábito pícnico, de abdomen prominente, buenoscomilones y bebedores, que pasaron la edad mediade la vida, o bien de sujetos que sufren de afeccionespulmonares crónicas.Charcot (1876) fue el primero que detalló este síncopey lo llamó “vértigo laríngeo”. La falta de conocimientose muestra en el instante luego de habercesado el ingreso de tos y es porque a lo largo de el accesose hace difícilel lleno del corazón al incrementar considerablementela presión endotorácica, por lo cual el gastocardiaco decrece mucho; consecuentemente, desciendela presión sanguínea. La falta de conocimiento aparececuando la presión consigue valores inferiores a50 mm Hg.Influencias posturales.

Cuando un individuo sana está inmóvilen posición parado en el transcurso de un tiempo prolongado,la sangre se acumula en las extremidades inferiores y elabdomen, con lo que decrece el aflujo al corazón. Seha calculado que tienen la posibilidad de almacenarse en esas condicionesalrededor de 500 mL en las extremidades inferiores yque el gasto cardiaco decrece en un 5 %, habiéndosecomprobado el incremento de la presión venosa en las piernasy la reducción de la presión de lleno del corazón.

Estas modificaciones tienen la posibilidad de saber la pérdida del conocimiento.Esta diversidad de síncope es recurrente en los soldadosen posición de estable y en las considerables aglomeraciones.Aparece con más grande simplicidad en ambientes calurosos o acontinuación de enormes esfuerzos y en sujetos cansados.Otras ocasionesla oposición sincopal o el síncope en posiciónde pie, o por el hecho de incorporarse bruscamente,representa un síntoma de una dolencia general.

Suelenobservarse en los sujetos debilitados, en los anémicos, enlas hemorragias agudas y en la convalecencia de numerosasenfermedades, y luego de la gestióndemedicamentos hipotensores, donde se muestran en formatransitoria.Existe una diversidad más seria del síncope a la que seha llamado hipotensión ortostática crónica ohipotensión postural donde este desajuste es persistentey sucede siempre que el sujeto quiere incorporarse.

Puede observarse en dolencias del sistema nervioso central(tabes, siringomielia), en la patología de Addison,etcétera.Síncope cardiacoEste síncope es luego del síncope vasodepresor elmás habitual. Se produce comunmente por un trastornocardiaco que decrece el volumen minuto en forma destacable.Las causas frecuentes son las siguientes:– Paro cardiaco.– Bradicardia sinusal extrema.– Fibrilación ventricular.– Bloqueo auriculoventricular paroxístico.– Falla brusca de la energía contráctil del corazón.Paro cardiaco. Establece en la mayoría de los casos la falta de laconciencia al cabo de 4-8 s cuando el sujeto está parado, ydespués de los 12 s cuando se halla en posición supina.Las convulsiones acostumbran presentarse más tardíamente alos 30 s de haber sobrevenido aquel.

Mencionaremos entre los más indispensables los que sobrevienenpor estímulo psicológico (una enorme emoción, unaimpresión desagradable, etc.); por estímulos viscerosomáticos(traumatismos sobre los órganos genitales, lalaringe, el epigastrio, etc.); por dolores intensos; por deglución(Flaum y Klima, 1933); por extracciones dentarias;durante la broncoscopia; por inyección endovenosade drogas u otras sustancias, como las que se usan parahacer la pielografía excretora.A menudo, el paro cardiaco sobreviene por un mecanismoreflejo, como pasa en el tipo vagal del síndromedel seno carotídeo y en varios síncopes quirúrgicos.Bradicardia sinusal extrema. Esta clase de bradicardia seproduce por irritación vagal.

Fibrilación ventricular. Al sobrevenir una fibrilaciónventricular, el corazón deja de despedir sangre, y inmediatamentese muestra la pérdida del conocimiento.Esta arritmia puede suceder en forma paroxística y ser asíun agente causante del síncope. En otras ocasiones la fibrilaciónventricular no cesa espontáneamente una vez iniciada, yproduce la desaparición a menos que el médico intervenga atiempo. Se aprecia esto en los sujetos que se ahogan o enlos que han sufrido una electrocución accidental. Tambiénse ha comprobado la fibrilación ventricular en pacientesanestesiados con ciclopropano o con cloroformo;poco luego de una inyección de adrenalina; en el cursodel cateterismo cardiaco; al llevar a cabo la electrocoagulaciónen la vecindad del corazón, etc..Bloqueo auriculoventricular paroxístico.

En la situacion debloqueo auriculoventricular paroxístico terminado, puedeproducirse el síncope por paro cardiaco sobrevenido alfinalizar el ritmo sinusal y antes de la aparición del ritmoidioventricular.Falla brusca de la energía contráctil del corazón. En algunascircunstancias, la contracción cardiaca se vuelvesúbitamente inefectiva. Esto puede suceder en la oclusióncoronaria aguda, al perturbarse la nutrición del miocardio.Otras ocasiones el síncope es causado por el esfuerzo enalgunas dolenciascardiacas, como la angina de pecho,la estenosis aórtica y la hipertensión pulmonar.

Es recurrente en la estenosis aórtica, donde hace aparición enun 25 % de las situaciones (Hammarsten, 1951). Va generalmenteasociado con mal anginoso y puede ser evitadomuchas ocasiones si el tolerante detiene el esfuerzo. Pareceprovenir de la falla brusca de la energía contráctil delcorazón ocasionada por la isquemia miocárdica.Síncope cerebral o poscardiacoDeben distinguirse dos variedades:– Síncope reflejo.– Perturbación local de la irrigación cerebral.Síncope reflejo. El tipo tradicional de esta diversidad es el delsíndrome del seno carotídeo.

Está caracterizado por lapérdida del conocimiento, que puede estar asociada conpalidez o rubor de la cara e hiperpnea. La continuidad delpulso y la presión sanguínea no se cambian en su mayoría.El electroencefalograma revela enormes ondas de una frecuenciade 2-4 por segundo. Se comprueban a menudofenómenos neurológicos focales (paresias, afasias, convulsioneslocalizadas, etc.) en el lapso de inconscienciay en el de rehabilitación.Se asigna este síncope a una perturbación refleja delos centros cerebrales que mantienen el estado consciente(preferentemente, los del hipotálamo). Para otros autores,ocurriría por isquemia de estos centros adecuada auna constricción arterial localizada.

Perturbación local de la irrigación cerebral. Cuando lasarterias que irrigan el cerebro (tronco braquiocefálico,carótidas, vertebrales, polígono de Willis, etc.) están obstruidaspor procesos de naturaleza diversa (arteriosclerosis,etcétera) tienen la posibilidad de producirse una isquemia brusca del cerebroy el síncope, a raíz de esfuerzos físicos, o bien con losmovimientos de hiperextensión y de rotación de la cabeza.

Se enseña de esta forma el síncope que puede suceder en la enfermedadde las arterias del arco aórtico (enfermedad sinpulso o patología de Takayasu), y en los procesosoclusivos de las arterias vertebrales.La compresión de una de las carótidas puede determinaruna isquemia cerebral brusca y síncope, cuando elcalibre de la arteria del otro lado está muy disminuido.

OTROS SÍNTOMAS

En relación con las anomalías de la salud del sistema cardiovascular,el interrogatorio puede revelar varios otrossíntomas, que aunque no tienen la consideración de los yadescritos tienen la posibilidad de ser de alguna herramienta. Solo nos referiremosa ellos resumidamente.Tos aisladaTos con expectoración hemoptoica escasa o abundantepor congestión pulmonar pasiva, o con expectoraciónserosa abundante, rosada por edema pulmonar agudo.Tos pertinaz improductivaTos pertinaz, por excitación vagal, adecuada a estasispulmonar en la insuficiencia ventricular izquierda aguda,o por compresión de un aneurisma de la aorta o de unagrandamiento auricular sobre la tráquea o los bronquios.Afonía o disfoníaPuede ser transitoria o persistente por compresión delnervio recurrente.

Es transitoria cuando es adecuada a dilataciónde la arteria pulmonar por hipertensión pasiva, enlos portadores de insuficiencia cardiaca izquierda; y persistente,por aneurisma del cayado aórtico o por agrandamientoauricular.DisfagiaSe muestra por compresión esofágica causada poraneurismas sacciformes o disecantes de la aorta torácica,o por anomalía aórtica, o por emergencia anormal de lasubclavia izquierda.Náuseas y vómitos reflejosSe muestran por infarto cardiaco o por congestión delsistema digestivo.Ictericia hepatocelularSe debe a la variación de los hepatocitos en la insuficienciacongestiva crónica prolongada; la ictericiahemolítica, al infarto pulmonar recidivante.

Oliguria y polaquiuriaSe debe a la reducción del fluído renal, aunque existauna buena aptitud servible en los riñones.FiebreSe muestra en la carditis reumática activa, endocarditisbacteriana, infarto cardiaco y pericarditis.52538En un examen físico general del sistema circulatorio debemos tener presenteaspectos tales como: marcha, actitud, facies, color de la piel,petequias, nódulos de Osler, nódulos reumáticos, circulación colateral,edema, dedos en palillos de tambor o dedos hipocráticos, constitución ytemperatura corporal, los cuales conforman un increíble aporte devalor semiológico.


MARCHA


En las dolencias circulatorias, la marcha puede ofrecer algunos datos deimportancia diagnóstica.En primer término, los sujetos damnificados de insuficiencia cardiacapresentan una marcha particular, consecuencia de los trastornos que sufren.Son pacientes la mayoria de las veces edematosos, con disnea intensa quepuede ser de esfuerzo al inicio, pero que, cuando se muestran los edemas,generalmente es continua y frecuentemente con ascitis, oséa, con unacolección líquida por trasudación en el peritoneo.La marcha es lenta, por chicos pasos; en ocasiones el enfermo tiene quedetenerse.

El edema de las extremidades inferiores hace más dificultosa la marchay cuando el sujeto tiene ascitis, y esta es abundante, el aspecto escaracterístico, como si estuviera embarazado.Otra variación de la marcha es la del tolerante que tiene angina depecho. Estos sujetos, que marchan con cierto precaución, de trecho en trecho,se detienen cuando son acometidos por el mal, intentando de queeste desaparezca por medio del reposo, y vuelven otra vez a caminarunos pasos más o menos, de acuerdo con laintensidad del desarrollo, hasta otranueva detención.

Además los humanos que tienen una lesión arterial en uno de susmiembros inferiores, asi sea por esclerosis vascular o por una arteritissifilítica, etc., se ven obligados a adoptar un tipo de marcha especialdeteniéndose de trecho en trecho –que se llama claudicación intermitente,aun cuando en estas situaciones la manifestación dolorosa es precediday acompañada por una alguna cojera.

Luego de la consideración de la marcha, procede queestudiemos la actitud del tolerante cardiaco.En primer término es bien propiedad la actitud deestos enfermos, cuando por su insuficiencia cardiaca tienendisnea, y esa disnea adopta el tipo particular que denominamosdisnea de decúbito, debido a que hace aparición en el decúbitoy los ordena a sostener una posición más o menoserecta (según la intensidad del proceso), que hemos estudiadocon el nombre de ortopnea.

Hay ocasiones que esta actitud se transforma un poco y nose trata únicamente de la actitud sentada, sino que el sujetotiende a inclinarse hacia enfrente en una maneramuy marcada,prácticamente se acuesta hacia enfrente, apoyadosobre almohadas, denominándosele a esa actitud signodel almohadón. Se asemeja a la actitud de la plegariamahometana.

La mayoria de las veces hablamos de individuos que tienenderrames pericardiacos de consideración en los que esaactitud, con el tronco hacia enfrente, decrece la presiónintratorácica ejercida por el derrame pericárdico.La actitud es además muy propiedad en los individuosque tienen mal precordial, ya se trate del dolorrápido de la angina de pecho, o del mal duradero, profundo,del infarto cardiaco; la actitud de los pacientes va a ser enambos casos diferente.El sujeto que tiene crisis de angina propiamentedicha, en la mayoría de los casos se inmoviliza lo verdaderamente absolutamenteposible.

Eso contrasta en parte con la relativa movilidaddel tolerante que tiene un mal anginoso por infarto.El primero sabe que el esfuerzo le otorga el mal y tratade desplazarselo menos viable, no respira, o lo hacesuperficialmente, para que ni el movimiento de la respiraciónle aumente el mal.El otro, que en la mayoría de los casos es la primera oportunidad que es atacadopor el mal, el cual es muy profundo y prolongado,casi siempre se expone inquieto, tiende a desplazarse, se cambiade posición, hasta que el consejo del médico le advierteque es requisito que mantenga la más absoluta inmovilización.Son ya que, dos reacciones muy diferentes.Estos ejemplos, que son los más típicos, son suficientespara abarcar la consideración de este examen.


FACIES


En un examen físico general del sistema circulatorio debemosobservar la facies, en la expresión fisonómica delsujeto, que es además un aspecto atrayente desde elpunto de vista del valor semiológico.Hay algunas facies propiedades. Las facies en laslesiones valvulares proponen dos tipos de bastante contrastepara que tengamos la posibilidad distinguirlas con simplicidad y darlesun valor diagnóstico.La insuficiencia aórtica hay que a la incapacidad de lasigmoidea aórtica para ocluir el orificio correspondienteen el instante de la diástole; esto otorga lugar a que refluya lasangre de la aorta al ventrículo izquierdo, lo que crea a suvez en la circulación arterial, una reducción brusca de lapresión diastólica que actúa por enormes oscilaciones,ya que la sístole ventricular es muchísimo más intensaporque el volumen de sangre provoca que el ventrículo se dilatee hipertrofie. Se engendra de esta forma una presión sistólica muyalta que otorga lugar a que permanezca una enorme división entre lapresión máxima y la mínima, oséa, una enorme presióndiferencial.

En las arterias esto origina enormes latidosarteriales, y en los capilares, fenómenos que se conocencon el nombre de pulso capilar, en virtud del cual los capilaresse llenan y vacían con los latidos cardiacos.Estos fenómenos de congestión y depleción capilar, semanifiestan por modificaciones en la coloración de las zonasafectadas. La facies en esta dolencia es generalmentepálida, pero esa palidez del tolerante aórtico es inmediatamenteconfirmada por los saltos arteriales que se hacenvisibles en las arterias temporales y en las carótidas. Setrata, ya que, de un sujeto pálido, con saltos arteriales propios.A ocasiones es viable que estos fenómenos del pulso capilarse hagan visibles en la mejilla, y entonces se ve enrojecimientoy palidez alternante y sincrónica con los latidoscardiacos.

Esta facies contrasta con la de losindividuos portadores de lesiones valvulares de la mitral,ya sea insuficiencia mitral, estrechez mitral, o las dos.

Aquítambién el sujeto es pálido, pero pálido amarillento, y loque más predomina es la estasis venosa, que se manifiestapor la cianosis y que ocupa los sitios más sobresalientes,por ejemplo, se observan ribetes cianóticos en la nariz,los labios y las orejas.La hipertensión arterial pulmonar que existe perjudica elventrículo derecho, el que paralelamente provoca que el drenajeauricular derecho no sea bastante, y, entonces, laestasis periférica se hace aparente en todas las zonas,especialmente en la cabeza, y como resultado, ademásde la cianosis, se aprecia una ingurgitación venosa:las venas de la cara están dilatadas.La facies es además propiedad en otros procesoscirculatorios. En la angina de pecho, la facies del sujetotiene una expresión ansiosa, angustiosa, que es complicado dedescribir y está acompañada de enormepalidez.

Es posiblerecoger datos por la expresión fisonómica desde luego,en las dolencias congénitas y otras dolencias en que lacianosis es muy intensa. La facies cianótica se veráenlas cardiopatías cianóticas, como la tetralogía de Fallot yotras maneras de cardiopatías congénitas, y en lossíndromes mediastinales con compresión de la cava superior,donde se se asocian de circulación venosa colateral,cianosis en esclavina y edema en esclavina.527

CAPÍTULO 38 SISTEMA CIRCULATORIO. ALTERACIONES EN EL EXAMEN GENERALCOLOR DE LA PIEL

Tiene enorme consideración atender a la coloración de la piel.En primer lugar a un tipo de color de la piel: la cianosis(color azulado y violáceo de la piel), cuya significaciónya estudiamos.

En las dolencias del sistema circulatorio es donde conmás continuidad se muestra, en numerosas de sus formas, tantola cianosis periférica como la central.

Entre los cambios de coloración de la piel que tieneninterés semiológico y que se tienen la posibilidad de ver en los enfermosdel sistema circulatorio, poseemos la palidez, a lacual nos hemos referido como la palidez propiedad dela facies aórtica y de la endocarditis bacteriana.La ictericia es otro de los trastornos de la coloración dela piel que iremos a hallar en el curso de los procesoscirculatorios. Va a tener aquí dos orígenes primordiales.Frecuentemente hablamos de extravasaciones sanguíneasproducidas por infartos pulmonares. La hemoglobina sedesintegra y se transforma en pigmento biliar.

Existe además la oportunidad de una ictericia de origenhepático, como resultado de la insuficienciacardiaca, fundamentalmente de la insuficiencia de las cavidadesderechas, al ocasionarse una estasis circulatoria crónica,con incremento de tamaño del hígado. Se establece asíuna congestión pasiva hepática, que altera la funcionalidad delhígado y acaba por modificar además su textura, llegandoa desarrollar un tejido fibroso que constituye una formade cirrosis cardiaca, lo que puede ofrecer lugar a una ictericiahepatógena en el curso de este desarrollo.

PETEQUIAS, NÓDULOS DE OSLER Y NÓDULOSREUMÁTICOS

El examen general además nos facilita agarrar elementossemiológicos de enorme interés diagnóstico. Haremosreferencia a tres, especialmente: las petequias, los nódulosde Osler y los nódulos reumáticos. Estos elementos sedestacan por su estrecha relación con los procesos circulatorios.

PETEQUIASLas petequias ya fueron descritas en el capítulo correspondientea piel. Solo insistiremos que es un elementodiagnóstico apreciado, que tendrá que buscarse especialmentecuando se sospeche una endocarditis infecciosa.

NÓDULOS DE OSLER

Los nódulos de Osler son pequeñas formaciones deltamaño de un grano de millo o de una cabeza de alfiler,que se muestran bruscamente en la punta de los dedos, enlas zonas tenares e hipotenares de las manos y conmenor continuidad en los dedos y plantas de los pies, y enlas membranas interdigitales.Semiogénesis o fisiopatologíaSe asigna su producción a cambios inflamatorios locales,tóxicos o alérgicos en la pared de los capilares oarteriolas, entonces, hablamos de lesiones vasculares enlas cuales uno o más capilares están ocluidospor la intensa reproducción de la íntima acompañada dedescamación, trombosis y necrosis. Hay inflamaciónperivascular con polimorfonucleares e histiocitos, e inflamacióncelular difusa de la piel, de las glándulassebáceas y de las terminaciones nerviosas.

Existió el criterio,ya hoy desechado, de que los nódulos de Osler sedebían a microembolias bacterianas.SemiografíaLa propiedad más destacable de los nódulos deOsler es la de ser dolorosos; este mal es de comienzobrusco y muy vivo, semejando en ocasiones el pinchazo deuna aguja.A la inspección se expresan por una pápula de tinteazuloso, rosado o rojo; en ocasiones tienen el centro más oscuro.Usualmente duran de uno a numerosos días, pero puedendesaparecer en escasashoras.SemiodiagnósticoSu valor clínico es destacable, ya que cuando son correctamentepercibidos se les considera según Libmancomo un signo patognomónico de la endocarditis bacterianasubaguda.

NÓDULOS REUMÁTICOS

Llamados además nódulos de Meynet. Tienen el tamañode un grano de arroz, en ocasiones superiores. Se observanen el tejido celular subcutáneo adheridos a las capassubyacentes y se localizan con más grande continuidad en lascaras de extensión de la muñeca, la rodilla, el tobillo ydel codo. Su rigidez es blanda y tienen la posibilidad de desapareceral cabo de numerosos días, aunque acostumbran endurecerse ypersistir por tiempo indefinido. Están en los casosde patología reumática, activa y crónica.

CIRCULACIÓN COLATERAL

El examen general ofrece, como otro elemento de interés,la circulación colateral, la cual –ya sea venosa oarterial– es considerable.En relación, con la circulación colateral venosa, bastasaber que se verá dondequiera que permanezca una contrariedad circulatoria local, asi sea en la vena de un integranteoen la vena cava superior, en los dos casos encontraremosuna circulación colateral propiedad que trata de restablecerel drenaje por medio de las venas colaterales.

Tenemos la posibilidad de comprender el sentido en que marcha la sangre,realizando con dos dedos el borramiento del vaso y quitandola compresión en uno y otro radical. Alternativamente,comprobaremos en qué sentido se llena el vasoexplorado.

No en todos los casos esta circulación venosa colateral es ostensibleal clínico, por lo cual en oportunidades es requisito recurrira exploraciones radiológicas particulares.En la compresión de la vena cava superior, entre otras cosas,tenemos tres variedades según el sitio de compresión:a) Compresión por arriba de la desembocadura de laácigos (tipo cava-cava anacigótico).

La corriente seinvierte en las venas subclavias, y por medio de lasmamarias internas y costoaxilares se vuelca en la ácigosy por su intermedio regresa a la vena cava superior( 38.1).En estas situaciones la circulación colateral es poco marcadaen la parte anterosuperior del tórax.b) Compresión a nivel de la desembocadura de la ácigos.La sangre que viene por la cava superior, al no poderdesaguar en la ácigos, se vale de una rica redanastomótica subcutánea en el tórax y el abdomen, dependientede las mamarias ajenas, circunfleja externay toracohipogástrica.

La circulación colateral es muyostensible ( 38.2).c) Compresión abajo de la desembocadura de laácigos. Aquí la circulación es por el sistema venoso 38.1 Obstrucción de la cava superior por arriba de ladesembocadura de la vena ácigos: 1, vena toracodorsal;2, tronco de las venas intercostales superiores; 3, venaácigos. 38.2 Obstrucción de la cava mayor a nivel de ladesembocadura de la vena ácigos: 4, vena cava superior;5, vena ácigos menor; 6, venas intercostales; 7, venamamaria interna. 38.3 Obstrucción de la cava superior abajo de ladesembocadura de la vena ácigos: 8, vena toracoepigástrica;9, vena subcutánea abdominal; 10, vena cava inferior.profundo y no es aparente. La sangre que desciende porla cava superior se vuelca por la vena ácigos hacia lalumbar ascendente, pasa a las iliacas y de ahí a la venacava inferior ( 38.3).La circulación colateral arterial es atrayente, especialmenteen una patología muy bien popular queha sido llamada coartación aórtica o estrechamiento delistmo aórtico que otorgalugar a una contrariedad circulatoriaarterial en que se desarrollan las colaterales para tratar desuplir este defecto. Se hacen visibles de esta forma las mamarias,aunque en oportunidades se ve todo el vaso. Ya hemos dichoque esta circulación colateral arterial perjudica en ocasiones a lascostillas, donde establece muescas que por radiografíanos llevan al diagnóstico (signo de Roessle)

EDEMAYa fué estudiado en este libro, en la parte de las “Generalidades”.

DEDOS EN PALILLO DE TAMBOR O DEDOSHIPOCRÁTICOS

El examen general del enfermo contribuye datos sobre otrosaspectos de enorme interés, de esta forma el examen de las extremidadespermite agarrar una deformidad particular de las últimasfalanges, las cuales se hacen más o menos regularmenteesféricas y acompañando a ese desarrollo, las uñasse hacen convexas, en vidrio de reloj, con una cianosismás o menos aparente a ese nivel, lo que se conoce con elnombre de dedos en palillo de tambor o dedos hipocráticos.Acompañan la mayoria de las veces a las cardiopatías congénitascianóticas y se ven además en algunos procesos crónicosrespiratorios. Estas modificaciones parecen deberse atrastornos tróficos consecutivos a la anoxemia. Ya hansido estudiados en el sistema respiratorio.

CONSTITUCIÓN

Otro apunte de interés lo brinda la constitución. Fácilserá abarcar que no va a ser igual el corazón de unlongilíneo que el de un brevilíneo; basta acordarse que enel sujeto normolíneo, el corazón sigue una direcciónoblicua de atrás a enfrente, de derecha a izquierda, de arribaabajo, formando precisamente un ángulo de 45°.En el sujeto longilíneo tiende a ser vertical. El propiodesarrollo cardiaco es menor, asumiendo un aspecto quehace que se le llame corazón en gota.

En cambio, en losbrevilíneos el eje más grande tiende a hacerse horizontal. Casisiempre en estos individuos el corazón es además de unvolumen más grande.

Al seguir el estudio de la semiología circulatoria, entraremos a considerarlas modificaciones de la navegación o examen del corazón y losgrandes vasos, en la zonaprecordial.Antes de empezar este capítulo, y los próximos relacionados con elexamen físico de la zona precordial, es favorable que revise la anatomíay fisiología circulatorias y la navegación del precordio, tratadosen los Capítulos 10 y 11, respectivamente, de la Parte I.

INSPECCIÓN

La técnica de la inspección y la palpación es simple y ya fué explicadaanteriormente.Por medio de la inspección observaremos todos los fenómenos normalesy anómalos visibles, como la coloración de la piel, la arquitecturade la zona, su configuración externa, y los latidos, ya sean positivos,en el sentido del levantamiento, o negativos, en el sentido de la depresión,tanto de la zona precordial como de las zonas epigástrica ycervical.En la zona precordial se hacen la inspección estática y la dinámica.

INSPECCIÓN ESTÁTICAS

emiografía y semiodiagnósticoPor ella tienen la posibilidad de descubrirse algunas deformaciones patológicas deltórax ligadas a algunasdolencias cardiovasculares, entre las cuales tenemosla cifoscoliosis, la lordosis, el pectus excavatum, etc., que cuandoson acentuadas tienen la posibilidad de originar una cardiopatía, por los trastornosque acostumbran acarrear en la circulación menor y en el desempeño mismodel órgano.En los jovenes, en quienes el desarrollo de osificación habitual de las costillasaún no terminó, un desarrollo acentuado del corazón o underrame pericárdico abundante acostumbran abombar la zona precordial ydeformar el tórax.

En el adulto, los aneurismas de la aorta ascendente, del cayado o dela aorta torácica, tienen la posibilidad de exteriorizarse al corroer los tejidos que los cubren,incluyendo las construcciones óseas (costillas y esternón) como unamasa redondeada que aprieta y amplía sincrónicamente con la sístolecardiaca.

Como anomalías de las partes blandas citaremos laginecomastia en los pacientes que toman digital, casisiempre en sujetos añosos con déficit relativo de hormonasandrogénicas; y la politelia (pezones supernumerarios),que se aprecia muchas veces en varias cardiopatíascongénitas; terminando, además tenemos la posibilidad de observarla circulación venosa colateral, laterotorácica, en la trombosisde la vena cava superior, y la dilatación de las arteriassuperficiales en la coartación aórtica.

INSPECCIÓN DINÁMICA

Choque de la puntaSemiografía y semiodiagnósticoPermite ver si hay modificaciones del choque dela punta con relación a su continuidad, ritmo, circunstancia yforma. La continuidad y el ritmo van a ser valorados posteriormenteen el estudio de las arritmias.En ciertas dolencias, el choque de la punta sedesplaza hacia arriba en la hipertensión intraabdominal,por procesos patológicos contenidos en su cavidad (ascitis,hepatomegalia acentuada, quistes colosales del ovario, etc.)y en el derrame pericárdico puede llegar inclusive al tercerespacio; se desplaza hacia abajo en la hipertrofia delventrículo izquierdo (al sexto o séptimo espacio) y cuandoel corazón es rechazado por un desarrollo aórtico (aneurismade la aorta torácica posterior).

El choque de la punta se desplaza hacia la izquierdaen la hipertrofia y dilatación de la aurícula o ventrículoderecho, en el derrame o neumotórax de la cavidad pleuralderecha y en la retracción fibrosa o atelectásica del pulmónizquierdo. El movimiento hacia la derecha seproduce por la existencia de abundante líquido o aire dentrode la cavidad pleural izquierda y por la fibrosispulmonar o retracción atelectásica del pulmón derecho.En la insuficiencia cardiaca global el choque se percibehacia abajo (sexto o séptimo espacio) y por fuera de lalínea medioclavicular.

En los enfermos con dextrocardia, el choque de la puntase mira en el hemitórax derecho.Forma, intensidad y extensiónRecuerde que la intensidad del choque de la punta es dependiente,del espesor de la pared, del tamaño del corazón yde la fuerza de su contracción.Por lo habitual el incremento de intensidad del choque dela punta corresponde con una más grande extensión del mismo,lo que puede suceder, independientemente de un crecimientocardiaco, cuando existe eretismo del corazón(después de un esfuerzo, en los neuróticos y en loshipertiroideos).La forma y el carácter de ese choque tienen la posibilidad de alterarsepatológicamente causandolas formas siguientes:– Latido negativo.– Latido en escalera.– Latido en cúpula.– Latido universal.

En el latido negativo, el choque de la punta, lejos delevantar la zona precordial, la deprime contradictoriamente,en cada sístole ventricular.Esto se aprecia en la hipertrofia ventricular derecha.En esta situación el ventrículo derecho va a conformar parte de lapunta del corazón. Al producirse la sístole ventricular, elventrículo derecho que está formando parte de la puntadel corazón, se aleja de la pared del tórax y se tuercesobre su eje longitudinal de izquierda a derecha y de delanteatrás, se produce ya que, un vacío que aspira la paredtorácica, dando esta depresión sistólica de la punta quese conoce como latido negativo.En el latido en escalera se ven dos latidos débiles enla punta en lugar de uno. La causa de este fenómeno es lapérdida del “tono” cardiaco.

En estas condiciones, elventrículo hipotónico no da resistencia a la oleadasanguínea que cae de la aurícula. Si el ventrículo estámuy dilatado, en el lapso llamado de lleno ágil, osea, al inicio de la diástole, instante en el que la sangreque se se encontraba juntando en la aurícula penetra bruscamenteen el ventrículo, al abrirse la válvula correspondiente,la oleada sanguínea antes citada levanta lapared del ventrículo hipotónico dando origen al segundolatido débil que caracteriza al llamado latido en escalera,y que en esta situación va a ser protodiastólico.El latido en cúpula es un choque profundo, vigoroso, queda la impresión a la palpación de que nos encontramos en presenciade una bola de billar o cúpula, y que fué descrito con elnombre de “choque en cúpula de Bard”.

Hace aparición en lasgrandes hipertrofias del ventrículo izquierdo, característicasde insuficiencia aórtica por ser esta la valvulopatía queorigina superiores hipertrofias de dicho ventrículo.El latido universal es un fenómeno global en el quetoda la pared precordial es proyectada hacia enfrente porqueexiste una enorme hipertrofia ventricular; en estas condiciones,el órgano contacta en parte importante de su superficiecon la pared previo del tórax; al producirse la sístoley incrementar el diámetro anteroposterior del corazón, almismo tiempo que rota este órgano de izquierda a derechay de enfrente atrás, se origina un latido diagonal querecorre oblicuamente la zona precordial y que se denominalatido universal.

En sepa de hipertrofia cardiaca puede verse estefenómeno cuando el corazón está engarzado entre la regiónprecordial y un tumor retrocardiaco o prevertebralque empujando a este corazón de tamaño habitual haciadelante, originará el mismo fenómeno al producirse lasístole ventricular.

CAPÍTULO 39 SISTEMA CIRCULATORIO. ALTERACIONES EN LA REGIÓN PRECORDIAL

Otros latidos ajenos al choque de la puntaEn condiciones patológicas, puede observarse el latidoepigástrico gracias a la trasmisión del latido aórtico;se comprende que los enfermos con enorme presión diferencial,a consecuencia de insuficiencia aórtica, de persistenciadel conducto arterioso, o de anomalías acentuadas,etc., cuyo latido aórtico es extenso, presentencomúnmente latido epigástrico, que es la trasmisión dellatido aórtico exagerado.

El hipertiroidismo, astenianeurocirculatoria, etc, aparte del eretismocardiaco por esfuerzo físico y emociones en los sujetossanos, benefician su aparición.El latido epigástrico negativo (retracción sistólica deesa región) se muestra en el lote patológico, cuandoexiste hipertrofia del ventrículo derecho.Por último, menos muchas veces, el latido epigástricoestá relacionado a la presencia de pulso hepático verdadero,de origen ventricular, cuando hay una insuficiencia dela tricúspide.

En condiciones anómalos además puede observarse unlatido en el segundo espacio intercostal izquierdo (sitiodonde se proyecta la arteria pulmonar cuando su tronco sedilata) que se muestra en el curso de las anomalías de la salud queengendran hipertensión arterial pulmonar de suficientemagnitud para dilatar este vaso y aceptar su contacto íntimocon la pared torácica, lo que otorga lugar a un latido visibleen el segundo espacio izquierdo. Tal sucede en el corpulmonale agudo y subagudo, en las cardiopatías reumáticascon lesión de la válvula mitral, etc..Independientemente del choque de la punta, puedeobservarse, además, a consecuencia de un aneurisma dela aorta ascendente, un latido en el segundo o tercerespacio intercostal derecho, antes de que la ectasia perforela pared del tórax y provoque la aparición de un“tumor”.

Terminando, tienen la posibilidad de identificarse los latidos visibles delas arterias intercostales, de la mamaria interna o de lasescapulares; estas arterias tienen la posibilidad de realizarse anormalmentepor un mecanismo compensador cuando existecoartación de la aorta.

PALPACIÓN

La palpación de la zona precordial completa la inspeccióny contribuye nuevos datos, algunos de ellos de considerablesignificación diagnóstica.

SENSIBILIDAD DE LA REGIÓN PRECORDIAL

Antes de suponer en un mal referido de origen cardiaco,es exacto descartar todas las dolencias de la cubiertaosteomusculocutánea: paniculitis, mialgias, osteítis, artritis,neuritis, etc..La presión digital despierta mal a nivel de los puntosfrénicos en la pericarditis aguda; en el segundo espaciointercostal izquierdo y a nivel del manubrio del esternón,en la aortitis, y en la región de proyección de la aurícula,en la pared posterior (espacio interescapulovertebral a laaltura de D2-D4) en la estenosis mitral (punto auricularposterior de Vaquez).

SEMIOGRAFÍA Y SEMIODIAGNÓSTICO

Ahora describiremos los elementos patológicosmás indispensables obtenidos en la palpación:– Modificaciones del choque de la punta.– Vibraciones valvulares palpables (choques valvulares).– Estremecimiento (thrill) catario.– Ritmo de galope diastólico.– Roces pericárdicos palpables (frémito pericárdico).Alteraciones del choque de la punta

En algunos casos de hipertrofia y dilatación de ambosventrículos, la zona precordial se proyecta, como untodo, hacia enfrente, con enorme energía, a lo largo de la sístolecardiaca, constituyendo el choque universal, ya descritoen la inspección como latido universal; en otras ocasiones, enlas hipertrofias ventriculares izquierdas, principalmenteen las ocasionadas por estenosis aórtica, se identifica porpalpación un latido apexiano sui generis, el choque encúpula de Bard, que radica en un latido un poco másamplio que el habitual y que otorga la sensación como si unpequeño globo se inflara y desinflara siguiendo el ritmodel corazón.

En otras ocasiones, el ascenso, o el descenso del choque de lapunta no se hace en dos tiempos, a consecuencia de quese le agrega un resalto dado por una vibración palpablepoco enérgica, presistólica o protodiastólica, que constituyeel galope palpable.

Cuando nos refiramos al métodoauscultatorio, vamos a hacer su especificación clínica detalladay su valoración semiológica.Vibraciones valvulares palpables (choques valvulares)Al palpar la punta puede percibirse un choque seco,breve y distinto, que por ocurrir a lo largo de la sístole, recibeel nombre de choque valvular sistólico; se le encuentrahabitualmente en la estenosis mitral; es la manifestacióntáctil de la brillantez del primer ruido y, como ella resultadel cierre de un electrónico valvular mitral esclerosado, constituyeel chasquido de cierre de la válvula mitral.

En loscorazones eréticos (jóvenes, hipertiroideos y simpaticotónicos),puede apreciarse una vibración sistólica similar,pero menos marcada. La vibración valvular sistólicabien marcada, fuera del eretismo cardiaco, se atribuyecasi de forma exclusiva a las valvulitis reumáticas antiguascon estenosis mitral. En el momento que estápresente el choquevalvular sistólico de la estenosis mitral, conviene buscarsu relación temporal con el levantamiento apexiano. Enlas estenosis profundas acostumbraretardarse, en relación con elcomienzo de la sístole marcada por el latido.

Si palpamos la misma zona de la punta, puedepercibirse otra vibración valvular, mientras desciende elchoque de la punta, un poco luego de iniciada ladiástole. Además es un choque corto y seco, pero porocurrir en la protodiástole se le nombra choque valvularprotodiastólico; este chasquido valvular corresponde entiempo a la apertura de la válvula mitral y constituye lamanifestación táctil del chasquido de apertura mitral,observado en la valvulitis mitral vieja, con estenosisde este orificio auriculoventricular.

Al palpar la base tienen la posibilidad de identificarse los latidos a quenos referimos en la inspección; además, puede comprobarsela vida de propagación cuando existe algún tumoraneurismático, o vibraciones valvulares palpablesnacidas en las sigmoideas aórticas o pulmonares.

La expansiónde una bolsa aneurismática es un signo clínicode enorme valor por aceptar el diagnóstico diferencial entreun tumor adyacente a un vaso que le comunica sulatido y un “tumor” aneurismático, con latidos propios,y, por consiguiente, con propagación.

En el primer caso, elmovimiento se hace en un solo sentido; en el segundo, elde propagación, el movimiento de latido es en todos lossentidos, lo que puede apreciarse de forma sencilla tomando el“tumor” con dos o más dedos, de una o de ámbas manos(de acuerdo con el volumen del aneurisma), y percibiendoque los dedos se separan a cada latido, cualquier persona que seael sentido escogido.Las vibraciones valvulares basales son siemprediastólicas (choques valvulares diastólicos) y dan, al sujetoque palpa, la sensación de un golpe seco y corto en elmomento del cierre sigmoideo.

Estas vibraciones reflejanla hipertensión, asi sea de la arteria pulmonar (chasquidodiastólico pulmonar) o de la aorta (chasquido diastólicoaórtico), o la esclerosis del electrónico valvular aórtico (aterosclerosisaórtica, sífilis aórtica) o pulmonar (aterosclerosispulmonar gracias a hipertensión pulmonar crónica, comoen la estenosis mitral antigua).

Las razones de la hipertensiónarterial, general o pulmonar, ya fueron señaladas con anterioridad.En la zona xifoidea y paraxifoidea izquierda en quinto,cuarto y tercer espacios intercostales junto al esternón,y en nuestro esternón, en su parte más baja, puedeidentificarse un latido sistólico de más grande o menor energía,en las situaciones de desarrollo del ventrículo derecho,particularmente de su cámara de expulsión.

En esa misma región, correspondiente a la cámara desalida del propio ventrículo derecho, se logró percibirun choque valvular sistólico producido por el cierrede la tricúspide en pacientes con enorme hipertensiónventricular derecha, especialmente en los estadios inicialesdel cor pulmonale agudo.Estos enfermos, a consecuencia del embolismo pulmonarde bastante intensidad y, quizás, de la constricciónrefleja de otros vasos pulmonares no obstruidos (reflejopulmopulmonar), desarrollan una marcada hipertensiónpulmonar que hace crecer súbitamente la presiónintraventricular derecha y las dimensiones del mismoventrículo, primero en su cámara de expulsión y despuésen su cámara de entrada.

Mientras la dilatación de la cámara de entrada no seatan destacable como para ensanchar bastante elorificio auriculoventricular y ocasionar una insuficienciatricuspídea de las llamadas funcionales (órgano muscular),el cierre de la tricúspide se hace con inusitada energíay puede ocasionar esta vibración sistólica palpable, quesiempre se sigue de otra vibración sistólica –perceptibleen esa misma región y en el segundo espacio izquierdo–,de cierre pulmonar sigmoideo, consecutiva a lahipertensión pulmonar.Estos signos físicos han auxiliado frecuentemente paraestablecer precozmente el diagnóstico de cor pulmonaleagudo, antes de tener a la visión el trazo electrocardiográficoy de que se exhiban las manifestaciones subjetivas(tos con expectoración hemoptoica y mal de costado) yobjetivas (exploración física y radiológica) del infartopulmonar consecutivo a la embolia pulmonar, en presenciade un cuadro de colapso circulatorio (reflejo pulmoperiférico)que acostumbra acompañarse de mal precordialconstrictivo por insuficiencia coronaria aguda (reflejopulmocoronario), que contribuyen a equivocar el diagnósticocon el de oclusión coronaria. La existencia de unacardiopatía previa de las que hacen crecer el ventrículoderecho a consecuencia de una elevación de la presiónsanguínea pulmonar, limita bastante el valor clínico deestos signos palpatorios para el diagnóstico de la cardiopatíapulmonar aguda, como sucede en los enfermos de lamitral.

Estremecimiento (thrill) catarioEl criterio, la semiogénesis o fisiopatología, lasemiotecnia y la semiografía elemental del thrill o estremecimientocatario ya fueron descritos en la Parte I. Aquíretomaremos la semiografía para argumentar el semiodiagnóstico.Semiografía y semiodiagnósticoEl thrill sistólico de la base puede radicar a la derechao a la izquierda del esternón. En el primer caso, correspondecasi siempre a la estenosis aórtica, extrañas ocasiones dependede la presencia de un aneurisma.

En los dos casosse propaga a las carótidas, donde se le sigue en pié percibiendo.En las carótidas acostumbra percibirse thrill sistólico,sin que permanezca en el segundo espacio derecho; es lo queocurre frecuentemente en las situaciones de insuficiencia aórtica,sin estenosis real concomitante, o en presencia de aortitissifilítica con dilatación suprasigmoidea.El thrill sistólico basal ubicado a la izquierda del esternón,puede deberse a estenosis pulmonar congénita; apersistencia del conducto arterioso (atípica), que a la auscultaciónse manifiesta solamente por soplo sistólico yno por el soplo continuo característico; a dilatación de laarteria pulmonar con estenosis sigmoidea relativa, comoocurre en la comunicación interauricular o en la aterosclerosisacentuada de la pulmonar; o bien puede debersea estenosis aórtica.

El thrill sistólico mesocardiaco acostumbra reflejar la existenciade una comunicación interventricular, siemprede naturaleza congénita (enfermedad de Roger). Elthrill xifoideo por insuficiencia tricuspídea orgánica, esde ocurrencia excepcional, sin embargo la continuidad relativamentegrande de la valvulitis tricuspídea. Su localizaciónes más bien en el cuarto espacio intercostal izquierdojunto al esternón.

El thrill diastólico más frecuentemente encontrado enclínica es el que se localiza en el ápex. Puede ocupar todala diástole o únicamente la presístole; concurren siemprecon él, el chasquido valvular sistólico, con el que rematael thrill y el protodiastólico (choques valvulares decierre y de apertura mitral).El thrill diastólico apexiano es patognomónicode estenosis mitral. En condiciones excepcionales, unthrill diastólico basal, de insuficiencia aórtica, puedetrasmitirse hasta la punta.

De todos modos, la insuficienciaaórtica extraña vez otorga lugar a un estremecimiento catario.En la estenosis relativa de la tricúspide por dilataciónconsiderable de aurícula y ventrículo derechos, que conviertenal orificio auriculoventricular derecho en un anillorelativamente ajustado (estenosis tricuspídea organomuscular),percibimos thrill diastólico en la zonaparaxifoidea izquierda, igual al visto en la estenosistricuspídea organovalvular.El thrill continuo sistodiastólico, está localizadoen el segundo espacio intercostal izquierdo y es casipatognomónico de persistencia del conducto arterioso.

En oportunidades, el thrill es más profundo a lo largo de la sístole,pero en otras, el refuerzo es diastólico.Resumiendo, al tener en cuenta todas las causas generalesde producción de un thrill continuo, se enumeran cuatroprincipales: la persistencia del conducto arterioso, el aneurismaarteriovenoso, el bocio tóxico y los tumoresvasculares malvados. Pero, no ya desde el punto de vistageneral, sino enfocando el inconveniente semiológico haciala valoración del thrill continuo, exactamente localizadoen los primeros espacios intercostales, de estos cuatrofactores nombrados solo cabe el primero, esto es,la persistencia del conducto arterioso.

Hay otras anomalíascongénitas, excepcionales, que tienen la posibilidad de produciriguales fenómenos palpatorios y auscultatorios, cuyo estudiocorresponde a los perfeccionados.En nuestros días, el formular el diagnóstico de estapersistencia puede significar inmediatamente una indicaciónquirúrgica; de esto viene que el exámensemiológico de los signospor los que se identifica, tenga un interés colosal,mayor que el puramente estudiantil.Ritmo de galope diastólicoTiene una expresión táctil derivada de la onda de llenadoventricular en la presístole o en la protodiástole. Lamano que palpa advierte un resalto blando, ondulante,intenso en la zona de la punta en el galope izquierdo oen las inmediaciones del foco tricuspídeo, en el derecho.

En el primer caso puede confundirse con el choque brevey seco protodiastólico, que se produce en el instante deapertura de la válvula mitral estenosada; se distinguenoobstante, porque la vibración que otorga el galope es menosvibrante, menos seca y más prolongada, aunque el tiempoen que se muestran las dos, dentro de la revolucióncardiaca, es cerca del mismo.Roces pericárdicos palpables (frémito pericárdico)La área de las hojas pericárdicas acostumbra engrosarsecomo resultado de un desarrollo inflamatorio primitivo(frecuentemente reumático), tóxico (pericarditisurémica) o degenerativo (infartos del miocardio queabarcan el epicardio).

En tales situaciones, la fricciónde las hojas pericárdicas engrosadas y “deslustradas”da lugar a vibraciones susceptibles de percibirsepor la palpación, a las que se llama roce pericárdicopalpable o frémito pericárdico. Este fenómeno sueleoírse más muchas veces a nivel del tercero y cuartoespacios intercostales izquierdos, junto al esternón, ysu identificación es más simple por medio de la auscultación.

Radica en una sensación de roce, a la vez sistólica ydiastólica, en vaivén, siguiendo el ritmo del latidocardiaco. Los frotamientos pericárdicos se percibenmejor cuando la palma de la mano que palpa la regiónprecordial se aplica poderosamente sobre la pared del tórax,que cuando la presión es rápida.Son recurrentes en la pericarditis seca y en la pericarditiscon derrame, antes de manifestarse el derrame o despuésde su reabsorción.

INSPECCIÓN Y PALPACIÓN COMBINADASEN LA REGIÓN EPIGÁSTRICA

En la zona epigástrica recogemos más que nada un latidoque llamamos latido epigástrico, de sitio, letras y números y536origen cambiantes. Antes que nada es requisitodistinguirentre dos tipos de latidos epigástricos; uno que es trasmitidoy llega a la zona epigástrica expandido de la aortaa través de otros órganos, o expandido de la regiónprecordial, y otro tipo de latido epigástrico que perteneceen propiedad a aquella zona, porque el corazón, la aortao el hígado lo originan en nuestro epigastrio.

A estesegundo tipo le llamamos latido autóctono o propio delepigastrio.En el latido epigástrico trasmitido de origen aórtico,observamos el levantamiento sistólico que caracteriza ellatido en el centro del epigastrio, más o menos a una distanciaigual del apéndice xifoides y del ombligo, y tieneotra propiedad y sucede que ese latido se ve, pero generalmenteno se palpa.

Visto que el latido logre servisto y no palpado, es porque tan rápido como lapalpación ejerce alguna presión, la trasmisión deja de efectuarse.En la situacion de los latidos epigástricos trasmitidoscomo consecuencia de amplios latidos precordiales, observamoscómo el latido epigástrico coincide y es unaconsecuencia del latido precordial.

Esta clase de latidoprecordial, universal, se va a ver más que nada en las grandeshipertrofias ventriculares.Los latidos epigástricos más atrayentes son losautóctonos, los que se originan ahí en la zona epigástrica.En primer lugar, poseemos el latido epigástrico autóctonode origen aórtico. Se siente en un sujeto que tiene unalesión propia de la aorta y esta entra en contacto directocon el epigastrio. Hay una esclerosis de la aorta abdominalcon reducción de la flexibilidad del vaso; este seencuentra sinuoso.

El latido se hace más aparente cuandola aorta está dilatada, o cuando hay un aneurisma de laaorta abdominal. En estas situaciones va a ser bien simple comprenderque existirá un latido epigástrico arterial sistólico,positivo, que corresponde evidentemente a una alteraciónde la aorta: latido epigástrico autóctono de origen aórtico.

Es palpable además, y la palpación proporciona adjuntado con la sensibilidadaumentada del vaso, el latido que facilita reconocerel desarrollo cuando la pared abdominal no lo hacevisible; además, se puede tomar la aorta con la mano,percatarse de su volumen, sentir la propagación del vaso,lo que ha de ser útil de elemento diferencial, y hasta ciertopunto, ver las flexuosidades del mismo y la longitud desu camino abdominal.El latido epigástrico autóctono puede ser de origencardiaco.

Es el ventrículo derecho el que lo establece.

Cuando el ventrículo derecho se hipertrofia, o se hipertrofiay se dilata simultáneamente, se comprende que surelación epigástrica es más estrecha, y, naturalmente, enestos casos, con una pared habitual, no hay nada de extrañoen corroborar que la sístole ventricular derecha semanifiesta por un latido epigástrico que ocupa la partemás alta del epigastrio, oséa, el sitio que queda delimitadopor la confluencia de los arcos costales, inmediatamentepor debajo del apéndice xifoides algo haciala izquierda. Finalmente, va a tener un carácter que sirve paraque no permanezca confusión con el latido aórtico y sucede que,además del sitio en que se produce, el latido ventricularderecho es negativo; es una depresión sistólica que seexplica por las mismas causas que sirvieron para explicarlos latidos negativos precordiales.

Hay un tercer tipo de latido autóctono de enorme interés,es el que está preciso por el pulso hepático.Son muy estrechas las relaciones del hígado con las cavidadesderechas, fundamentalmente con la aurícula derecha.Debemos poner énfasis en una manera lo verdaderamente clara posiblela estrecha relación que hay entre el hígado y laaurícula derecha y por consiguiente, el corazón derecho.

El hígadoes un enorme lago sanguíneo, al que llega la venaporta, formando un sistema porta, que acaba en lasvenas suprahepáticas, las cuales desaguan en la cavainferior, al desembocar en la aurícula derecha. Esohace que tan rápido como haya una contrariedad en el vaciamientode la aurícula derecha, la circulación de retornose afecte y el hígado aumente de tamaño. Esteproceso se verá en todos esos casos en que elventrículo derecho esté perturbado en su trabajo: cuandoexista una insuficiencia tricuspídea y, más muchas veces,cuando se genere una hipertensión pulmonary el ventrículo derecho sufra.

El pulso hepático se hacemás visible cuando, como resultado de uno deestos procesos, el ventrículo derecho se dilata y ya latricúspide no es con la capacidad de cerrar un orificio auriculoventricularque está anormalmente grande, aun cuandoella está normal; esto proporciona lugar a una insuficienciatricuspídea que llamamos servible por noresponder a ninguna lesión. Pasa entonces que durantela sístole ventricular se inyecta sangre en laaurícula derecha, lo que hace difícil la circulación de retornoy, algunas veces, se siente en el hígado un pulso hepáticosistólico con latidos sistólicos, que tienen la posibilidad de serpalpables.

INSPECCIÓN Y PALPACIÓN COMBINADAS EN LAREGIÓN CERVICAL

Finalmente, poseemos el estudio de la inspección y la palpaciónde la zona cervical, donde además recogemosdatos de interés. Son 4 los elementos principalesque estudiaremos:– Latidos venosos.– Latidos arteriales.– Signo de Cardarelli-Oliver.– Repleción venosa.

Tienen la posibilidad de observarse en condiciones normales en el cuello.Especialmente en la fosa yugular, es viable ver untipo de latido venoso que coincide con la presístole y esnegativo: latido venoso fisiológico o auricular. En condicionespatológicas los latidos venosos se hacen muchomás visibles e destacables y se perciben en otras regionesdel cuello; este latido es positivo, y se denomina latidovenoso patológico ventricular.

En la insuficiencia tricuspídea servible, el pulso venosose hace sistólico, por lo cual va a ser más aparente, yaque, a lo largo de el instante de la sístole ventricular, sedistiende el vaso venoso gracias a una inyección anormalde sangre en la aurícula, como resultado de la incapacidadde la válvula tricúspide. Como esa insuficienciatricuspídea servible es complicado de admitir por auscultacióno por otros métodos, tanto el pulso venososistólico como el pulso hepático, son del más prominente valordiagnóstico clínico en esa entidad.


LATIDOS ARTERIALES


Tienen la posibilidad de ser vistos en el cuello. Son generalmentelatidos sistólicos que se tienen que a la carótida. Es posibleencontrarlos en muy distintas condiciones patológicas.En primer lugar, en el eretismo vascular producido porestados sentimentales o esfuerzo físico mantenido, o enlos casos en que hay una perturbación del equilibrionervioso vegetativo. La hiperfunción tiroidea es la va a quedar con más continuidad este síntoma.

En segundo lugar,las lesiones propias del vaso, esclerosis arteriales, principalmentede la carótida. Pero los latidos arteriales seránvisibles más que nada en el cuello, en el momento que haya unadeterminada lesión valvular, fundamentalmente apta para producirestos latidos de enorme amplitud: la insuficienciaaórtica. En la insuficiencia aórtica, la sangre refluirá durantela diástole de la aorta al ventrículo izquierdo, locual proporciona lugar, adjuntado con la hipertrofia ventricular izquierda,a que la divisiónde ámbas presiones sanguíneassea muy grande, oséa, que permanezca una enorme presióndiferencial.

Esto hace, naturalmente, que los vasos, engeneral, estén manifestando un desarrollo marcado de distensióny depleción que los hace latir en una manera violenta.Como este desarrollo no se restringe a las carótidas, sinoque se hace aparente en otras arterias que en circunstanciasespeciales tienen la posibilidad de latir en el cuello, como las subclavias,la tiroidea inferior, la aorta misma por arriba de la horquilladel esternón, se ven en estas situaciones latidos tan abundantesy tan amplios que fueroncatalogados danzaarterial.

Ya hemos dicho que es viable ver otras vecesque es la aorta la que late por arriba de la horquilla en elcuello. El que más nos importa es el latido que vamos apercibir por arriba de la horquilla del esternón en loscasos en que existan modificaciones de la pared aórtica: esclerosisaórtica, ateromas aórticos y aortitis sifilítica.Como consecuencia, fundamentalmente de la esclerosis, laaorta pierde su flexibilidad, incrementa la longitud y el cayadose sale por detrás de la horquilla del esternón.

Entoncesla observamos latir. Cuando el latido es aparente y, además,lo sentimos al palpar por arriba de la horquilla,estamos seguros de que la aorta misma lo establecedirectamentepor alguno de las causas señaladas. Esnecesario estar prevenidos de que en varias ocasionesen que no se observa el latido supraesternal con todos los caracteresdel latido aórtico, hablamos de un tipo de latidotrasmitido, que no se palpa y que de todos modos no existenlas modificaciones del vaso que lo determinan.

Algunas vecespor encima de las clavículas es viable que veamoslos latidos de las arterias subclavias: se habla siemprede procesos de esclerosis aórtica o de esclerosis de esosmismos vasos, que en alguna forma los hacen más visibles.Los aneurismas, cuando asientan a este nivel, seránuna causa de latido arterial aparente y palpable.


SIGNO DE CARDARELLI-OLIVER


Este signo fue descrito independientemente porCardarelli en 1872 y por Oliver en 1878. Radica enmovimientos de tracción de la tráquea en cada sístole.La técnica para observarlo descrita por Osler es la siguiente:se ubica al tolerante en posición erecta,ordenándosele cerrar la boca y subir totalmente el mentón.Entonces se toma el cartílago cricoides entre el índicey el pulgar y se ejerce una despacio presión hacia arribasobre él. Cuando existe dilatación o aneurisma, se percibiráclaramente la pulsación de la aorta trasmitida a lamano a través de la tráquea.Constituye un signo importantísimo para el diagnósticode los aneurismas de la parte transversa del cayado aórtico.

REPLECIÓN VENOSA

Las venas cervicales más destacables son lasyugulares ajenas y las internas. Estas venas están muycerca de la desembocadura de la aurícula derecha. Ellasreflejan de un método muy recurrente, los cambios de presiónde la aurícula derecha. Si acostamos a un sujetonormal, los troncos de sus venas, tanto de las yugularesinternas como de las ajenas por lo general más visibles,van a distenderse, van a marcarse debajo de la piel,como consecuencia de la ingurgitación venosa.

Es unhecho fisiológico, porque de todos modos las venas y laaurícula derecha son vasos comunicantes. En esa posiciónhorizontal, la presión en las venas es más grandeporqueellas están en una circunstancia que no es favorablepara su drenaje en la aurícula correspondiente:están abajo del nivel flebostático.538Por el opuesto, si hacemos integrar a ese sujetopor medio de almohadas, hasta que terminemos por sentarlo,vemos cómo a lo largo de este ascenso progresivo haciala posición vertical, las venas del cuello se van borrandohasta que acaban por ocultar. De tal modo,que en la posición sentada no es aparente ninguna venaen la zona cervical.

Pero sí se generan alteracionespatológicas de la presión venosa intraauricular, entonces,cuando levantamos al sujeto, no va a desaparecerla ingurgitación venosa del cuello, y aun sentado, todavíavamos a conocer dos chicos troncos venosos levantados,uno a cada lado del cuello, que demuestran de unamanera precisa, la presencia de la hipertensión dentrode la aurícula ( 39.1).Generalmente, en la extremidad libre de esta columnasanguínea, vamos a sentir los latidos venosos, que seránun apreciadoelemento de identificación. Cuando encontramosvenas cervicales ingurgitadas con el individuoen posición cercana a la vertical, y están animadasde latidos, poseemos un signo de increíble valor paraasegurar que hay una hipertensión venosa, oséa, quehay una estasis, una contrariedad en el vaciamiento de laaurícula derecha y, por consiguiente, en el drenaje de la circulaciónvenosa periférica. Esta fácil maniobra de granvalor, facilita medir la presión intraauricular, si nocon una exactitudextraordinaria, por lo menos, precisamente.

PERCUSIÓN

Las consideraciones en general y la técnica de la percusióndel sector precordial, ya fueron tratadas en la SecciónI.Aumento del sector de matidez relativa. SemiodiagnósticoCuando el ventrículo izquierdo está agrandado, el áreade matidez se prolonga hacia fuera y hacia abajo, y ellímite superior del borde izquierdo consiguehabitualmenteel tercer espacio intercostal. En la situacion de que elventrículo derecho esté dilatado, se produce además eldesplazamiento hacia fuera y por debajo de los parámetros de lasilueta cardiaca.

La dilatación de la aurícula derecha haceque el borde inferior sea percutido por fuera de la líneaque pasa por el borde del esternón en los espaciosintercostales cuarto, quinto y sexto.El aneurisma o la dilatación de la parte ascendentede la aorta determinan la matidez del manubrio del esternóny el ensanchamiento del pedículo vascular, que espercutido por fuera de sus parámetros normales.En las considerables dilataciones y en los aneurismas de laarteria pulmonar hay una región de matidez paraesternalen los espacios izquierdos segundo y tercero.Aumento del sector de matidez absoluta.

SemiodiagnósticoCuando está agrandado el tracto de salida del ventrículoderecho ( 39.2), el sector de matidez se prolonga haciaarriba hasta el tercer espacio intercostal inmediatamentepor fuera del borde del esternón. Suponiendo que se dilateel tracto de entrada, produce matidez del cuerpo esternalque puede alcanzar hacia la derecha en el cuarto, quintoy sexto espacios intercostales. Los agrandamientosnotables de la aurícula derecha ( 39.3) determinan queel sector se alargue por fuera del borde derecho del esternónen el cuarto, quinto y sexto espacios.

En los aneurismas o en las considerables dilataciones de laaorta ascendente, del tronco de la pulmonar, o en los tumoresdel mediastino previo (bocio, timomas, quistesdermoides, etc.) el manubrio del esternón, que es normalmentesonoro, puede volverse mate en una región máso menos amplia.Los derrames pericárdicos incrementan claramente lasdos superficies ( 39.4), tienen la posibilidad de inclusive ofrecer zonas de matidezen la zona posterior del tórax y se prestan a confusióncon derrames pleurales u otras lesiones pulmonares.El enfisema marcado puede enmascarar las dos zonasde matidez.

Agrandamiento de la aurícula derecha. 39.2 Incremento del sector de matidez absoluta: a, cuando estáagrandado el tracto de salida del ventrículo derecho; b, cuando estáagrandado el tracto de entrada y salida. 39.4 Derrame pericárdico.de los ruidos cardiacos y soplos, que van a ser descritos enlos siguientes dos capítulos, respectivamente.


USO DEL ESTETOSCOPIO


ámbito silenciosoMuchos de los defectos de la auscultación resultanporque esta se ejecuta precipitadamente, en un ambienteruidoso. Para realizar una precisaauscultación, lahabitación debe estar en silencio. Comunmente se ha tenidola vivencia de escuchar un soplo débil un día, y al díasiguiente falta. Una causa normal es la alteración deruido del ámbito. Cuando un individuo está auscultando,el resto del grupo debe almacenar silencio.

Es requisito queel enfermo esté práctico y en ámbito cálido, para evitarlos ruidos musculares sobreañadidos.Con continuidad, el sujeto debe interrumpir la respiraciónmientras se le ausculta.Posición del examinadoPara hacer un examen terminado, la auscultación debepracticarse con el sujeto en tres posiciones sucesivas: sentado,acostado y en decúbito del costado izquierdo. Puede sersuficiente auscultar al sujeto solo en decúbito dorsal, peroel examen jamás va a ser concluyente si solamente seauscultó a la persona sentada. Soplos diastólicos típicos,que se escuchan precisamente estando el examinado acostado,pueden no percibirse cuando este se sienta.

Estandoacostado, los brazos del sujeto no tienen que elevarse por encimade la cabeza debido a que de esta forma se eleva el tórax ydisminuye la intensidad de los ruidos cardiacos. Las posicionesmás convenientes para auscultar los diferentessoplos se indicarán después.Si bien todo médico utiliza el estetoscopio, son pocos losque saben que al utilizar el receptor de campana varía lo queescuchan de acuerdo con la presión con que lo aplican a la paredtorácica.

Aplicándolo más delicadamente escuchan optimización b540los ruidos del tono bajo, así como los ruidos cardiacos–en particular el primero y el tercero–, varios ritmos degalope y el soplo mesodiastólico de la estrechez mitral.Al incrementar la presión sobre el receptor, decrece laintensidad de estos sonidos, más que nada si hablamos de personascon enorme panículo adiposo. Los soplos mesodiastólicosy el tercer ruido cardiaco, sufren variacionesde intensidad de un nivel tal que requieren una determinadacapacidad del escuchado para ser escuchados. El tercer ruidopocas ocasiones se siente, debido, en parte, a que frecuentementese aplica el estetoscopio con demasiadapresión. Este fenómeno fué explicado de la siguientemanera (Rappaport y Sprague): al utilizar la campana a lapiel esta se pone más tensa y incrementa su lapsode oscilaciónnatural.

Esto refuerza la respuesta a los tonos másaltos, pero simultáneamente produce una disminucióngeneral de la sensibilidad de la piel, que en esta situación actúacomo el diafragma de la campana. Como resultado,se atenúan los elementos de menor continuidad de losruidos cardiacos, en tanto que los de más grande frecuenciase siguen oyendo bien.Esta considerable maniobra, que facilita bajar laintensidad de los ruidos de tono bajo creciendo la presiónde la campana sobre la piel, tiene algunasimplicacionesy aplicaciones:1. Para lograr escuchar ruidos débiles, de tono bajo, elexaminador debe apoyar levemente el receptor sobrela caja torácica.

2.       Observando cómo cambia un ruido o soplo, según lamayor o menor presión que se ejerza sobre la campana,se puede evaluar hasta cierto punto el tono de unsoplo o ruido.3. El soplo sistólico de la insuficiencia mitral, que es detono prominente, no se perjudica tanto con los cambios de presióncomo los soplos fisiológicos de tono mediano.4. Al incrementar la presión se decrece el efectoenmascarador del primer ruido sobre el soplo sistólicode la insuficiencia mitral, debido a que este, por ser débil yde tono prominente, no se modifica con esta maniobra tantocomo el primer ruido. Lo mismo pasa con el soploprotodiastólico de la insuficiencia aórtica, de tono altoy con un segundo ruido cardiaco acentuado.

3.       En algunos corazones muy “ruidosos”, con soplossistólicos y diastólicos, es complicado saber si hay unsoplo diastólico de tono bajo, por la intensidad del ruidoen sístole; creciendo la presión, todos los ruidosse amortiguan y puede ocultar el soplo diastólico.Variando alternativamente la presión y concentrandola atención en la diástole, el examinador puede detectarel soplo diastólico.

FONOCARDIÓGRAFOS

Con el perfeccionamiento de los instrumentos de registrode ruidos y soplos cardiacos, y con la mayorcomprensión de los fenómenos físicos, se abrió un nuevocampo al trabajo de exploración. Con estos instrumentosde registro se evidencian numerosas ventajas:1. La amplificación facilita un estudio más terminado delos ruidos débiles.2. Es viable un registro persistente de todo el espectrode frecuencias.3.

El registro simultáneo de otros fenómenos cardiacospermite situar con seguridad los ruidos y soploscardiacos.4. Con la utilización de filtros tienen la posibilidad de crear una cuenta vibraciones defrecuencias elegidas. Este registro facilita el estudiode la continuidad propiedad de cada soplo. Mediantela amplificación de ciertas bandas de frecuencia(fonocardiograma selectivo) tienen la posibilidad de hacerse evidentesalgunos soplos.Si bien la fonocardiografía es un increíble medio deestudio e exploración, no se usa en la auscultacióndiaria.

Desde el criterio clínico, sus virtudes puedenevidenciarse en las anomalías de la salud congénitas del corazón.El valor de un fonocardiograma es dependiente de la personaque lo registra. No tendría valor que un fácil ayudantepusiera el micrófono en un punto preciso deltórax y tomara un registro.Los registros tienen la posibilidad de cambiar con:

Pequeñas variantes en la ubicación del receptor.– Amplificación.– Ruidos de fondo en el electrónico, en el sitio o en el mismoexaminado.– Ediciones arbitrarias del electrónico registrador yhabilidad con que se le utiliza.– Tipo de receptor.– Causantes estructurales del examinado.La fonocardiografía espectral es una técnica que difierede la fonocardiografía común principalmenteporque refuerza el espectro de continuidad de los ruidos ysoplos cardiacos, al aceptar una mejor definición de sustimbres.54140El criterio, la semiografía y la semiogénesis de los ruidos cardiacos yafueron estudiados en la


MODIFICACIONES DE LOS RUIDOS CARDIACOS


Consideraremos las ediciones de los ruidos cardiacos en relacióncon su intensidad, timbre y sincronismo.

2.       a) Espesor de la pared torácica. Los ruidos son más intensos en laspersonas delgadas que en las obesas.b) Posición o actitud del tolerante. Los ruidos se perciben más nítidamentecon la persona inclinada hacia enfrente, más que nada en presenciade medios interpuestos: derrames pericárdico o pleural, enfisemapulmonar.c) Causantesacústicos. Dependientes del ámbito, del estetoscopio odel espectador.2. Causantes cardiacos:a) Intensidad de la contracción ventricular.b) Continuidad de la contracción ventricular.Estos dos causantes tienen una relación de manera directa proporcional conla intensidad de los ruidos.Semiodiagnóstico1. Incremento en la intensidad de los dos ruidos:a) Causantes extracardiacos:Delgadez.Fibrosis retráctil de la lengüeta pulmonar.Tumores retrocardiacos.

Causantes cardiacos (eretismo cardiovascular):Ejercicio físico.Estados de ansiedad.Hipertiroidismo.Anemia.Fiebre.2. Reducción en la intensidad de los dos ruidos:a) Causantes extracardiacos:Obesidad.Edema.Mixedema.Derrame pleural izquierdo.Enfisema pulmonar.b) Causantes cardiacos:Pericarditis constrictiva o con derrame.Miocarditis.Infarto agudo del miocardio.Estados de shock.Estados preagónicos.

MODIFICACIONES EN LA INTENSIDAD DEL PRIMERRUIDO AISLADO

1.       Posición de las válvulas auriculoventriculares en el momentode producirse la contracción ventricular, expresiónde la duración del intervalo PR. Un PR corto determinaun cierre precoz, con válvulas ampliamenteseparadas que al cerrarse generan un primer ruido profundo.Un PR extenso establece los fenómenos opuestos.

2.       Cambios estructurales en las válvulas auriculoventriculares.La esclerosis valvular produce un primerruido profundo, en tanto que la hinchazón de la válvuladetermina apagamiento del ruido.

3.       Intensidad y continuidad de las contracciones ventriculares.Semiodiagnóstico1. Incremento en la intensidad del primer ruido:

4.       a) Por PR corto:Bloqueo auriculoventricular terminado.Ritmos nodales.Flutter auricular.En el trastorno de Wolff-Parkinson-White no se producealteración en el primer ruido.

5.       b) Por estenosis mitral.

6.       c) Por eretismo cardiovascular:Ejercicio físico.Ansiedad.Hipertiroidismo.Anemia.Fiebre.2. Reducción en la intensidad del primer ruido:a) Por PR largo:Bloqueos auriculoventriculares de primer y segundogrados.b) En el lapso de estado de la endocarditis y lavalvulitis.c) En la pericarditis constrictiva o con derrame, miocarditis,infarto cardiaco, shock, estados preterminales.d) Enmascaramiento por soplos sistólicos de regurgitaciónintensos.

MODIFICACIONES EN LA INTENSIDAD DEL SEGUNDO RUIDO AISLADO

Cambios en la presión de cierre en la arteria aorta o laarteria pulmonar.2. Cambios estructurales en las válvulas sigmoideas.Semiodiagnóstico1. Incremento del segundo ruido aórtico:a) Eretismo cardiovascular.b) Hipertensión arterial severa.2. Incremento del segundo ruido pulmonar:a) Hipertensión pulmonar, en la cual puede en ocasionesser palpado (cierre de la válvula pulmonar palpable)y además hallarse matidez a la percusióna nivel del foco de auscultación, lo que constituyela tríada popularcomo complejo de Chávez, degran valor para el diagnóstico de hipertensión en elcircuito menor.3. Reducción del segundo ruido aórtico:a) Estenosis aórtica.b) Hipotensión arterial severa o shock.4. Reducción del segundo ruido pulmonar:a) Estenosis pulmonar.

CAPÍTULO 40 SISTEMA CIRCULATORIO. ALTERACIONES DE LOS RUIDOS CARDIACOS

La variación en el timbre puede perjudicar los dos ruidoscardiacos o selectivamente al primer ruido o al segundo.Se muestra con mucha más continuidad en el ladoizquierdo del corazón, esto es, a nivel de las válvulasmitral y aórtica.Semiodiagnóstico1. Modificaciones del timbre de los dos ruidos:a) Distensión abdominal.b) Neumotórax.c) Neumopericardio.2. Modificaciones del timbre del primer ruido:a) Estenosis mitral. Se produce un primer ruido profundo,de timbre seco, chasqueante, en pistoletazo.b) Hipertrofia ventricular izquierda. Puede producirseun ruido profundo y sordo, como un rugido.3. Modificaciones del timbre del segundo ruido:a) Hipertensión arterial. Puede ocasionar un segundoruido aórtico profundo y de timbre vibrante, clangoroso.b) Hipertensión pulmonar. Aunque menos recurrente,la hipertensión en el circuito menor puede tambiénocasionar cambios en la válvula pulmonar que originanun segundo ruido pulmonar clangoroso.

MODIFICACIONES PATOLÓGICAS DEL RITMOCARDIACO POR ALTERACIONES DE LA DURACIÓNRELATIVA DE RUIDOS Y SILENCIOSTAQUICARDIA

En la taquicardia la duración de los silencios está acortada,sobre todo el enorme silencio y, entonces, el númerode los latidos por minuto incrementa con una frecuenciamayor que 100/min.BRADICARDIAAquí hay un incremento de la duración, tanto de los ruidoscomo de los silencios, pero más que nada está alargadoel enorme silencio. La continuidad es menor que 60/min.

RITMO FETAL O EMBRIOCÁRDICOEn este ritmo los dos ruidos y los dos silencios tiendena igualarse, semejando al corazón fetal cuando auscultamosa través del vientre materno.Semiogénesis o fisiopatologíaLa semiogénesis de este ritmo hay que a tres factores:1. Taquicardia elevada.2. Hipotensión arterial.3. Modificaciones de la fibra miocárdica.SemiodiagnósticoEste ritmo es de muy grave pronóstico, y hace aparición en:1. Procesos graves circulatorios.2. Enormes insuficiencias cardiacas.3. Trastornos en general graves, como infecciones con granintoxicación de la fibra cardiaca.4. Shock quirúrgico o traumático.Aunque este ritmo es la prueba de un enormedesfallecimientocardiaco, no siempre acaba con lamuerte.


DESDOBLAMIENTO DE LOS RUIDOS CARDIACOS


Como ya enseñamos, el primer ruido cardiaco se producefundamentalmente por el cierre simultáneo de lasválvulas auriculoventriculares y el segundo ruido, por elde las válvulas sigmoideas.Cuando el cierre no se produce sincrónicamente, elruido exclusivo es sustituido por un ruido doble, denominadodesdoblamiento.


DESDOBLAMIENTO DEL PRIMER RUIDO


SemiografíaEl desdoblamiento del primer ruido se ausculta mejoren la punta del corazón. El primer ingrediente frecuentasermenos profundo. El desdoblamiento puede ser ajustado oamplio según el tiempo que medie entre los dos elementos,es decir, entre el cierre de ámbas válvulas auriculoventriculares.Cuando es muy extenso, esto es, cuando elsegundo ingrediente está muy separado del primero,entonces no se habla de todos modos de un desdoblamiento,sino de un ruido sistólico de eyección, frecuentemente denominadoclick sistólico, de origen y concepto diferentes.

El click sistólico está con continuidad en loscasos de estenosis, dilatación y coartación de la aorta, ymenos frecuentemente de la arteria pulmonar.La onomatopeya del desdoblamiento del primer ruidoes lorop-dop.Semiogénesis o fisiopatologíaEl desdoblamiento del primer ruido se produce por unasincronismo en el cierre de las válvulas auricu544loventriculares, expresión de un asincronismo en la contracciónde los dos ventrículos.

Puede representar una variantefisiológica habitual o ser expresión de un delay enla activación de uno de los ventrículos en relación contrastornos en la conducción del impulso eléctrico (bloqueode rama).SemiodiagnósticoEl desdoblamiento del primer ruido no posee bastante valordiagnóstico. Con continuidad es un descubrimientohabitual.También puede manifestarse en el bloqueo de rama derecha ycon menos continuidad, en el de rama izquierda.


DESDOBLAMIENTO DEL SEGUNDO RUIDO


Este desdoblamiento se ausculta mejor en la base delcorazón, en el foco pulmonar. Puede además ser estrechoo extenso. Es considerable determinar si el desdoblamientose modifica o no con la respiración. Si no se modifica,podemos hacer un diagnostico un desdoblamiento fijo del segundoruido, el que tiende a ser patológico.

Cuando el desdoblamientosolo se siente a lo largo de la inspiración o aumentade nivel con ella se llama desdoblamientoinspiratorio. Por último, el desdoblamiento puede percibirsesolo en la espiración (desapareciendo con la inspiración)y se le denomina desdoblamiento espiratorio oparadójico.Un desdoblamiento extenso del segundo ruido no debeconfundirse con el chasquido de apertura de la mitral,ruido añadido al silencio diastólico, en las situaciones de estenosismitral en relación, como su nombre sugiere, con laapertura de la válvula. Este chasquido se ausculta mejoren la punta y en el endoápex, y da intensidad, tono ytimbre diferentes al segundo ruido desdoblado.La onomatopeya del desdoblamiento del segundo ruidoes lob-dorop.Semiogénesis o fisiopatologíaEl desdoblamiento inspiratorio hay que al incrementodelretorno venoso a las cavidades derechas del corazón, propiciadopor la inspiración. Este incremento fisiológico delflujo sanguíneo pulmonar establece un rápido delayenel cierre de las válvulas sigmoideas pulmonares respectoa las aórticas, con la consiguiente producción de un primerruido desdoblado.

Por la misma razón, todas las condiciones que retardanla contracción del ventrículo derecho y, consecuentemente,el cierre de la válvula pulmonar, dan lugar tambiéna desdoblamiento inspiratorio, como pasa con lostrastornos en la conducción del impulso eléctrico (bloqueode rama derecha).

El desdoblamiento fijo puede estar en relación con unaumento recurrente y patológico del fluído sanguíneopulmonar, como pasa con las cardiopatías congénitascon comunicación de izquierda a derecha, en especial,la comunicación interauricular. En estas situaciones, el aumentoinspiratorio fisiológico del retorno venoso no ejerce yaefecto en unas cavidades repletas totalmente.El desdoblamiento paradójico refleja un delay en lacontracción del ventrículo izquierdo y en el cierre de lassigmoideas aórticas, en relación con trastornos de la conducción(bloqueo de rama izquierda).

Este desdoblamientodesaparece a lo largo de la inspiración porque en ese momentose hace sincrónico el cierre de las dos válvulas,debido al delay inspiratorio fisiológico del cierre de lapulmonar.SemiodiagnósticoEl desdoblamiento inspiratorio es en el adulto jovenun descubrimiento habitual muy recurrente. Además se asocia alos bloqueos de rama derecha.El desdoblamiento fijo puede ser un signo muyvalioso para el diagnóstico de la comunicación interauricular(CIA) más que nada si el ingredientepulmonar estáreforzado y hay un reducido soplo pulmonar de eyecciónsistólica.El desdoblamiento paradójico facilita dudar laexistencia de un bloqueo de rama izquierda. Tambiénaparece en la estenosis aórtica.

RUIDOS CARDIACOS ANORMALES Y ADICIONALESCHASQUIDO DE APERTURA DE LA VÁLVULA MITRAL

Criterio y semiogénesisLa apertura de una válvula mitral estenosada que mantienecierto nivel de elasticidad puede originar un ruido,que se conoce como “chasquido de apertura” y que se produceentre 0,08 y 0,10 s luego del segundo ruido. Losfonocardiogramas de personas normales tienen la posibilidad de presentaren este instantealgunas vibraciones pequeñas, pero, engeneral, no generan un ruido audible.

En la estenosismitral, la válvula se asemeja a una hamaca con un orificiocentral; combándose hacia la aurícula a lo largo de la sístole, yal terminar esta, cuando la presión en el ventrículo izquierdoes menor que en la aurícula del mismo lado, se inviertebruscamente, combándose hacia el ventrículo. Cuantomayor es la presión en la aurícula, tanto más enérgico es elmovimiento de la válvula, y origina un ruido más profundo.En la producción de este ruido acentuado intervienen tambiénotros causantes semejantes a esos que acentúan elprimer ruido en la estenosis mitral.SemiografíaEl ruido es de tono prominente y timbre seco con carácter dechasquido.

Es similar al segundo ruido y en varias zonas puede ser más profundo que este. Se sigue siemprede un primer ruido bien claro y en la mayoría de los casos acentuado.El chasquido de apertura puede escucharse en todala zona precordial, pero se ausculta mejor entre la puntao ápex y el reborde izquierdo del esternón, a la alturadel cuarto espacio intercostal, donde se le reconoce fácilmentepor su carácter seco y agudo.

A menos que se concentrela atención en el chasquido, este ruido puede quedarenmascarado en la zona de la punta por otros ruidosasociados a la estenosis mitral, como un primer ruido reforzadoy un soplo mesodiastólico.En el foco pulmonar debe marcar la diferencia el chasquidode apertura de un segundo ruido desdoblado. Ello se hace,generalmente, reconociéndolos por separado, sobre labase de diferentes cambios que sufren los dos ruidos durantela respiración.S

Se muestra en la mayor parte de las situaciones de estenosismitral; se encuentra dentro de los signos auscultatorios más relevantespara el diagnóstico y frecuenta manifestarse precozmente.Salvo pocas excepciones, el chasquido no se producecuando las válvulas muestran una fibrosis y una calcificaciónmuy acentuadas y pierden su elasticidad. El ruidopersiste aunque se muestre la fibrilación auricular, y en lamayoría de las situaciones, inclusive luego de la comisurotomíamitral, más allá de que los resultados clínicos obtenidos porla participación hayan sido extensamente satisfactorios.El intervalo que hay entre el comienzo del segundoruido y el chasquido de apertura de la mitral, representa eltiempo transcurrido entre el cierre de las válvulas sigmoideasy el instante en que la presión del ventrículo izquierdocae abajo de la presión de la aurícula del mismolado.

Por consiguiente, este intervalo va a ser tanto másbreve cuanto más grande sea la presión de la aurícula izquierda.Mas todavía, en el momento que está aumentada la presión en la aurícula,se retarda la producción del primer ruido por el más grande tiempoque tarda el ventrículo, a lo largo de el lapso de contracciónisométrica, para igualar la presión auricular. Si comoresultado de la comisurotomía mitral baja la presión de laaurícula izquierda, puede abreviarse el delay del primerruido (medido por el intervalo que existe entre el comienzodel complejo QRS del electrocardiograma y el comienzodel primer ruido) y incrementar el intervalo entre el segundoruido y el chasquido de apertura.

Estos cambios solo puedencomprobarse a través de fonocardiogramas, peroconstituyen un procedimiento fácil de valoración de los resultadosobtenidos con la comisurotomía mitral.Diagnóstico diferencialEl chasquido de apertura puede marcar la diferencia de undesdoblamiento del segundo ruido, por la consideraciónde los hechos siguientes:1. Un desdoblamiento del segundo ruido se escucha másintensamente en el foco pulmonar.2. Auscultando atentamente en el foco pulmonar, se puederecoger tanto el segundo ruido desdoblado como elchasquido de apertura. A lo largo de la espiración, el desdoblamientodel segundo ruido es mínimo o no se produce,y hay un intervalo bien neto entre el segundoruido y el chasquido de apertura.

A lo largo de la inspiración,el desdoblamiento es más grande y se hace bien visible.3. El chasquido de apertura se escucha por lo general bienen el foco aórtico, donde la respiración no interfiere losintervalos que lo separan del ingrediente aórtico delsegundo ruido.4. En tanto que el chasquido de apertura se sigue siemprede un primer ruido claro o reforzado, no sucede lomismo con el desdoblamiento del segundo ruido.El chasquido de apertura de la mitral puede diferenciarsede un tercer ruido acentuado o habitual, sobre labase de los hechos siguientes:

1.       El tercer ruido es más profundo en la zona de la punta,pero si no es muy acentuado no se le escuchará confacilidad en toda la zona precordial. Algunos de losritmos protodiastólicos de tres tiempos y ritmos de galopederecho, tienen la posibilidad de ser más evidentes en el bordeizquierdo esternal, pero se generan raramente en laestenosis mitral.2. El tercer ruido, habitual o reforzado, está separado delsegundo ruido por un intervalo más extenso que el chasquidode apertura.3. El tercer ruido es de tono más reducido y no posee el carácterseco del chasquido de apertura auscultado en elcuarto espacio intercostal izquierdo.4. Por lo general, el chasquido de apertura se asocia a unprimer ruido reforzado y a otras evidencias de estenosismitral.


RITMO DE GALOPE


Es un ritmo a tres tiempos (excepcionalmente a cuatrotiempos) por agregarse a los dos ruidos normales del corazónun tercer ruido patológico, que recuerda el galoparde un caballo cuando coincide con una elevada frecuenciacardiaca.Semiografía y clasificaciónEl tercer ruido sobreañadido es de poca intensidad yde tono bajo. Se ausculta mejor en la punta y en elendoápex, con la campana del estetoscopio.

Es primordial determinar si el ruido sobreañadidoacontece en la sístole o en la diástole, lo que facilita es546tablecer el carácter sistólico o diastólico del galope, dedistinta significación. Como la mayor parte de los ritmos degalope se auscultan bien en la punta y mal o están ausentesen la base, resulta buena técnica empezar a auscultarpor la base (foco aórtico) y por el procedimiento del mapeointroducirse en la punta. Si el ruido añadido precede alsegundo ruido el galope es sistólico y si hace aparicióndespuésdel segundo ruido, el galope es diastólico.Se reconocen dos variedades de galope diastólico deacuerdo con el instante en que hace aparición el ruido agregadoen el enorme silencio.

Si este ruido precede en el instante (0,04-0,08 s) alprimer ruido, en el final de la diástole ventricular (por tanto,telediastólico y presistólico), el galope se denominadiastólico auricular, ya que es sincrónico con la sístoleauricular. En cambio, cuando el ruido sobreañadido apareceen la sección primera de la diástole (0,12-0,20 s despuésdel segundo ruido), en la misma posición que el tercerruido fisiológico, se habla entonces de un galopediastólico ventricular. Se asocia con continuidad a pulsoalternante y latido apexiano en escalera.Semiogénesis o fisiopatología

El galope sistólico se produce en presencia de una frecuenciacardiaca acelerada, al agregarse un tercer ruidoen el chico silencio. El origen de este ruido o clicksistólico puede ser extracardiaco, de oscura significacióny escasa consideración.También puede originarse en una aorta o en una arteriapulmonar estenosadas o dilatadas por el súbito llenoarterial.

El galope diastólico auricular con continuidad hay que aun delay en la conducción auriculoventricular (PR largo),al parecer en relación con el choque de la corrientesanguínea expelida por la sístole auricular, contra elventrículo. Desaparece si se lleva a cabo fibrilación auricular(no hay sístole auricular).El galope diastólico ventricular tiene un mecanismode producción discutido. Algunos apuntan que se originaen el choque de la corriente sanguínea contra una paredventricular flácida en la etapa de lleno ventricular ágil.

Otros aseguran que se origina en cambios de la dinámicavalvular final de un incremento patológico de sangreresidual en las cámaras cardiacas.SemiodiagnósticoGalope sistólicoCon continuidad tiene carácter benigno, inofensivo, cuandosu origen es extracardiaco. Además puede tenersignificación patológica cuando hace aparición en el curso deestenosis o de dilatación de la aorta o de la arteriapulmonar.Galope diastólicoLa significación diagnóstica es totalmente diferente,según se intente un galope diastólico auricular oventricular.

El primer caso está en presencia de bloqueoauriculoventricular de primer y segundo grados. Tambiéna ocasiones asociado a hipertensión arterial.El galope diastólico ventricular es un signo de granvalor para el diagnóstico de insuficiencia cardiaca descompensada,de algún etiología.

Hace aparición tempranamenteen las situaciones de miocarditis, miocardiopatíasprimarias, infarto agudo del miocardio, crisishipertensivas y otras cardiopatías destacadas. Frecuenta serheraldo del cuadro de edema agudo del pulmón, del cualforma parte.

SÍSTOLE EN ECO

La sístole en eco es un ruido causado por la sístolede las aurículas que se siente en el curso de los bloqueosauriculoventriculares completos; se escucha con másclaridad en la protodiástole, cuando la contracción auricularse superpone a la etapa de lleno ágil.Semiogénesis o fisiopatologíaAl haber un bloqueo auriculoventricular terminado, lasaurículas se contraen por las excitaciones del nódulo deKeith-Flack y los ventrículos se contraen por ritmo propioo idioventricular.Las sístoles auriculares tienen la posibilidad de incidir en el primerruido cardiaco o en el segundo, y además en el pequeñoo enorme silencio. Cuando influyen en el enorme silencioy se escucha un ruido sordo añadido a los ruidos cardiacos,lleva el nombre de sístole en eco.

Este ruido se oyepreferentemente en el borde izquierdo del esternón entreeste y la punta del corazón, lugar donde no haylengüeta pulmonar y, por consiguiente, se posibilita la trasmisióndel sonido.SemiodiagnósticoBloqueo auriculoventricular de tercer nivel (bloqueoA-V completo).54741Las generalidades de los soplos fueron tratadas en el Capítulo 11 de laSección I, donde además se enunciaron los letras y números en general a teneren cuenta en la evaluación de un soplo, que se detallarán con más profundidaden este capítulo.

SEMIOGRAFÍA

Como se manifestó antes, el estudio de los soplos comprende laevaluación de ocho letras y números generales: la intensidad, el tono, el timbre,el instante de la revolución cardiaca en que se generan, su duración,el sitio en que se oyen con más intensidad, su propagación o irradiacióny las ediciones que experimentan los soplos bajo lainfluencia de la respiración, del esfuerzo muscular, de los cambios deposición y del régimen

Ahora hacemos un comprendio de estos letras y números.IntensidadTonoTimbreMomento de la revolución cardiaca enCaracteres que se producengenerales de Duraciónlos soplos Sitio en que son escuchados con más grande intensidadcardiacos Propagación o irradiaciónCambios de posiciónModificaciones Respiraciónque sufren EsfuerzoTratamiento


INTENSIDAD


El sitio de más grande intensidad de un soplo debe determinarsecon la más grande precisión viable, debido a que, por lo general,es su propiedad más relevante. Los soplosproducidos en las diferentes porciones del corazón se trasmitena diferentes sitios de la pared torácica.

La intensidad de los soplos, del mismo modo que la de los ruidoscardiacos, puede ser modificada por causantes extracardiacos,hecho que debe tenerse presente al relacionar la intensidadde un soplo con el nivel de lesión valvular.Se ha comprobado que la intensidad de un soplo puedeser modificada por la agilidad de la corriente sanguínea.Los soplos tienen la posibilidad de ser menos evidentes confrecuencias cardiacas moderadas, lo que hay que a la estrecharelación que hay entre continuidadcardiaca,volumen-minuto y agilidad de la corriente.

Esta posibilidaddebe ser tenida presente al hacer comparacionesentre soplos auscultados en condiciones diferentes.Se dice que un soplo tiene carácter increscendo o creciente,cuando, dentro de algún período, su intensidadva en incremento, y cuando esta decrece se le llamadecrescendo o decreciente.


TONO


El tono del soplo cardiaco varía además considerablementedesde los tonos muy graves hasta los muy agudos.

El tono del soplo es funcionalidad de dos factores: de lavelocidad de la irrigación de la sangre y del aspecto anatómicoque lo produce. No solo influye en el tono la velocidadde la irrigación de la sangre, sino la naturaleza delobstáculo, de tal forma que van a ser tanto más agudos cuantomás ajustado sea el orificio que los engendra, lo que seexplica muy bien, porque el más grande estrechamientohace que la vibración que se engendra sea eficaz, yal ser eficaz, se produce un número más grande de vibracionespor unidad de tiempo, lo que proporciona el carácter másagudo de un ruido. Está, ya que, el tono en relación especialcon las lesiones.


TIMBRE


Es otro de los elementos que se estudian en los soploscardiacos. Facilita detallar bastantes diagnósticos diferencialesentre unos y otros tipos de soplos. El timbreestá en funcionalidad de la lesión y del carácter de esta. Cuandola lesión proporciona lugar a una válvula dura y esclerosada, eltimbre va a tener un carácter totalmente distinto a aquelque se ajusta a una lesión reciente, cuya válvula estácubierta de capas de fibrina, por el momento no consolidadas niadherentes. Se comprenderá además que el timbre serácompletamente distinto cuando el soplo se engendra porqueen la cavidad ventricular está libre una cuerdatendinosa de uno de los músculos papilares, o un segmentode válvula. El timbre puede cambiar si el soplo seorigina en el instante de la sístole o de la diástole.

De esta forma,se puede distinguir una sucesión de timbres, entre los quetenemos: el timbre despacio o aspirativo, característico delsoplo diastólico de la insuficiencia aórtica, que contrastacon el timbre rasposo o áspero del soplo de la insuficienciamitral orgánica, que se compara al del soplo en chorrode vapor, los cuales van a serademás diferentes del timbremusical y del piante, que se asocian al soploproducido por una desgarradura valvular; como es tambiéncompletamente distinto al que establece, la mayorparte de las ocasiones, una cuerda tendinosa aberrante o unpilar desprendido a los que la corriente sanguínea poneen vibración y dan origen a ese timbre particular, que sellama timbre en guimbarda, parecido a la vibración deuna lámina de metal sostenida entre los dientes. Todosson timbres totalmente diferentes.

MOMENTO DE LA REVOLUCIÓN CARDIACA EN QUESE PRODUCEN

No es requisito encarecer la consideración que tiene.Dentro de esto, hemos de distinguir dos tipos de soplos:diastólicos y sistólicos. Son soplos sistólicos esos quese oyen en el chico silencio, sustituyendo o no al primerruido, y son soplos diastólicos esos que se oyenen el enorme silencio, sustituyendo o no al segundo ruido.

Los soplos sistólicos corresponden a aquellas lesiones enque el paso de la columna sanguínea por medio de las mismas,se produce a lo largo de la sístole.Otras ocasionesse recogerán los soplos en la diástole.

Corresponderán a las insuficiencias arteriales aórtica ypulmonar y a las estrecheces valvulares auriculoventriculares.Hay ocasiones que se perciben por la auscultación del corazón,soplos que se los conoce como sistólicos-diastólicos; no setrata de la organización de lesiones, la cual es con la capacidad de hacerque existan simultáneamentelos dos soplos, sino deun tipo particular de lesión que proporciona un soplo que se llamasoplo continuo, y que se ajusta a la persistencia delconducto arterial (ductus arteriosus).

Cuando este conductopersiste, se escucha, en el primero o segundo espaciointercostal izquierdo, a 2 ó 3 cm del borde correspondientedel esternón, un soplo continuo sistólico-diastólico,generalmente con algún reforzamiento a lo largo de la sístole
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que es característico. Este soplo se ha relacionado con elruido de una maquinaria y con el ruido de un túnel. Setrata de un murmullo, de un soplo continuo conreforzamiento sistólico. Esta es un tipo de lesión que presentasoplo continuo.

DURACIÓN

La duración es otro aspecto al cual atendemos, factoresencial. ¿A qué hablamos cuando estamos hablando de duraciónde un soplo? Hablamos a cuánto ocupa delmomento del período cardiaco en que se produce, oséa, acuánto ocupa de la sístole o de la diástole, a cuánto ocupadel reducido o del enorme silencio. Segúnesto,distinguimos los soplos en dos enormes grupos: uno, elde los que llenan todo el chico silencio o todo el gransilencio, y a esos los llamamos holosistólicos u holodiastólicos,respectivamente; el otro grupo comprende lossoplos merosistólicos o merodiastólicos, cuando el soploocupa una parte importante del reducido silencio o del enorme silencio,respectivamente. Estos últimos soplos se dividenen: protosistólicos, mesosistólicos y telesistólicos, y enprotodiastólicos, mesodiastólicos y telediastólicos. Lostelediastólicos se los conoce como además presistólicos.

La duraciónde los soplos es carácter fundamental en el conocimientode los mismos.

SITIO EN QUE SON ESCUCHADOS CON MAYORINTENSIDAD

Una de las propiedades del soplo cardiaco es elsitio donde puede escucharse su más grande intensidad. Eselugar tiende a ser la zona precordial y además los focosde auscultación del corazón que hemos estudiado,pero no en todos los casos es de esta forma, debido a que el sitio en que el soplose oye con más intensidad es aquel hacia donde se trasmitemás de forma sencilla, entonces variará según el lugaren que se genere. Como adjuntado con la existenciade lesiones del corazón, frecuenta haber modificaciones delvolumen y del tamaño del corazón y de sus cavidades,podemos explicarnos el porqué no en todos los casos el sitio demayor intensidad se ajusta a los focos de auscultaciónnormal aun cuando el origen del soplo seavalvular, debido a que si no es valvular no va a ser primordial ungran esfuerzo para abarcar que el sitio donde seoye con más intensidad no ha de ser un foco de auscultación.Es un carácter importantísimo de diagnóstico.El sitio está la mayoria de las veces en la zonaprecordial oen las zonas vecinas.

Según el sitio en que los soplos son escuchadoscon más intensidad, tenemos la posibilidad de distinguir los siguientes:soplos de la punta o apexianos, que se oyen con másintensidad en la zona de la punta; soplos de la base delcorazón; soplos del apéndice xifoides o de la parte bajadel esternón y soplos de la zona mesocardiaca o soplosmesocardiacos. En uno como en otro caso los diferenciamossegún los letras y números que hemos estudiado, fundamentalmente,los sistólicos y los diastólicos.

PROPAGACIÓN O IRRADIACIÓN

En relación a la propagación de los soplos, se tendránen cuenta:– Causantes que determinan la ubicación del sitio demayor intensidad.– Causantes que influyen en la propagación del soplo desdeel sitio de más grande intensidad.– Ediciones que se generan en el timbre de lossoplos a lo largo de su propagación.

Causantes que determinan la ubicación del sitiode más grande intensidadEl sitio de más grande intensidad está preciso enprincipio, por la ubicación de la válvula implicada;sin embargo, además tiene enorme consideración el sentidode la corriente sanguínea que atraviesa la válvula,ya que, además de las vibraciones de esta, enormepartedel ruido de soplo es dependiente de la turbulencia de la venalíquida. Esto puede ser comprobado por algún cirujanoobservando en qué cara de la válvula patológicase siente el frémito.

La consideración del sentido dela corriente queda demostrado en las lesiones de laválvula aórtica. En la estenosis aórtica, una sección delruido de soplo tiene origen en las vibraciones que seproducen en las válvulas al precipitarse la sangre a granvelocidad por medio del orificio estrechado, mientras quegran parte se produce en la aorta por turbulencia y choquede la corriente sanguínea. Entonces, el soplo seescucha mejor en el primer y segundo espaciosintercostales derechos.

En la insuficiencia aórtica, elsoplo se origina por la onda de reflujo que regresa alventrículo izquierdo. La más grande parte del soplo se produceen la válvula y se ausculta mejor a lo extenso delborde izquierdo del esternón.Otro aspecto que interviene en la determinación del sitiode más grande intensidad del soplo, es la naturaleza de lostejidos interpuestos entre el sitio de origen del soplo y lapared torácica.

Con el tórax abierto puede comprobarsefácilmente que el soplo de la insuficiencia mitral se escuchamejor sobre la aurícula izquierda; no obstante, estase encuentra separada de la pared torácica por un tejidomal conductor del sonido, como son los pulmones, por locual el soplo se escucha mejor en la punta, sobre elventrículo izquierdo. En algunos casos poco recurrentes enque la aurícula izquierda está dilatada y se proyecta haciadelante, el soplo puede escucharse mejor por arriba dela punta, en donde la aurícula se pone en contacto con lapared torácica.Factores que influyen en la propagación del soplo desdeel sitio de más grande intensidad

El aspecto más relevante en la propagación de un soploes su intensidad; cuanto más profundo sea, más grande serála región en que puede ser escuchado, y algunos soplosmuy intensos se propagan por todo el tórax.

El sentido de la corriente que produce la turbulenciapuede saber, en alguna medida, el sitio en que se escucheel soplo. La más grande parte del profundo soplo sistólicode la estenosis aórtica se produce en la válvula y en laporción de la aorta inmediata; ya que es un soplo intensoy que se produce cerca del cuello, se propaga bienhacia este.Modificaciones que se generan en el timbrede los soplos a lo largo de su propagaciónLas causas por las cuales un soplo puede cambiar detimbre a lo largo de la propagación fueron tratadas.

Durantela propagación los soplos rudos pierden esta característicay la mayor parte de los soplos consiguen un tono muchomás bajo.

 

 


MODIFICACIONES QUE SUFREN LOS SOPLOS


Las ediciones que el soplo experimenta es, porúltimo, el octavo aspecto de los más fundamentales que consideramosen el estudio de los soplos. Por su consideración,tenemos:– Cambios de posición.– Respiración.– Esfuerzo.– Tratamiento.Cambios de posiciónSe piensan antes que nada las ediciones quedependen de la actitud del sujeto: un soplo puede ser escuchadoen el decúbito y no en la posición sentada, opuede oírse en el decúbito izquierdo y no en los otros.

Son soplos que se muestran o desaparecen en un decúbito uotro, según con los cambios de posición del sujeto.En general, los soplos orgánicos son permanentes, no semodifican, más allá de que hay soplos orgánicos que no se percibenmás que en decúbito del costado izquierdo; pero, la mayoria de las veces,no se alteran o se alteran muy poco con los cambiosde posición; en tanto que los soplos accidentales, especialmentelos anorgánicos, extracardiacos o intracardiacos,se cambian por los cambios de posición duranteel mismo examen.RespiraciónLos soplos tienen la posibilidad de modificarse por la respiración.

Yadijimos al estudiar el mecanismo general de producción,cómo había algunos soplos que se oían en la regiónprecordial, pero que eran de origen cardiopulmonar, quedependían de los fenómenos de aspiración y de rechazamientodel aire, determinándose estos cambios en lalengüeta pulmonar por la sístole o la diástole cardiacas ypor la reducción y el incremento del volumen del corazón.Se comprenderá bien que los movimientos respiratorioshan de perjudicar a esta clase de soplos (soplo anorgánicoextracardiaco), de tal forma que con una inspiraciónprofunda los soplos cardiopulmonares desaparecen; encambio, los soplos orgánicos lesionales son poco o nadaafectados por la respiración.

EsfuerzoEs otro aspecto de valor en el estudio de los soplos. Haysoplos que solo se muestran con el esfuerzo y otros que serefuerzan con este. Generalmente, los soplos orgánicos serefuerzan con fundamento del esfuerzo, porque la sístolecardiaca es más fuerte y la agilidad sanguínea más grande, yya dijimos que la intensidad está en funcionalidad de la agilidad.

El esfuerzo es capaz además de ofrecer lugar a soplosanorgánicos; estos sencillamente tienen la posibilidad de haber aparecidocomo consecuencia del incremento de la agilidad de lasangre que el esfuerzo establece.TratamientoTambién tenemos la posibilidad de indicar las ediciones que elsoplo sufre bajo la acción del régimen, y con la variacióndel soplo en estas situaciones conseguimos, en ocasiones,la interpretación precisa de este.

Aquí se observaráque todos los soplos orgánicos lesionales, se aumentancon el régimen. Si el sujeto portador de la lesiónvalvular, estuvo en etapa de insuficiencia cardiaca, lotratamos y al hacer mejor la insuficiencia cardiaca, al restablecersela aptitud contráctil cardiaca, el soplo aumentade intensidad, porque las sístoles se hacen más enérgicas.En cambio va a pasar lo opuesto con los soplos funcionales,que son la consecuencia de la insuficienciacardiaca con dilatación. Si la dilatación es por la insuficienciacardiaca, el régimen al suprimirla, va a hacer competentela válvula, por consiguiente va a desaparecer el soplo.

El diagnóstico de algunos soplos funcionales es unode los elementos de más consideración. Desgraciadamenteno siempre es de esta forma, porque además de lo que la insuficienciacardiaca agrega, hay un incremento de volumen permanentedel corazón, que no está en relación con la insuficienciacardiaca.

RELACIÓN ENTRE SOPLO Y FRÉMITO

El frémito es la manifestación palpable de un soplo. Dadoque los dedos son bastante menos sensitivos y tienen menorcapacidad de discriminación que los oídos, las vibraciones tienen que ser muy profundas para producir una sensacióntáctil; además, a través de este sentido no se puedellevar a cabo la delicada distinción de tono y timbre.Un frémito no añade bastante a eso que el escuchado ha captadoya, sobre la lesión subyacente.

La iniciativa de que determinadaslesiones, como la estenosis aórtica, entre otras cosas,dan origen comunmente a frémitos, hizo másmal que bien, dado que muchas lesiones, en las que el frémitoaparece en un estadio adelantado de evolución, tienen la posibilidad de serdiagnosticadas por una precisa auscultación bastante antesde que se muestre su expresión palpable.Los soplos intensos y rudos causan la aparición defrémitos con más grande continuidad que otros, como son losde tono prominentede las insuficiencias aórtica y mitral, quemuy escasas ocasiones se se asocian de frémitos. Como losdedos perciben vibraciones que están abajo del límitede lo audible (menos de 20 ciclos por segundo), lossoplos de tono bajo tienen que, teóricamente, percibirse mejorpor la palpación que por la auscultación; por otro lado,esto se comprueba muy escasas ocasiones en la costumbre.

SOPLOS SISTÓLICOS

Los soplos sistólicos son esos que se oyen a lo largo de lasístole, oséa, entre el primer ruido y el segundo.Leatham (1958) clasificó los soplos de la forma siguiente:1. Soplos sistólicos de eyección ( 41.1), que sonmesosistólicos y están asociados al fluído de sangre através de las válvulas aórtica y pulmonar. Siguen elflujo de la corriente sanguínea habitual. Se tienen dentro losorgánicos, los funcionales y algunos accidentales.La estenosis aórtica resulta ser el soplo tradicional deeyección referido por Leatham.

La estenosis pulmonar se asocia con un soplo deeyección semejante al de la estenosis aórtica.Además de la estenosis valvular o infundibular de laaorta y la estenosis pulmonar, los soplos sistólicos deeyección tienen la posibilidad de deberse a estas circunstancias:a) Inconveniente valvular sin obstrucción.b) Dilatación del vaso por detrás de la válvula.2. Soplos sistólicos de regurgitación (ver 41.1), que sonholosistólicos y producidos por regurgitación mitral otricuspídea, o por un defecto del septum ventricular.

Tienenun sentido opuesto al de la corriente sanguínea. Puedenser orgánicos o funcionales.El soplo de la insuficiencia mitral es el tradicional soplode regurgitación.El soplo sistólico de la insuficiencia tricuspídea es similaral soplo de la insuficiencia mitral.3.

Soplos sistólicos inocentes, según Leatham, se debena exageración de las vibraciones a lo largo de la etapa deeyección ventricular.4. Soplos diastólicos, se ven en la estenosis mitral y en latricuspídea, y en las insuficiencias auriculoventriculares.Serán tratados después.A continuación, describiremos varios de los soplossistólicos más recurrentes.

 

SOPLOS SISTÓLICOS DE LA PUNTA

Soplo de la insuficiencia mitral orgánicaSemiogénesis o fisiopatologíaEs producido por lesión orgánica de la válvula mitralque impide el cierre de esta a lo largo de la contracciónventricular. Gracias a esa lesión la sangre pasa a travésdel orificio auriculoventricular hacia la aurícula.SemiografíaIntensidad. La intensidad es la más grandeentre todos los soplosque se auscultan en la zona de la punta; puede serhasta de nivel 4 ó 5.Tono.

El tono del soplo es por lo general prominente.Timbre. Es variable, desde un soplo despacio, musical, hastael soplo característico en chorro de vapor que es el quese encuentra con más continuidad.Momento de la revolución cardiaca. Sístole.Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Según con la localizaciónde la lesión, el punto o sitio de más grande intensidadestá en el foco de la punta.Propagación o irradiación.

Si el soplo es de poca intensidad,tendrá una propagación rápida en dirección transversalhacia la línea media; cuando tiene enorme intensidadse propaga hacia la zona de la axila y puede llegar hastala pared posterior del tórax a nivel de la zona infraescapulare interescapulovertebral izquierda. No se propagahacia la base del corazón.Modificaciones. Se modifica con los cambios de posicióndel tolerante, auscultándole mejor en decúbito lateralizquierdo por incrementar en esta posición el contactodel corazón con la pared torácica.

Se modifica muy pococon los movimientos respiratorios.Soplos anorgánicos o accidentalesFueron descritos en el Capítulo 11 de la Parte I.Soplo de la incompetencia mitral (insuficiencia mitralrelativa)Semiogénesis o fisiopatologíaSoplo que hay que a la insuficiencia de la válvula mitralpara cerrar el orificio auriculoventricular, pero sin que552exista una lesión valvular propiamente esa. Es más frecuenteque el soplo de insuficiencia mitral orgánica.SemiografíaIntensidad. Está por lo general entre los grados 3 y 5.Tono. Variable, aunque no tan agudo como el de la insuficienciamitral.Timbre. Variable.

Duración. Es por lo general un soplo holosistólico.Propagación. Muy débil hacia la línea axilar.Modificaciones. Varía según con la respuesta delmiocardio al régimen con cardiotónicos; llega en algunoscasos a ocultar completamente para reaparecercuando se produce una exclusiva descompensación.SOPLOS SISTÓLICOS DE LA PARTE BAJADEL ESTERNÓN O DEL APÉNDICE XIFOIDES O FOCO TRICUSPÍDEO

Soplo de la insuficiencia tricuspídeaSemiogénesis o fisiopatologíaEs producido por una lesión de la válvula tricúspide,generalmente de etiología reumática, o en el curso de unaendocarditis bacteriana.SemiografíaIntensidad. Es por lo general un soplo de nivel 2 ó 3.Tono. Agudo, aunque no tan agudo como los soplos deinsuficiencia mitral.Timbre. Soplante, que puede hacerse rudo en varias oportunidades.Momento de la revolución cardiaca. Sístole.

Duración. Es un soplo holosistólico que empieza con elprimer ruido.Sitio de más grande intensidad. Se ausculta a nivel del apéndicexifoides, del lado izquierdo.Propagación. Se propaga hacia la izquierda hasta la líneaaxilar previo, y si es muy profundo hacia la derechadel esternón. En algunas ocasiones se puede auscultar en laregión paravertebral izquierda.Modificaciones.

Tiene variantes con la respiración,generalmente incrementa de intensidad con la respiraciónprofunda. Esta modificación hay que probablemente al aumentodel lleno ventricular que se produce a lo largo de la inspiración.Soplo de la incompetencia tricuspídeaSemiogénesis o fisiopatología

Es el soplo más recurrente a nivel del foco tricuspídeo.Se produce por dilatación de las cavidades derechas enlos enfermos portadores de una estenosis mitral o de unahipertensión de la arteria pulmonar.La válvula, aunque no posee una lesión orgánica, nopuede cerrar completamente el orificio tricuspídeo.SemiografíaIntensidad. Es un soplo de poca intensidad, generalmentede nivel 1 ó 2.Tono. Bajo.Timbre. Suave.Ubicación. Sístole.Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Foco tricuspídeo.Modificaciones. Desaparece cuando se compensa la insuficienciacardiaca.

SOPLOS SISTÓLICOS DE LA BASE, A LA IZQUIERDADEL ESTERNÓN

Soplo de la estenosis pulmonar orgánicaSemiogénesis o fisiopatologíaCasi siempre hay que a una cardiopatía congénita, peropuede ser conseguido por una endocarditis o una valvulitisinfecciosa de la válvula sigmoidea pulmonar.SemiografíaIntensidad. Se encuentra dentro de los soplos que consigue más grande intensidad,casi siempre de nivel 4 ó 5; únicamente lo superael soplo de la estenosis aórtica.Tono. Agudo.Timbre. Rudo, rasposo. 41.1 Soplos sistólicos.Soplo sistólico de eyección Soplo sistólico de regurgitación

Ubicación. Sístole.Duración. Es un soplo holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Foco pulmonar y segundo ytercer espacios intercostales izquierdos junto al esternón.Propagación. Tiene una enorme propagación, principalmentehacia la articulación esternoclavicular izquierda; cuandosu intensidad es muy grande puede propagarse a toda laregión precordial y en algunas ocasiones a la parte más altadel espacio escapulovertebral izquierdo.

Soplo de la persistencia del conducto arteriosoSemiogénesis o fisiopatologíaComo su nombre sugiere hay que al cuidado dela comunicación fetal entre la aorta y la arteria pulmonardespués del nacimiento. Varios autores piensan quepuede ser habitual su presencia a lo largo de el año uno devida.SemiografíaIntensidad. Varía entre los grados 3 y 4.Tono. Agudo.Timbre.

Rasposo o como el ruido de una maquinaria.Ubicación. Es un soplo continuo, oséa, ocupa la sístoley la diástole con reforzamiento sistólico. Algunas veceshay únicamenteun soplo sistólico.Duración. Holosistodiastólico; en ocasiones holosistólico únicamente.Sitio de más grande intensidad. Se ausculta en el primer y elsegundo espacios intercostales izquierdos, 2-3 cm porfuera del borde izquierdo del esternón.Propagación.

Cuando el soplo es profundo, su componentesistólico se propaga mejor que el diastólico; puede llegarhasta la región de la punta en su propagación haciaabajo y en la espalda puede auscultarse a nivel del omóplatoizquierdo.Modificaciones. Incrementa la intensidad con el ejercicio ydesaparece luego del régimen quirúrgico correctode la persistencia del conducto arterioso.Soplo accidentalFue descrito en el Capítulo 11 de la Parte I.Soplo de la estenosis pulmonar relativaSemiogénesis o fisiopatología

En esta situación no tiene que ver con una lesión de la válvulasigmoidea, sino de una lesión de la arteria pulmonar acompañadadel incremento del diámetro de esaarteria, lo queda lugar a que el diámetro del orificio valvular presenteuna estrechez en relación con el diámetro arterial. ¿Cuándose incrementa el diámetro de la arteria pulmonar? En doscondiciones principales:1. Cuando hay un incremento cambiante, o sea, cuando lapresión arterial pulmonar está aumentada (estenosismitral, lesiones broncopleuropulmonares crónicas).2. Cuando hay una variación de la pared arterial comoen las situaciones de esclerosis de la arteria pulmonar.SemiografíaIntensidad. De nivel 1 ó 2.Tono. Agudo, pero menos que en la estenosis orgánica.Timbre. Suave.Ubicación. Soplo sistólico.Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Foco pulmonar.Propagación. Escasa o nula.Modificaciones.

SOPLOS SISTÓLICOS DE LA BASE, A LA DERECHA DELESTERNÓN




Soplos de la estenosis aórtica orgánicaSemiogénesis o fisiopatologíaEste soplo hay que a lesiones de la válvula aórtica quereducen el diámetro del orificio valvular, lo que otorga lugara la separación de la columna líquida y a la turbulencia de lacorriente sanguínea.La estenosis aórtica puede ser congénita o conseguida.Esta más reciente hay que a lesiones de etiología reumática enlos individuos adolescentes y a esclerosis valvular en los viejos.

Además puede manifestarse en el curso de las endocarditisbacterianas infecciosas.SemiografíaIntensidad. Se encuentra dentro de los soplos más intensos, por nodecir el más profundo. Consigue los grados 4, 5 y 6.Tono. Agudo.

Timbre. Es rasposo, aunque en algunas ocasiones puede sermusical.Ubicación. Sístole.Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Foco aórtico.Propagación. Se propaga hacia la derecha, hacia arribahasta la articulación esternoclavicular derecha y a los554vasos del cuello. En algunas ocasiones es tan profundo que seoye en toda la zona precordial; puede oírse sin necesidadde utilizar el estetoscopio a la pared torácica.Modificaciones. No tiene.El segundo ruido cardiaco puede ocultar por completodel segundo espacio intercostal derecho, en las estenosisaórticas intensas; en estadios menos avanzadospuede estar disminuido o habitual.

El enmascaramientodel segundo ruido en la base puede reconocerse en la auscultación,si se escucha un segundo ruido relativamenteevidente, que es porque la válvula mantiene ciertogrado de elasticidad. El segundo ruido, escuchado en elsegundo espacio intercostal derecho, puede deberse a uncomponente pulmonar reforzado. Cuando se escuchan losdos elementos del segundo ruido, puede producirseun desdoblamiento habitual o bien uno “paradojal”.

Diagnótico diferencialMás adelante se va a tratar el diagnóstico diferencial deeste soplo en relación a otros soplos sistólicos asociadosa la hipertensión y a la arteriosclerosis, que tambiénse auscultan en los focos de la base. El diagnóstico, bastantefácil cuando hablamos de un soplo de insuficienciamitral aislada, se torna más difícil si en presenciade un soplo de estenosis aórtica se quiere corroborar laexistencia de otro de insuficiencia mitral.

El soplo de estenosisaórtica se propaga bien hacia la zona de la punta,mientras que el soplo de insuficiencia mitral se propagamal hacia el foco aórtico. La existencia de un soplo detimbre similar en ámbas zonas, por lo general nodeja lugar a duda de que hablamos de un soplo de estenosisaórtica; por otro lado, puede ser irrealizablesaber pormedio de la auscultación si existe, además, una insuficienciamitral agregada.

En presencia de un soplo aórticono muy profundo, el descubrimiento de dos soplos de diferente tonalidadpermitirá sospechar que seguramente existenambas lesiones.Soplo de la estenosis aórtica relativaEl soplo sistólico de la base, asociado a otros signosde arteriosclerosis acompañada o no de hipertensiónarterial, es el que se ausculta con más continuidad en personasde edad avanzada.SemiografíaIntensidad.

Es poco profundo, de nivel 1 ó 2.Tono. Grave o medio.Timbre. Despacio, aunque en algunas ocasiones puede ser rasposoo áspero.Ubicación. Sistólico.Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Foco aórtico.Propagación. Articulación esternoclavicular derecha yvasos del cuello.Semiogénesis o fisiopatología

El deslustre arteriosclerótico de la aorta y sus válvulasy la estenosis aórtica relativa, que resulta de la dilataciónde esta arteria, son componentes que tienen la posibilidad de ofrecer lugar ala aparición de este soplo.Cuando el soplo de la estenosis aórtica es profundo y rudo,no hay oportunidad de confundirlo con el soplo de una estenosisaórtica relativa.

Si tiene una intensidad moderada,puede marcar la diferencia con asistencia de los datos siguientes:1. Se generan generalmente en edades diferentes, aunquela estenosis aórtica calcificada hace aparición en pacientesde la misma edad, precisamente.2. La existencia de una aorta dilatada, de hipertensión ode arteriosclerosis, inclina al diagnóstico de estenosisaórtica relativa. La existencia de otros soplos (que indiqueninsuficiencia aórtica o estenosis mitral) favoreceel diagnóstico de estenosis aórtica orgánica.3. En pacientes con arteriosclerosis o hipertensión, el segundoruido es habitual o reforzado, en tanto que faltao está disminuido en pacientes con estenosis aórtica.

SOPLOS SISTÓLICOS DEL MESOCARDIO

únicamente describiremos el soplo de la comunicacióninterventricular o patología de Roger y el soplo producidopor una cuerda tendinosa aberrante.Soplo de la comunicación interventricular (enfermedad deRoger)Semiogénesis o fisiopatología

Este soplo hace aparición por la presencia de un orificio enel tabique interventricular, por medio de esta comunicaciónpasa la sangre del ventrículo izquierdo hacia el ventrículoderecho a lo largo de la sístole, ya que la presión dentro delventrículo izquierdo es de bastante más de 120 mm Hg, mientrasque la presión en el ventrículo derecho no sobrepasa los30 mm Hg.

Es un soplo holosistólico de regurgitación.SemiografíaIntensidad. Consigue el nivel 4 ó 5 de intensidad.Tono. Agudo.Timbre. Rasposo.Ubicación. En la sístole, por ser el instante en que seproduce el paso de la sangre por medio del orificio interventricular.

Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Tercer o cuarto espacio intercostalizquierdo junto al esternón.Propagación. Tiene una enorme propagación en forma debarra transversal en la zona precordial.Si la malformación no es muy grande, los ruidoscardiacos están conservados. Los soplos intensos puedenenmascarar el ingrediente aórtico del segundo ruido. Sila malformación es visible, probablemente halla un reforzamientodel ingrediente pulmonar. El desdoblamiento delsegundo ruido es habitual.

Cuando hay agrandamiento del ventrículo izquierdodebido a la malformación, puede manifestarse un soplomesodiastólico.Soplo por cuerda tendinosa aberranteSemiogénesis o fisiopatologíaEste soplo hace aparición cuando hay un pilar suelto, rupturade una cuerda tendinosa, o cuando hay una lengüeta vibranteque queda flotando en el seno de la corriente sanguíneaal producirse la separación de una valva.SemiografíaIntensidad.

Varía desde nivel 3 hasta nivel 5.Tono. Agudo.Timbre. Musical en guimbarda o piante.Ubicación. En la sístole, porque es el instante de mayorvelocidad de la corriente sanguínea.Duración. Holosistólico.Sitio de más grande intensidad. Por lo general es en elmesocardio, pero puede cambiar según con la posiciónque ocupe la lengüeta valvular, o la cuerda que estárota, y esto es dependiente de las condiciones anatómicas delventrículo.Propagación. Se propaga excéntricamente del centro opunto de más grande intensidad hacia la periferia.Modificaciones.

SOPLOS DIASTÓLICOS

Los soplos diastólicos, como su nombre sugiere, son aquellosque están en la diástole oséa, entre elsegundo y el primer ruidos. Tienen la posibilidad de ser de tres clases:1. Soplo diastólico en decrescendo, que empieza inmediatamentedespués del segundo ruido. Es llamadoprotodiastólico o diastólico arterial.2. Soplo diastólico que empieza en la mesodiástole, tambiénreferido como diastólico pasivo auriculoventricular.3. Soplo telediastólico, llamado además presistólico osoplo atriosistólico.

El soplo diastólico arterial empieza inmediatamentedespués del cierre de la válvula. Verdaderamente más que endecrescendo, es crescendo-decrescendo, dado que va aumentandoen intensidad, consigue el acmé y empieza adecrecer.El soplo diastólico arterial aórtico es comunmente oídoen el punto de Erb (tercer espacio intercostal izquierdo).Resulta de la regurgitación aórtica y pulmonar.El soplo diastólico pasivo auriculoventricular, acompañaa la estenosis de la válvula mitral o de la tricúspide,relativa o absoluta. Está siempre separado del segundoruido por un reducido intervalo.

El soplo atriosistólico, mejor llamado de esta forma quepresistólico, ya que es fundamentalmente un soplo deeyección y se escucha comunmente únicamente en las situaciones deestenosis mitral mínima; se comprende que en estas situaciones,al producirse la sístole auricular, va a existir bastante flujode sangre auriculoventricular para producir el soplo.

SOPLOS DIASTÓLICOS DE LA PUNTA

Soplo de la estenosis mitral orgánicaSemiografíaIntensidad. No es un soplo muy profundo. Tiene variaciones:aumenta su intensidad a lo largo de la etapa de lleno ágil,seguida de una rápida reducción y otro aumentoque corresponde con la etapa de contracción o sístole auricular.Cuando no hay sístole auricular no se produce estereforzamiento presistólico.

Tono. Grave.Timbre. Se ausculta con apariencia de un rumor o ruido derodamiento, de ahí su nombre francés de roulement.Ubicación. En la diástole.Duración. Holodiastólico.Sitio de más grande intensidad. Se ausculta en el foco mitral anivel de la punta del corazón.Propagación. Algunas ocasiones se propaga a la zonamesocárdica.Modificaciones. Son producidas por modificaciones de lacontracción auricular. Este soplo se puede cambiar conlos cambios de posición.Se ausculta mejor con el tolerante en decúbito lateralizquierdo y puede ocultar en la estación parado.

El ejercicio modifica la intensidad del soplo y estimula laauscultación, en las situaciones en que es imposible oír con elpaciente en reposo, se usa la inhalación de nitrito deamilo para poner en prueba un soplo que no seauscultaba en condiciones basales (escuela francesa).La estenosis mitral se asocia comunmente a un primerruido profundo, brillante, que fué llamado primerruido en galletazo. En algunas ocasiones se asocia un chasquidode apertura de la mitral, que puede confundirse conun desdoblamiento del segundo ruido en la punta.

Estosfenómenos acústicos fueron descritos por Duroziez conla onomatopeya siguiente: ffut-ta-ta-rrou en donde ut representael primer ruido, ta-ta el chasquido de aperturade la válvula mitral, rrou el roulement o arrastre diastólicoy ff el reforzamiento o soplo presistólico.El segundo ruido puede estar reforzado en el focopulmonar, pero este es un hecho de aparición tardía y sedebe al incremento de la presión en la circulación pulmonar.Relación entre la intensidad del soplo y el nivel de lesión

Si hablamos de relacionarlos, tienen que tenerse en consideraciónlos componentes siguientes:1. La existencia de una pared torácica gruesa o de un enfisema,puede bajarun soplo profundo.2. Debe tomarse presente el volumen-minuto cardiaco,especialmente si se mide en funcionalidad de la frecuenciacardiaca. El incremento de esta, de la misma forma que sucede en laexcitación, el ejercicio, la tirotoxicosis y la fiebre, seasocia a un incremento destacable de la intensidad delsoplo.

En reposo y en el mixedema, el soplo disminuyede intensidad.3. Cuando el ventrículo derecho agrandado desplaza lascavidades izquierdas hacia atrás y afuera, el soplo seescucha muy débilmente en la línea medioaxilar, ypuede pasar inadvertido completamente.4. Cuando la estenosis es muy avanzada, el calibre de lacolumna líquida que otorga origen al soplo puede ser muypequeño y, entonces, es menos visible el ruidoproducido.

Más allá de la presencia de varios componentes capaces demodificar la relación entre la intensidad del soplo y elgrado de estenosis, esa relación sigue constanteen la mayor parte de las situaciones.Debe prestarse la adecuada atención a la duración delsoplo, dado que, del mismo modo que la intensidad, tiene estrecharelación con el nivel de estenosis; la duración está sujeta,en cambio, a menos componentes de modificación.Soplo de la estenosis mitral relativa o funcional(roulement, de Flint)Semiogénesis o fisiopatologíaEs un soplo que hay que a una estrechez servible orelativa, que se produce por un agrandamiento delventrículo izquierdo.

En estas situaciones la válvula mitral noestá lesionada, pero el ventrículo izquierdo al aumentarde tamaño otorga lugar a la separación de la columna líquida asu salida del orificio de la válvula mitral, lo que trae comoconsecuencia la aparición del soplo o ruido de arrastrediastólico.Como este soplo se ausculta con más continuidad en loscasos de insuficiencia aórtica, algunos autores han atribuidosu mecanismo de producción a una verídica estenosisde la válvula mitral, aunque siempre de carácterfuncional.

Estos autores piensan que la válvula mitralal ser desplazada por la corriente de sangre que refluyede la aorta hacia el ventrículo izquierdo, produce un estrechamientode la válvula mitral con la aparición de unsoplo diastólico con los letras y números del roulement.SemiografíaLos letras y números de este soplo son iguales a los del soplode la estenosis mitral orgánica

El diagnóstico diferencialse basa en que su primordial ingrediente está constituidopor vibraciones altas e irregulares que se inician enla parte final de la diástole y no van precedidas por elchasquido de apertura de la mitral.

SOPLOS DIASTÓLICOS DE LA PARTE BAJADEL ESTERNÓN O DEL APÉNDICE XIFOIDES

Soplo de la estenosis tricuspídeaEn general, el soplo diastólico de la estenosis tricuspídeatiene la misma localidad y básicamente elmismo tono y timbre que el soplo de la estenosis mitral.

Por otro lado, en algunas oportunidades tiene la posibilidad de tener un tonomás prominente y producirse antes en la diástole semejándosealgo al soplo protodiastólico de las insuficiencias aórticay pulmonar. Se escucha mejor sentado, con el receptorde campana. El refuerzo del primer ruido es menos frecuenteque en la estenosis mitral.La estenosis tricuspídea se sigue la mayoria de las veces devalvulopatías de la mitral, cuyos indicios tienen la posibilidad de va a llegar sobreponerse a la primera.Sin embargo, por lo general, el soplo de estenosistricuspídea puede reconocerse aun en presencia de la estenosismitral, por su ubicación propiedad y susmodificaciones respiratorias.

Este soplo se escucha mejorinmediatamente a la izquierda del apéndice xifoides yen el cuarto espacio intercostal izquierdo, cerca del esternón;por lo general está bien localizado, sin extendersemucho hacia la izquierda, inclusive en las situaciones en que esintenso y existe agrandamiento de las cavidades derechas.Cuando se muestran en forma simultánea soplos de estenosismitral y tricuspídea, tienen la posibilidad de determinarse frecuentementedos focos de auscultación, uno cerca del esternóny el otro en la punta, que tienen la posibilidad de desviarse hacia laizquierda en caso de agrandamiento cardiaco.

De la misma forma que pasa con el soplo de la insuficienciatricuspídea, el de la estenosis incrementa claramente deintensidad a lo largo de la inspiración. En algunasocasionespuede ser de igual intensidad en las dos fases de la respiración,o bien escucharse solamente a lo largo de la inspiración.En cambio, el soplo de la estenosis mitral puedepermanecer invariable, o bajar de intensidad durantela inspiración.La presencia de un latido venoso palpable en la yugular,sincrónico con la etapa presistólica del soplo, puedeser un signo apreciado para corroborar el diagnóstico.

SOPLOS DIASTÓLICOS DE LA BASE, A LA IZQUIERDADEL ESTERNÓN

Soplo de la insuficiencia aórtica orgánicaSemiogénesis o fisiopatologíaEl soplo diastólico de la insuficiencia aórtica se debegeneralmente a una lesión cardiaca reumática y cada vezcon menos continuidad a una aortitis sifilítica. Tambiénpueden producirse soplos de poca intensidad en lahipertensión y en ocasiones en cardiopatías de etiologíaarteriosclerótica. La aparición brusca de un soplo de estetipo en un hipertenso debe llevar a cabo suponer en un aneurismadisecante. Algunas cardiopatías congénitas, como la válvulaaórtica bicúspide, tienen la posibilidad de ser causa de una insuficienciaaórtica.SemiografíaIntensidad. Es un soplo que consigue el nivel 2 ó 3 deintensidad.

Tono. Grave.Timbre. Despacio, aspirativo, extrañas ocasiones rasposo.Ubicación. En la diástole.Sitio de más grande intensidad. Tercer espacio intercostal izquierdo,junto al límite del esternón. En el sitio conocidocomo segundo foco aórtico de Erb.Duración. Holodiastólico.Propagación. Borde izquierdo del esternón, hacia la punta.Modificaciones. No tiene.Soplo de la insuficiencia pulmonar (soplo deGraham-Steell)SemiografíaEste soplo tiene la misma localidad, timbre y tono queel de la insuficiencia aórtica.

Su foco de auscultación estáen el segundo o tercer espacio intercostal izquierdo. Si esbastante profundo, se propaga hacia el borde izquierdo delesternón. Como es un soplo de tono prominente, debe preferirseel receptor de diafragma para auscultarlo, y es necesarioconcentrar la atención en el lapso que sigue inmediatamentedespués del segundo ruido, dado que el componentepulmonar acentuado de este enmascara el soplo.

Generalmentehay un refuerzo del segundo ruido, a causa dela hipertensión pulmonar que existe.Semiogénesis o fisiopatologíaLa insuficiencia de la arteria pulmonar, generalmentese asocia a hipertensión pulmonar y/o dilatación delanillo valvular pulmonar, aunque en oportunidades puededeberse a fiebre reumática, a lesiones congénitas o a unaneurisma. Algún condición con la capacidad de producirhipertensión pulmonar, puede ofrecer origen a la producciónde este soplo: estenosis mitral, insuficienciacardiaca derecha, hipertensión pulmonar idiopática oprimitiva e hipertensión pulmonar asociada a lesionescardiacas congénitas.El diagnóstico diferencial entre el soplo de la insuficienciapulmonar y el de la insuficiencia aórtica, puedepresentar adversidades en las situaciones en que no están biendefinidos los signos periféricos de insuficiencia aórtica.En estas situaciones tienen la posibilidad de ser importantes los datos siguientes:

1.       En la situacion de comprobarse otros signos de lesióncardiaca reumática es más preciso presumir que elsoplo es gracias a una insuficiencia aórtica suave, pese aexistir signos evidentes en favor de una hipertensiónpulmonar.2. La existencia de un soplo sistólico de estenosis aórticapuede considerarse como una prueba de que el soploen estudio hay que a una insuficiencia aórtica.3. Si hay un ingrediente pulmonar exagerado y no haysignos de lesión cardiaca reumática, puede suponerseque el soplo tiene origen en una insuficiencia pulmonar.4. Un soplo profundo, en sepa de signos periféricos deinsuficiencia aórtica, estimula el diagnóstico de insuficienciapulmonar.5.

Si hay propagación extensa, hablamos de insuficienciaaórtica: el soplo de la insuficiencia pulmonar extraña vezse escucha en el segundo espacio intercostal derecho.6. El soplo de la insuficiencia aórtica por lo general esmás profundo en la espiración.7. Si la insuficiencia está en un nivel adelantado de evolución,pueden ser importantes los datos obtenidoscon la fluoroscopia, dado que sugiere cuál de las dos arteriasmuestra un incremento de la onda pulsátil.

La comprobaciónde una arteria pulmonar dilatada favoreceel diagnóstico de insuficiencia pulmonar.Soplo de la incompetencia aórtica relativaContinuando con los soplos diastólicos de la izquierdadel esternón, podemos encontrar el de la incompetencia aórtica.La insuficiencia servible de las sigmoideas aórticas es558un hecho increíblemente extraño, hace aparición en las subidasbruscas de la circulación de la sangre.

El soplo de esta insuficienciaes parecido al soplo de la insuficiencia aórticaorgánica, pero menos profundo (grado l ó 2).Los soplos diastólicos de la base, a la derecha del esternón,como son el soplo diastólico de la insuficienciaaórtica orgánica y el soplo de la incompetencia aórticarelativa ya fueron descritos al estudiar los soplosdiastólicos de la base, a la izquierda del esternón.Para deducir el capítulo, vamos a explicar otros aspectosde la auscultación así como rumor venoso, frotepericárdico y auscultación extracardiaca.


RUMOR VENOSO


Es un rumor continuo, de tono bajo, que se escucha en elcuello y en la parte superior del tórax de varios niñosy de algunos mayores. Su sitio de más grande intensidad generalmenteestá por arriba de la clavícula, en el ánguloentre esta y la inserción del esternocleidomastoideo. Enalgunas oportunidades, por otro lado, puede escucharse en labase del corazón y, en muy extrañas oportunidades, extendiéndosepor el esternón.

El rumor se ausculta tanto a la izquierdacomo a la derecha, pero es más habitual a la derecha.Se siente mejor con el tolerante sentado y especialmentesi este regresa la cabeza hacia la izquierda con el mentónlevantado. La respiración habitual no modifica, engeneral, su intensidad, o bien puede acentuarla a lo largo de lainspiración.El rumor hay que a la formación de remolinos en lacorriente sanguínea de la vena yugular interna, posiblementeen el punto en que esta se integra al tronco braquiocefálico.Por lo tanto, puede interrumpirse, al apretar conel dedo sobre la vena yugular interna, a la altura del cartílagotiroides, entre la tráquea y el esternocleidomastoideo.

Su aparición se ve afectada a componentes que aumentanel fluído sanguíneo, entre otras cosas, la tirotoxicosis y laanemia.Cuando el rumor se escucha bien en la base del corazón,debe marcar la diferencia del soplo de la persistencia delconducto arterioso.El mejor elemento de juicio, en estas situaciones es recordarla oportunidad de su aparición; entonces es fácilmenteidentificado y puede interrumpirse ejerciendo presiónsobre el cuello.

FROTE PERICÁRDICO

El ruido del resfrege pericárdico resulta de la fricción de lashojas pericárdicas inflamadas y “deslustradas”. Puede iracompañado de un frémito palpatorio. Se ausculta en elprecordio, cerca de la base del corazón

. Se distingue delos tonos y soplos valvulares por su carácter acústico deroce, que recuerda el cuero o los billetes nuevos al serdoblados; por auscultarse independientemente de los ruidoscardiacos; por no propagarse; por su carácter variableen una y otra exploración; por incrementar de intensidadal inclinar el cuerpo hacia enfrente, en la espiraciónforzada o al ejercer presión con el diafragma del estetoscopio.Lo distingue del roce pleural el apunte de que esteúltimo desaparece a lo largo dela apnea.

Ahora mostramos un comprendio de los soplosestudiados:Insuficiencia mitral orgánicaAnorgánicos o accidentalesSistólicos Incompetencia mitralSoplos de(insuficiencia mitral relativa)la punta Estenosis mitral orgánicaDiastólicos Estenosis mitral relativa ofuncionalEstenosis pulmonarorgánicaPersistencia delSistólicos conductoarteriosoSoplo accidentalEstenosis pulmo-A la izquierda nar relativadel esternón Insuficiencia aórticaorgánicaInsuficiencia pul-Diastólicos monar (soplo deSoplos de Graham-Steell)la base Incompetenciaaórtica relativaEstenosis aórticaorgánicaSistólicos Estenosis aórticaA la derecha relativadel esternónInsuficienciaDiastólicos aórtica orgánicaIncompetenciaaórtica relativaInsuficiencia tricuspídeaSoplos de la SistólicosIncompetencia tricuspídeaparte bajadel esternónDiastólicos

En los pacientescon tirotoxicosis puede auscultarse en oportunidades unrumor continuo sobre la glándula tiroides, producido porel acentuado incremento de la irrigación de esta. En los pacientescon cirrosis e hipertensión portal puede escucharseun rumor continuo, de tono prominente, cerca del apéndice xifoidesy de la zona epigástrica.

Este rumor venoso sedebe a la formación de anastomosis entre el sistema portaly la circulación general, principalmente a la altura delas venas paraumbilicales. Extraña vez puede auscultarse unrumor venoso sobre un bazo incrementado de volumen.El soplo continuo que se escucha en la persistencia delconducto arterioso es un caso de muestra claro de los soplos quese escuchan siempre que hay una fístula o un aneurismaarteriovenoso.

En el sitio de la lesión se produce unsoplo continuo con refuerzo sistólico acompañado defrémito.En condiciones normales no se perciben soplos a nivelde las arterias; por otro lado, la compresión de una arteriade enorme calibre deja sentir un soplo que es sincrónicocon la onda del pulso. Este soplo hay que a los remolinosque se forman en la corriente sanguínea, en el sitio en quese ejerce la presión. En la insuficiencia aórtica y en otrascondiciones caracterizadas por el incremento de la onda depulso y de la agilidad de la corriente sanguínea, el soploque se produce por la compresión es más profundo, y, confrecuencia es viable escuchar dos soplos: uno sistólico yotro diastólico. Este doble soplo que se escucha en la arteriacrural se conoce como signo de Duroziez, se aprecia enla insuficiencia aórtica y en la tirotoxicosis y, ocasionalmente,en la hipertensión y la fiebre.

Entre los exámenes complementarios que tienen una enorme utilización enlas dolencias cardiovasculares, tenemos:– Exámenes de laboratorio.– Volemia.– Valoración del trabajo cardiaco.– Cateterismo cardiaco.– Punción pericárdica.– Estudio radiográfico del corazón.– Electrocardiografía.– Prueba de esfuerzo (prueba de Master).– Fonocardiografía.– Tomografía axial computarizada– Resonancia magnética nuclear.– Tomografía por emisión de positrones.– Estudio de la perfusión con isótopos y ecocardiografía de estrés.– Pruebas ergométricas.Con distinción del electrocardiograma y de la prueba de esfuerzo, oprueba de Master, que van a ser tratados en capítulos además, el resto de losexámenes van a ser explicados ahora con un enfoque puramenteelemental.

EXÁMENES DE LABORATORIO

En este grupo nos referiremos a los exámenes que tienen la posibilidad de tener un valorsemiológico en los enfermos cardiovasculares, así como

 

 

ERITROSEDIMENTACIÓN

Es de enorme herramienta en esos enfermos que sufren de cardiopatíasreumáticas o coronarias.En las cardiopatías reumáticas, la eritrosedimentación es de enormeutilidadpara saber la actividad de la patología. En el instante enque se inician, la eritrosedimentación no se modifica, sino que demoraalgunos días en presentarse la aceleración para ir creciendo hasta alcanzaruna cifra máxima y bajar lentamente mientras la actividaddel desarrollo va cediendo.

CAPÍTULO 42 EXÁMENES COMPLEMENTARIOS EN LAS AFECCIONES CARDIOVASCULARES

En la endocarditis bacteriana, tanto aguda comosubaguda, hay un incremento de la agilidad de eritrosedimentaciónque llega a bastante más de 40 mm en la primera hora, con una media de 72 mm. Las variantes en laeritrosedimentación tienen la posibilidad de ser útil como guía para determinarla eficacia del régimen con antibióticos enesta patología.

En el infarto del miocardio por oclusión coronaria laeritrosedimentación demora precisamente una semanaen acelerarse. A lo largo de el desarrollo de cicatrización laaceleración de la eritrosedimentación decrece lentamentehasta normalizarse, aunque en algunas ocasiones puede permanecerligeramente elevada a lo largo de algún tiempo.


HEMOGRAMA


En las patologías cardiovasculares tienen la posibilidad de presentarsealteraciones, tanto de la serie blanca como de la serieroja del hemocitograma.Alteraciones de la serie blancaEn las cardiopatías reumáticas en actividad se observauna leucocitosis que puede llegar hasta12 000-15 000 leucocitos por milímetro cúbico con aumentode los neutrófilos.

Esta leucocitosis se muestra antesde que se genere la elevación de la agilidad de laeritrosedimentación. Cuando acaba el brote de fiebre reumática,la neutrofilia es sustituida por linfocitosis yeosinofilia. En las endocarditis bacterianas se aprecia tambiénuna leucocitosis que puede llegar hasta 20 000 leucocitospor milímetro cúbico con una neutrofilia de un 95 %.

El infarto del miocardio por oclusión coronaria seacompaña de una leucocitosis rápida con neutrofilia, exceptoen las situaciones de infarto muy extensos en los que lasalteraciones son superiores, y en los chicos infartos quepueden superar sin modificaciones de la fórmulaleucocitaria.Los infartos pulmonares generan leucocitosis conneutrofilia.

Modificaciones de la serie rojaEn la endocarditis bacteriana el número de eritrocitososcila entre 2 y 4 millones por milímetro cúbico y la cifrade hemoglobina desciende hasta 40 ó 70 %. En el períodoterminal de la patología la anemia es más intensa.En los enfermos con cardiopatía reumática activa seencuentran anemias moderadas con cantidades extrañas ocasiones inferioresa 3,5 millones por milímetro cúbico de eritrocitos.La anemia de las cardiopatías infecciosas, tanto de etiologíareumática como bacteriana, es de tipo microcíticohipocrómico.En la hipertensión maligna con nefrosclerosis e insuficienciarenal, están anemias profundas acompañadasde aplasia medular producida por sustancias tóxicasoriginadas en el riñón o por déficit de la producciónde eritropoyetina, por este.

En las cardiopatías con anoxia y cianosis se presentaun incremento del número de eritrocitos; este aumento(poliglobulia) puede llegar hasta 8 millones de hematíespor milímetro cúbico, o más. Estas modificaciones tienenlugar en las cardiopatías congénitas cianóticas y en el corpulmonale crónico.

REACCIONES SEROLÓGICAS

Estas indagaciones tienen que indicarse a todos los enfermoscon una cardiopatía, principalmente a esos queson portadores de una lesión aórtica para saber laposible etiología sifilítica.


TIEMPO DE PROTROMBINA


Es el tiempo mínimo que demora en coagular la sangrecitratada u oxalatada cuando se le añaden cantidadesóptimas de tromboplastina y calcio. En los sujetos normaleses de 12-15 s. Este examen es de enorme herramienta enel estudio del infarto del miocardio, el infarto pulmonar,las arteriopatías periféricas y las patologías de lasvenas. Es una determinación importante para manteneruna terapéutica con anticoagulantes.


HEMOCULTIVO


El cultivo de la sangre, asi sea venosa o arterial, es degran herramienta en el diagnóstico de las endocarditisbacterianas. La negatividad o positividad de un solohemocultivo no tiene valor diagnóstico. Es necesariohacer cultivos seriados y conseguir de dos a 4 cultivospositivos para llevar a cabo el diagnóstico definitivo. Algunosinvestigadores obtuvieron superiores resultados utilizandopara los cultivos la sangre obtenida por punción de lamédula ósea (mielocultivo).

LÍPIDOS SANGUÍNEOS

Hay abrumadoras pruebas de que uno de los factoresde peligro más indispensables en la aterosclerosis, es laelevación de los lípidos sanguíneos. Esto es más importanteen pacientes adolescentes y decrece con la edad.El nivel de colesterol sanguíneo alto, está asociadocon peligro prematuro de patología arterial coronariaextensa e infarto del miocardio precoz.La elevación de los escenarios de triglicéridos tambiénacarrea incremento del peligro de infarto del miocardio, yasea con colesterol prominente o habitual. La elevación de triglicéridosfrecuentemente es originada por carbohidratosy está asociada a la diabetes mellitus.

DETERMINACIÓN DE ENZIMAS SÉRICAS

Entre las enzimas séricas servibles en las afeccionescardiovasculares están las siguientes:Transaminasa glutamicooxalacética (TGO)Se encuentra extensamente distribuida en el organismohumano; su actividad es máxima en el músculo cardiaco,siguiéndole en orden de consideración el músculo esquelético,el cerebro, el hígado y el riñón.

Al destruirse onecrosarse un tejido la enzima es liberada de la célula.Debido a su elevada concentración en el miocardio, alproducirse una necrosis hística, se eleva claramente laactividad de la TGO en el suero.

Esta valoración ha sidoutilizada para hacer un diagnostico la presencia de un infarto delmiocardio.La actividad habitual de TGO en el suero se considerade 40 U/dL de suero, o además de 15 UI/dL.

En loscasos de infarto del miocardio la actividad de la TGOen el suero se eleva por arriba de las 40 U/dL entre lasseis y las treinta y seis horas siguientes al infarto. Debenhacerse determinaciones seriadas que nos ayudarána corroborar si se ha producido un incremento progresivoen la lesión. Los valores altos de transaminasa despuésde un infarto alcanzan un pico y retornan luego a lanormalidad en el vocablo de una semana.

En los casosde lesión hepática, se generan elevaciones considerablesde los valores de transaminasa en el transcurso de un períodode tiempo muchísimo másprolongado.Dehidrogenasa láctica y sus isoenzimasDentro de este grupo se han separado electroforéticamentecinco fracciones, las cuales se distinguen porlas diferentes velocidades en su movilidad electroforéticay sus ocupaciones inmunoquímicas.La isoenzima 5 de la dehidrogenasa láctica del grupoalfa 1, de movilidad ligera, es la que comunmente correspondecon los valores aumentados en el infarto delmiocardio. Los valores normales son de 100-300 U. Cuandoaumenta por un desarrollo patológico, lo realiza en las primeras12-24 h, alcanzando el más alto nivel entre los 2 y4 días ulteriores, para retornar gradualmente a la normalidad.Comienza más tardíamente que la TGO, se normalizatambién luego de la misma.CreatinfosfoquinasaLa determinación seriada de la creatincinasa ocreatinfosfoquinasa (CK) es servible en el diagnóstico del infartoagudo del miocardio.

Los valores normales son£ 235 U/L (hombre) y £ 190 U/L (mujer), se eleva en lasangre a las 6 h de la necrosis del miocardio y continúanelevados a lo largo de 36-48 h. La parte miocárdica es laMB (< 3 % del total). Las elevaciones de CK con másdel 40 % de MB son diagnósticas, cuando se acompañande hallazgos clínicos sugestivos del infarto.

El miocardio infartado libera, además, mioglobina ylas proteínas contráctiles troponina-T y troponina-I. Estasúltimas parecen ser indicadores muy sensibles de lesiónmiocárdica y tienen la posibilidad de sustituir al exámen recurrente deCK-MB, al inicio, cuando el mal y el ECG no son diagnósticos.ORINAEn los enfermos con cardiopatías, y en especial cuandose sospecha la presencia de una insuficiencia cardiaca,debe recolectarse la orina eliminada a lo largo de 24 h, lo quenos facilita detallarun equilibrio entre la cantidad delíquido ingerido y el líquido eliminado.Los datos más indispensables del examen de orina son:densidad, albuminuria, glicosuria y sedimento.

El estudio de la consistencia es sustancial para determinarel estado de la funcionalidad renal. Se completa por laspruebas de dilución y concentración.En los enfermos con hipertensión arterial adjuntado con elexamen de orina se tienen que hacer una pielografía descendentey otros exámenes imagenológicos para el estudiode los riñones y las suprarrenales.

CAPACIDAD VITAL (CV)

La determinación de la aptitud escencial se hace utilizandoel espirómetro; es una prueba que puedemodificarse por carecer de entrenamiento del operador, porenfermedades pulmonares y por trastornos cardiacos. Sipodemos excluir los dos primeros componentes poseemos queaceptar que la modificación de la CV hay queal estado decongestión dentro de la circulación pulmonar. La CV enel sujeto habitual oscila entre 2 y 5 L, y varía de acuerdocon la edad, el sexo, la talla y el peso.CAPTACIÓN DE I131Está indicada cuando existe la oportunidad de un trastornocardiaco producido por una patología del tiroides,ya sea por hiperfunción o hipofunción de este.


VOLEMIA


Las técnicas usadas en la actualidad para la determinaciónde la proporción de sangre circulante (volemia) no son muyexactas, pero como las variantes clínicas son muchomayores que el margen de error se tienen la posibilidad de conseguir resultadosde interés efectivo.Estas técnicas se fundamentan en la inyección endovenosa deun colorante en estado coloidal que se difunde rápidamenteen el plasma, pero no es absorbido por los tejidos.Si se hacen dosificaciones del colorante en la sangrevenosa a intervalos regulares tendremos la posibilidad de saber lacantidad de sangre circulante.El colorante que se utiliza con más continuidad es el azulde Evans y la técnica que se utiliza es la siguiente

Se obtiene una exhibe de sangre venosa sin utilizar ligadurao torniquete y se establece en ella por el hematócritola relación plasmaglóbulos.b) Se inyecta en una vena antecubital, sin utilizar ligadura otorniquete, 10 mL de satisfacción salina fisiológica quecontiene azul de Evans, según el peso del tolerante. Seanota la hora.c) Se consiguen muestras de sangre de la vena opuesta alos 10 min de inyectado el colorante y se comparandichas muestras con un patrón a través de uncolorímetro.

En los individuos normales, la mezcla totaldel colorante con la sangre es completa a los 9 mindespués de la inyección.En las situaciones de insuficiencia cardiaca, puede prolongarsehasta 15 min o más.Los individuos normales tienen un promedio de77,5 mL de sangre por kilogramo de peso en el hombre y66 mL por kilogramo de peso en la mujer. La acumulaciónde sangre en los órganos que sirven de reservorio yuna circulación lenta en las ubicaciones de los capilares, puedenproducir una alteración marcada en la cantidad desangre circulante. Cuando la proporción de sangre circulanteestá aumentada dicen que hay plétora.

VALORACIÓN DEL TRABAJO CARDIACO

En este aspecto el corazón puede considerarse bajo trespuntos de vista:– Como bomba impelente: hemodinámica.– Como músculo.– Como ingrediente de la circulación.Se emplean mediciones hemodinámicas para poderdeterminar su funcionalidad como bomba impelente.Para corroborar su funcionalidad como músculo se aplicanlos principios de la mecánica muscular. La funcionalidad delcorazón como ingrediente de la circulación se refleja enlos trastornos que resultan de un gasto cardiaco bajo, laperfusión insuficiente de los órganos y la congestiónvenosa.

EL CORAZÓN COMO BOMBA IMPELENTE: HEMODINÁMICA

Gasto cardiacoSe usan primordialmente las técnicas de dilución delindicador para saber el gasto cardiaco, sin trasladaral tolerante de su salón. En los mayores, los parámetros normalesen reposo oscilan entre 2,5 y 3,6 L por minuto y pormetro cuadrado de área corporal. Una disminucióndel gasto en reposo representa una épocatardía del trabajocardiaco anormal, dado que la carencia de incremento del gastocardiaco en el ejercicio empieza bastante antes.

A lo largo de el ejercicio, en corazones normales la frecuenciacardiaca, y por consiguiente el gasto, incrementa comolas funcionalidades lineales del consumo de oxígeno. Estos aumentosdel gasto cardiaco se logran primordialmente poraceleración del corazón más que por incremento del volumensistólico.En las situaciones de insuficiencia cardiaca, este gasto dependemás todavía de la continuidad, tanto en estado de reposocomo en el ejercicio.

EL CORAZÓN COMO MÚSCULO

Se miden la contractilidad, la tranquilidad y distensión yel metabolismo energético del miocardio por medio de distintastécnicas (ritmo de incremento de la presión intraventricular,velocidad de contracción, etc.), comunmente engorrosasy traumáticas; en esta jornada están en períodoexperimental y aún no tienen la posibilidad deser usadas en lassalas de hospitalización.

EL CORAZÓN COMO COMPONENTE DE LA CIRCULACIÓN

Cuando un ventrículo sobrecargado desfallece, se producendos resultantes:1. Hipertensión venosa.2. Enlentecimiento de la circulación.Ambos tienen la posibilidad de ser medidos sin mover al enfermode su salón.Velocidad circulatoriaEl tiempo de circulación se estudia inyectando en lavena una sustancia química que va a producir sus efectosdespués que haya atravesado una sección cierta delsistema circulatorio.En la costumbre son usados tres tipos diferentes depruebas:– Tiempo de circulación brazo a periferia.

Tiempo de circulación brazo a pulmón.– Tiempo de circulación pulmón a periferia.Tiempo de circulación brazo a periferiaLa más usada de estas pruebas es la determinación deltiempo de circulación brazo a lengua, en que se usa elgluconato de calcio. Para eso se inyecta en una de las venassuperficiales del antebrazo 5 mL de una satisfacción al 10 % degluconato de calcio en un tiempo no más grande que 3 s. La llegadade la sustancia a la lengua la nota el tolerante porque leproduce una sensación de calor en la misma.

El tiempo normalde circulación brazo a lengua oscila entre 14-18 s. Seencuentra prolongado en la insuficiencia cardiaca.Tiempo de circulación brazo a pulmónPara esta prueba se inyectan de manera rápida ½ mL deéter y ½ mL de satisfacción salina fisiológica. La acción del564éter sobre la respiración al mostrarse los vapores en el aireespirado se nota a la vez por el tolerante y el investigador.El tiempo de circulación habitual brazo a pulmón es corto,tiene como promedio de 4-8 s.Tiempo de circulación pulmón a periferiaEs la distingue aritmética entre el tiempo brazo a periferiay el tiempo brazo a pulmón; el tiempo de circulaciónnormal tiene, precisamente, de 7-11 s.


CATETERISMO CARDIACO


Este trámite permite:1. Registrar y medir las presiones intracardiacas e intravasculares.2. Conseguir muestras de sangre de las diferentes cavidadespara la determinación del contenido de oxígeno y deCO2.3. Inyección de medios de contraste para la angiocardiografíaselectiva, de esta forma como de sustancias radiactivaso colorantes para el estudio de las curvas de dilución.

CATETERISMO DEL CORAZÓN DERECHO

Este procedimiento está apoyado en la primer parte de un catéterfino en una de las venas superficiales del antebrazo,el catéter se transporta hasta el corazón por medio del sistemavenoso, debe ser radiopaco, con un orificio en la punta yuna longitud de 100-125 cm. La primer parte se hace bajola pantalla fluoroscópica para saber el avance delcatéter por medio del sistema circulatorio.

Con este procedimiento tenemos la posibilidad de hacer diferentes investigacionesque tienen dentro determinaciones de presión intracardiaca,estudios gasométricos y electrocardiografíaintracardiaca.CardiomanometríaPor medio de un manómetro conectado al catéter puedenobtenerse las curvas gráficas de las variantes depresión en la vena cava superior e inferior, aurícula derecha,ventrículo derecho, arteria pulmonar y también obtenerlas presiones en los capilares pulmonares.Curva intraventricular derechaEsta gráfica muestra una curva en meseta que es típicade las gráficas de presión intraventricular. Una pequeñacurva efectiva marca el lleno final producido por la contracciónauricular.

La curva de ascenso ágil correspondea la etapa de contracción isométrica, esta curva terminaen una chiquita muesca cierta por el cierre de laválvula tricúspide. Luego de una exclusiva elevación, unasegunda muesca marca la apertura de las válvulassigmoideas pulmonares. A lo largo de el lapso de expulsiónse inscribe una línea en meseta seguida de una caída bruscaque marca el desenlace del lapso de expulsión.

Esta vaseguida de dos vibraciones: la primera marca el cierre delas válvulas sigmoideas pulmonares; la segunda, la aperturade la válvula tricúspide. El lapso de lleno ágil nose sigue de un incremento de la presión intraventricular,lo que revela que el ventrículo derecho se distiendegradualmente con la sangre que entra por la válvulatriscúspide. La presión intraventricular oscila entre +20 y+25 mm Hg a lo largo de la sístole; hasta 0 a lo largo de la diástole

.Curva intraauricular derechaEsta gráfica muestra una chiquita onda efectiva producidapor la contracción auricular a lo largo de la presístole, seguidade una depresión (colapso sistólico) que correspondea la contracción del ventrículo. La presión intraauricularaumenta a lo largo de la parte final de la sístole y consigue sumáximo en el instante de apertura de la válvula tricúspide.A continuación se produce un descenso progresivo de lapresión hasta que tiene lugar la siguiente contracción auricular.

La presión varía entre 0 y 3 mm Hg.Curva de la arteria pulmonarEs una gráfica arterial habitual. La muesca anacrótica esbien visible; la incisura, profunda; la onda dicrótica, bienmarcada, y el punto más alto de la curva es redondeado.Las presiones varían entre +20 y +35 mm Hg a lo largo de lasístole; entre +5 y +8 mm Hg en la diástole.

Curva de los capilares pulmonaresEsta es fundamentalmente una gráfica venosa cuyas curvasson debidas a los cambios de presión en las venaspulmonares trasmitidos por medio de los capilares del pulmón.La curva muestra una onda efectiva auricular, undescenso a lo largo de la sección primera de la sístole seguidode un colapso sistólico y un incremento a lo largo de la primerafase de la diástole, finalizando en un colapso mesodiastólico.

Las diferencias entre esta gráfica y la de laaurícula derecha son las siguientes: una presión mediamás alta, un delay en las ondas, precisamente, de0,08 s y un colapso diastólico más profundo. La presiónmedia es cerca de +3 mm Hg.Por medio de la cardiomanometría se tienen la posibilidad de realizarlas determinaciones siguientes:1. Área de la válvula mitral.2. Área de regurgitación o insuficiencia mitral.3. Determinación de la proporción de sangre regurgitada através del sector de insuficiencia mitral.OximetríaEs la determinación del contenido de oxígeno y la saturaciónde la hemoglobina en muestras de sangre conseguidas por medio del catéter. Estos datos se usan para determinarel volumen minuto, de esta forma como la presencia y eltamaño de una comunicación anormal entre los sistemasarterial y venoso.

El estudio de individuos normales demostró quela distingue del contenido de oxígeno entre la vena cavasuperior y la aurícula derecha es de 2,3 % de volumen;entre la aurícula derecha y el ventrículo derecho, de 1,8 %de volumen, y entre el ventrículo derecho y la arteriapulmonar, de 0,5 % de volumen. Entonces, si se encuentrauna distingue mayor a las antes señaladasnos sugiere la presencia de una comunicación a travésde la cual pasa sangre oxigenada hacia la cavidad derecha.

CATETERISMO DEL CORAZÓN IZQUIERDOO DE LA AORTA

El cateterismo de la aorta fué utilizado para medir lapresión del pulso. La curva del pulso aórtico del hombrees semejante a la curva obtenida en el perro. El cateterismode la aurícula izquierda se logró en las situaciones decomunicación interauricular pasando el catéter a travésdel orificio del tabique interauricular.

El cateterismo delventrículo izquierdo fué intentado en el hombre, primeroen enfermos con insuficiencia aórtica y luego ensujetos normales. La técnica es la siguiente: se aísla laarteria braquial izquierda por medio de la cual se introduceun trocar y por él un catéter que es llevado hasta el cayadode la aorta y luego por medio de la válvula aórticahasta el ventrículo izquierdo. La curva de presión delventrículo izquierdo es semejante a la del ventrículo derecho.La presión sistólica es igual que la de la aorta y lapresión diastólica es 0.

PUNCIÓN PERICÁRDICA

La punción pericárdica puede practicarse para:1. Corroborar el diagnóstico de derrame pericárdico.2. Saber el agente causante.3. Calmar los indicios compresivos producidos por elderrame.4. Ingresar medicamentos en la cavidad pericárdica.

SITIO PARA REALIZAR LA PUNCIÓN PERICÁRDICA

La ejecución de la punción precisa del estudioradiológico del tórax, que nos asistencia en la determinacióndel punto más conveniente para la punción. Los sitios másfrecuentes son:1. El quinto espacio intercostal izquierdo, alrededor de2 cm por dentro del borde izquierdo de la región dematidez percutible, siendo este el sitio más comúnmenteutilizado. Si hay un choque de la punta fácilmentedetectable, la aguja o trocar hay que introducir1 ó 2 cm por fuera de este.2.

El ángulo que existe entre el apéndice xifoides y elreborde costal izquierdo. Este es el sitio recomendablecuando el derrame es de enorme magnitud; en estepunto abordamos la parte más baja del saco pericárdico.Es además el punto de selección cuando sesospecha derrame purulento, dado que de esta forma evitamos diseminarloa construcciones vecinas como el pulmón y lapleura.3.

El cuarto espacio intercostal derecho, 1 cm hacia lalínea media del borde derecho del sector de matidezcardiaca percutible. Es la región de selección cuando lamayor parte del derrame está saculado en ellado derecho.4. El séptimo u octavo espacio intercostal izquierdo en laregión posterior del tórax sobre la línea medioscapular,debiéndose subir el brazo izquierdo del tolerante paraasí dividir la escápula. Este es el sitio de predileccióncuando hay evidencias de un enorme derrame concompresión pulmonar, y no se consigue conseguir líquidofácilmente por los otros sitios. Esta vía de entrada nodebe utilizarse en las situaciones donde se sospechen derramespurulentos por el riesgo que hay de contaminar lapleura.

TÉCNICA DE LA PUNCIÓN PERICÁRDICA

La punción pericárdica debe practicarse con todas lasprecauciones de asepsia de los métodos quirúrgicos.El sitio elegido para la primer parte de la aguja otrocar de esta forma como el tejido subcutáneo de la zona debenser anestesiados con satisfacción de novocaína al 2 %. Debeutilizarse para la punción una aguja de 7-8 cm de extenso,calibre 18 ó 16 y de corte en bisel, conectada directamenteo a través de un tubo o sonda a una jeringuilla de 20ó 30 mL. La aguja o trocar debe ser introducida a travésde la región anestesiada, hasta sentir que penetre la membranapericárdica fuerte.

Esto sucede a una profundidadde 3-5 cm desde la área cutánea, cuando elsitio elegido pertence a los espacios intercostales anteriores.Cuando la aguja o trocar se introduce por medio del quintoespacio intercostal izquierdo, se dirige hacia dentro y atrásen dirección a la columna vertebral; cuando el sitio elegidoes el ángulo costoxifoideo izquierdo, debe dirigirsehacia atrás, hacia arriba y sutilmente hacia dentro; cuandose ejecuta la punción en el cuarto espacio intercostalderecho, debe dirigirse hacia atrás y hacia la línea media,hacia la columna vertebral; cuando la vía usada es laposterior, la aguja o trocar se dirige hacia enfrente y haciala línea media.

ESTUDIO RADIOGRÁFICO DEL CORAZÓN

En los estudios radiográficos del corazón, este se proyectacomo una sombra que predomina en la mitad de los dos campospulmonares. No tienen la posibilidad dedescubrirse datos en la sombracardiaca, solo tenemos la posibilidad de investigar su silueta y posición.La aplicación del estudio radiográfico al examen delcorazón y de los enormes vasos, brinda datos importantescon respecto al tamaño, la forma, la posición ylos movimientos de estos órganos.

Este estudio debe irrelacionado con todas las otras exploraciones que se realizanen el sistema cardiovascular; de no hacerse de esta forma, existeel riesgo de que una chiquita anomalía constitucional seconsidere patológica.El estudio radiográfico comprende:– Radioscopia.– Telerradiografía.– Radiografías en posición oblicua.– Angiocardiografía.– Coronariografía.


RADIOSCOPIA


Facilita llevar a cabo el examen por separado de las distintascavidades del corazón y los enormes vasos, y estudiar alteracionessegmentarias pero más que nada su pulsatilidad.Además, contribuye datos del esqueleto, ángulos costofrénicos,movilidad y posición de los hemidiafragmas, delmediastino y de los pulmones.La realizaremos primero en posición de adelante, con laparte previo del tórax del enfermo sobre la pantalla; luegoen oblicua previo, derecha e izquierda, y finalmente,en posición anteroposterior con el sujeto de espaldas alobservador.

Los fluoroscopios clásicos fueron desplazados pormodernos equipos con intensificador de imágenes, quepermiten hacer este examen con un mínimo de miliamperey a plena luz, evadiendo el peligro de las radiacionessobre el enfermo y fundamentalmente sobre el médico.Tiene el problema de deformar y agrandar la imagencardiaca, ya que el foco de rayos X está muy cerca dela pantalla radioscópica, lo que hay que tener en cuentapara la interpretación del tamaño del corazón.

TELERRADIOGRAFÍA

Es una radiografía que se toma con el foco alejadoaproximadamente 2 m del sujeto para evadir la distorsiónya señalada. Es el trámite radiológico más utilizadoen cardiología por su simplicidad y relativa precisión.

RADIOGRAFÍAS EN POSICIÓN OBLICUA

Aceptan estudiar la configuración del corazón con diferentesincidencias. Por lo general se ejecuta el rellenosimultáneo del esófago con bario, con el propósito de comprobarlas deformaciones que generan en este órganolos vasos o las cavidades del corazón cuando se agrandano cambian de posición.

ANGIOCARDIOGRAFÍA

Facilita ver las cavidades del corazón y de losgrandes vasos inyectando de manera rápida sustancias yodadasen el torrente circulatorio. Con este procedimiento se obtiene uncontraste muy neto que posibilita la interpretación y eldiagnóstico de las anomalías y de las malformacionescongénitas.

CORONARIOGRAFÍA

Se ejecuta la repleción de la raíz de la aorta o el cateterismodel ostium de las coronarias por medio de diferentes tiposde catéteres, por medio de los cuales se inyecta el contrasterellenando ámbas arterias coronarias y sus ramas.Permite determinar el estado de las mismas de esta forma se compruebasi existe o no oclusión total o parcial.

ELECTROCARDIOGRAFÍA

Va a ser estudiada en el capítulo siguiente.

PRUEBA DE ESFUERZO (PRUEBA DE MASTER)Es un medio de diagnóstico de empleo muy corriente enla actualidad para apreciar la reserva coronaria; va a sertratadaen el Capítulo 44.

FONOCARDIOGRAFÍA

Es la inscripción, a través de equipos particulares, delos ruidos cardiacos.El propósito de la fonocardiografía es conseguir una constanciagráfica de lo que se escucha a la auscultación del corazóny determinar con más precisión los letras y números de los ruidoso soplos cardiacos. Puede hacerse directamenteregistrando las vibraciones de una membrana que hace lasveces de tímpano. No obstante, el procedimiento más utilizado es eleléctrico.

El conjunto que se usa trabaja de la manerasiguiente: los ruidos cardiacos son recogidos por medio deun micrófono colocado en los focos de auscultación, lasvariaciones de potencial son trasmitidas a un conjunto deamplificación que transforma los sonidos en corriente eléctrica,la cual es recibida por un galvanómetro de espejocolocado entre los polos de un electroimán; los destellosdel espejo son grabados en un papel fotográfico que correa una agilidad traje logrando al mismo tiempograbarse el electrocardiograma y el flebograma.

Los fenómenos acústicos que se generan en el corazónson de baja tonalidad y de poca intensidad, razón porla que algunos no son percibidos por el escuchado. Este percibecon más grande simplicidad los ruidos agudos que los graves.

Cuando un ruido cardiaco es seguido por un soplo queva creciendo de intensidad, el escuchado humano no puedehacer la división de los ruidos. Además comete erroresel escuchado humano cuando hay un ritmo cardiaco ágil,acompañado de ruido de soplo.

Como los ruidos de galope son de baja continuidad, eloído algunas veces no los valora.Los ruidos de soplo tienen una continuidad de 100-150 vibracionespor minuto. Los ritmos de galope, de 40-60vibraciones por minuto. El primer ruido tiene de 90-100 vibracionespor minuto.

La herramienta del fonocardiograma radica en que por mediode este tenemos la posibilidad de detectar los diferentes ruidos, de esta forma comodeterminar en qué instante del período cardiaco se generan.El primer ruido se compone de 4-7 oscilaciones en una duraciónde 0,14-0,10 s. Se corresponde con el complejoQRS del electrocardiograma.Se puede descomponer en tres partes:1. Vibraciones iniciales (contracción isométrica).

. Vibraciones primordiales (fase de expulsión).3. Vibraciones plataformas.El segundo ruido en el fonocardiograma está constituidopor 4-6 vibraciones extensas de continuidad ligeramentemayor; se corresponde con el desenlace de la onda Tdel electrocardiograma.Los ruidos anómalos se inscriben según su timbre eintensidad, y en el instante exacto del período cardiaco enque tienen lugar.En resumen la fonocardiografía es servible, dado que informasobre fenómenos acústicos no aceptables por el oídohumano y precisa en forma aparente el tiempo de la revolucióncardiaca en que se generan.

Ruidos que por la auscultación parecen indiscutiblesse revela que son inexactos. Cuando hay inquietudes o disparidaden la interpretación de lo que se escucha, el fonocardiogramapermite entablar el diagnóstico. No obstante,el fonocardiograma no puede sustituir en ningúnmomento la auscultación, dado que requiere equipos y técnicosque no están disponible para todos los centros hospitalarioso policlínicos.

La ecocardiografía con objetivos diagnósticos constituyeun arma sustancial en la cardiología. Propicia el estudiode diferentes enfermedades del pericardio y valvulares,así como considerar cuantitativamente la capacidad de losventrículos. Con la ecocardiografía Doppler se puedeestudiar el fluído sanguíneo vascular y facilita distinguirdatos destacables del fluído, en el estudio de lahemodinámica valvular cardiaca.

VECTOCARDIOGRAFÍA

De la misma manera que la electrocardiografía, es un procedimiento instrumentalde registro gráfico. Los dos se fundamentan en el mismoprincipio de proyecciones ortogonales y correlación dediversas perspectivas y persiguen la misma finalidad:apreciación de la intensidad, dirección y sentido de lossucesivos instantes de la fuerza electromotriz especialgenerada por el corazón a lo largo de el período cardiaco, oséa,magnitudes vectoriales tridimensionales representablespor su símbolo (la flecha o vector).

Sin importar las diferencias que hay entre los gráficosde la electrocardiografía y de la vectocardiografía,ambas se fundamentan en el mismo inicio y aprecian el mismofenómeno.El vectocardiograma (VCG) es la proyección multidireccionalde la fuerza electromotriz cardiaca, en un planoconformado por dos perspectivas o elementos.El electrocardiograma es un exámen, en cambio elvectocardiograma es una síntesis de la fuerza electromotrizdel miocardio y resulta un complemento delprimero; este último puede ser chato o espacial.

TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTARIZADA

Es servible para considerar los aneurismas y el adelgazamientode la pared ventricular, calcificación de las arterias coronarias,etcétera.

RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAREs servible en la cardiopatía isquémica para medir el adelgazamientode las paredes y determinar el miocardio residualcon el objetivo de considerar la cirugía e infartos.

ESTUDIOS DE PERFUSIÓN CON ISÓTOPOSY ECOCARDIOGRAFÍA DE ESTRÉS

En la etapa de hoy hay controversias sobre las ventajasy las deventajas de estas indagaciones. Entre laslimitaciones de la ecocardiografía de estrés se planteansus deficiencias en la descubrimiento de la patología multivasos,mientras que a los estudios con talio y tecnesio sele sugieren varios falsos positivos por la superposiciónde construcciones como la mama y el diafragma.

PRUEBAS ERGOMÉTRICAS

Con el tiempo fueron sustituyendo las pruebas de Mastery han resultado servibles en el diagnóstico de la enfermedadcoronaria

En este capítulo solo trataremos los puntos más destacables de losfundamentos electrofisiológicos del electrocardiograma, y vamos a hacer unestudio corto del electrocardiograma habitual en todas sus partes.La fibra muscular en reposo se halla polarizada, lo que significa quela área externa de la membrana celular es electropositiva y la internaelectronegativa.

La excitación de esta fibra muscular produce unadespolarización, o sea, más precisamente, una inversión de la polarización:la área externa de la membrana celular se hace electronegativay la interna electropositiva.La actividad o despolarización se esquematiza como la progresión de“dipolos” de cabeza efectiva y cola negativa. Inversamente, el retorno alestado de reposo, la repolarización, puede esquematizarse como la progresiónde “dipolos” de cabeza negativa y cola efectiva, oséa, la progresiónen sentido inverso

CAPÍTULO 43 FUNDAMENTOS DE ELECTROCARDIOGRAFÍA. SIGNOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS

En el corazón y otros sistemas biológicos,estas partículas son los iones, oséa, átomos o gruposde átomos que tienen cargas de electricidad: loscationes, electricidad positiva; los aniones, electricidadnegativa.

Estos iones se mueven hacia fuera o haciadentro de la membrana celular, en un medio conductoradyacente, considerado como una soluciónelectrolítica.Podemos entonces tener en cuenta que si a lo largo de ladespolarización y la repolarización ventriculares y auricularesse produce corriente eléctrica, es evidente que estaobedece a movimientos iónicos, principalmente migracionesde cationes Na+ y K+.

En cada instante de la revolución cardiaca existe, acausa del enorme conjunto de fibras musculares, un grannúmero además de dipolos, los cuales tienen la posibilidad deexpresarseen términos vectoriales. Todos estos vectores puedensumarse en un solo vector final instantáneo.Estos vectores resultantes se siguen produciendo enmomentos sucesivos de la activación ventricular, y tienenpor tanto un origen habitual.

Si se unen los extremosde todos estos vectores instantáneos, se obtiene elvectocardiograma.De todos estos planteamientos, tendríamos la posibilidad de deducir,teniendo presente que el corazón es un órganotridimensional, de volumen, masa y peso significativos,que las fuerzas electromotrices generadas a lo largo de ladespolarización y la repolarización son lo suficientementepoderosas como para que se les logre ubicar y hastamedir en la área del cuerpo, como se ejecuta enla costumbre, y no únicamente sobre el corazón.

De todos modos,lo que registramos no son las fuerzas eléctricas ensí, por ser estas de chiquita intensidad, desbordando apenasla periferia del corazón, pero como bien se ha indicado,detrás de toda corriente eléctrica hay una presiónllamada potencial eléctrico, que se pone demanifiesto en la área del tórax, explorándose realmenteel campo eléctrico del corazón. Lo que verdaderamentese registra y mide son diferencias de potencialentre dos puntos explorados de un campo eléctrico, oentre un punto de navegación y otro punto de cero potencial.


ELECTROCARDIOGRAMA


Por todo lo antes expuesto, tenemos la posibilidad de definirel electrocardiograma como: el registro gráfico de lasdiferencias de potencial que ya están entre puntos diversosdel campo eléctrico del corazón o entre un punto del mismoy otro cuyo potencial permanece igual a cero (centralterminal del electrocardiógrafo).

Potencial de acción transmembrana de una fibramuscular ventricular¿Cómo se corresponde el trazado electrocardiográficocon los fenómenos que suceden a nivel celular?Para contestarnos esta pregunta es exacto comprender lasvariaciones de potencial intracelular, en la situacion que estudiamos,las variantes de potencial de una fibra muscularventricular aislada.Si se ubica un electrodo en la área de la fibra, yotro en un punto de cero potencial, no se registra ningúnpotencial eléctrico: se obtiene una línea horizontal.Si se introduce un electrodo capilar dentro de la célulase obtiene un potencial negativo de, precisamente,95 ó 90 mV (milivolt), llamado potencial de reposo de lamembrana o de polarización diastólica (PRM o PD),valor que está preciso primordialmente por la concentraciónintracelular de K+, que es cerca detreintaveces más grande que la extracelular; oséa, de precisamente,150 mEq/L.Esta fibra o célula “normalmente polarizada y, por consiguiente,normalmente excitable”, responde al estímulo eléctrico convariaciones de potencial transmembrana que generan unacurva popular por potencial de acción transmembrana(PAT) o curva de acción monofásica ( 43.2).Se han descrito por Hoffman cinco fases en la curva:Fase 0.

Pérdida de la polarización o despolarizaciónsistólica, hay ligera entrada a la célula del catión Na+,aumentando la positividad intracelular hasta llevar el potenciala +20 mV.Fase 1. Lapso inicial ágil de repolarización; el K+abandona la célula.Fase 2. Lapso retardado o en meseta de la repolarización;continúa el K+ saliendo y el Na+ accediendo en la célula.Fase 3. Lapso ágil de repolarización; sigue en pié saliendoK+ y se hace difícil la entrada de Na+.Fase 4. Restitución del potencial de reposo; entran enacción los mecanismos llamados “bomba de Na+” y “bombasde K+”, para devolver la estabilidad iónico inicial de lamembrana. Se requiere, ya que, energía, obtenida medianteel sistema ATP/ATPasa para la “bomba de Na+”.Durante las fases 0; 1; 2 y parte de la 3 ningún estímulopuede crear otra curva, es el lapsorefractarioabsoluto.

No obstante, en la más reciente parte de la etapa 3, unestímulo más fuerte puede ocasionar respuesta: períodorefractario relativo; le sigue en pié un lapso de excitaciónsupernormal, en la parte terminal de la etapa 3 e iniciode la 4, en el cual un estímulo débil puede ocasionar otracurva de acción. El umbral de excitación es de –60 mV.570Derivaciones electrocardiográficasRepetimos que todos estos fenómenos eléctricos seproducen en las 3D del espacio; en la prácticase usa su proyección sobre el chato de adelante y sobreel chato horizontal.

En el hombre, el registro de las diferencias de potencialno se hace de manera directa sobre el corazón, sino desdeuna alguna distancia.La conjetura de Einthoven piensaque los vectores dela activación cardiaca se hallan en el centro de un triánguloequilátero cuyos vértices corresponderían al brazoderecho, al brazo izquierdo y a la pierna izquierda.Una derivación es un sistema de navegación del campoeléctrico cardiaco.

Hay dos tipos de derivaciones:bipolares y unipolares. Y atendiendo al chato en que seregistran los fenómenos bioeléctricos tienen la posibilidad de ser derivacionesde integrantes y precordiales. Las derivaciones demiembros usan los electrodos que se colocan en loscuatro integrantes y miden las diferencias de potencialesen un chatofrontal; mientras las derivaciones precordialeslo hacen en un chato horizontal y se los conoce como de esta forma, porqueutilizan los electrodos localizados en la zonaprecordial.

En las bipolares hay dos electrodos navegadores, ambossensibles a las variantes de potencial que resultandurante el desarrollo de activación cardiaca.En las derivaciones unipolares, solo uno de los doselectrodos explora el campo eléctrico, el otro está conectadoa un punto cuyo potencial es básicamente igual acero, la llamada central terminal o electrodo indiferente.

Volviendo a los planos, tenemos la posibilidad de en este momento clasificar lasderivaciones electrocardiográficas en:Derivaciones bipolares de los integrantes o periféricasUtilizan dos de los electrodos de los 4 integrantes.En situación, el electrodo ubicado en la pierna derecha es 43.2 Potencial de acción transmembrana.nulo o igual a 0, lo que altera la dirección del electrodocolocado en la pierna izquierda, tenemos la posibilidad de situarlo más ala derecha, en el centro de los electrodos de las dos piernas,que se ajusta a la sínfisis del pubis.

Oséa, quecuando hablemos de electrodo positivo en la pierna izquierda,su circunstancia más real, desde donde mide las diferenciasde potencial, es en la sínfisis del pubis.Las derivaciones bipolares de integrantes además son conocidascomo derivaciones estándares; estas son ( 43.3):DI. Diferencias de potencial entre el hombro izquierdo(+) y el hombro derecho (–).DII. Diferencias de potencial entre la pierna izquierda osínfisis del pubis (+) y el hombro derecho (–).DIII.

Diferencias de potencial entre la pierna izquierda osínfisis del pubis (+) y el hombro izquierdo, que se comportacomo (–).Como va a poder ver, el hombro derecho es siemprenegativo y la pierna izquierda o sínfisis del pubis, siemprepositiva. 43.3 Derivaciones bipolares estándares.Ahora bien, como estas derivaciones miden diferenciasde potenciales entre dos polos de un campo eléctrico,el lugar desde donde se registran los fenómenosbioeléctricos cardiacos no es donde está el electrodopositivo en el triángulo equilátero, sino que cadalado de este triángulo, que representa un campo eléctrico,hay que llevarlo al centro del corazón, que es el centrodel campo; y entonces resulta que el sitio real de cadauno de los electrodos positivos de estas derivacionesbipolares, desde donde se registran los fenómenosbioeléctricos es el que exhibe la figura 43.4.

Derivaciones unipolaresComo las derivaciones unipolares registran las diferenciasde potencial entre su polo positivo y el resto de los electrodoscuyo potencial es igual a cero, verdaderamente registran elpotencial que hay en nuestro polo positivo, sin necesidadde trasladarlas al centro del corazón, como las bipolares.

De los miembros: aVR, aVL y aVF, deflexiones amplificadaso aumentadas. La designación a significaaumentada; la V, unipolar; la R, brazo derecho; la L,brazo izquierdo, y la F, pierna izquierda (sínfisis delpubis) ( 43.5).b) Precordiales o torácicas: V1, V2, V3, V4, V5, V6. Tambiénse registran otras suplementarias, como veremoscuando estudiemos el electrocardiograma normal( 43.6).Insistimos en que las derivaciones, que registran la proyecciónsobre el chato de adelante son: DI, DII, DIII, aVR, aVLy aVF. Las derivaciones V1-V6 registran la proyección delos fenómenos eléctricos sobre el chato horizontal.Electrocardiograma normalLa electrocardiografía constituye un procedimiento de exploracióncardiaca de muy exactitud. Sin embargo, suvalor diagnóstico es diferente en todos las situaciones y es importanteconocer lo que el electrocardiograma muestraen las dolencias cardiovasculares y lo que no puedemostrar.

Algún variación de la forma o dirección delos accidentes del trazado electrocardiográfico, correspondea un estado fisiopatológico del corazón. Entonces,el conocimiento de los letras y números normales de dichasondas es primordial. No obstante, todas las afeccionescardiacas no se expresan por modificaciones específicasdel trazo habitual. De esta forma, entre otras cosas, el electrocardiogramanada dice del estado servible del corazón y poco desu estado de compensación o descompensación. No daindicaciones directas sobre la integridad misma del sistemacoronario, sino solamente sobre el estado delmiocardio al cual irriga.

Al ser un procedimiento de navegación eléctrica, tampocoda un apunte seguro sobre la causa de la dolencia cardiacaexplorada, ni siempre trae elementos definitivos acercadel pronóstico de las cardiopatías.

En esta situación, como entodos los procedimientos de navegación usados en clínica, laevaluación del tolerante es compromiso del médico,el cual debe llevarlo a caboluego que haya llevado a cabo la síntesisde todos los elementos recogidos y haya valorado estaen un examen terminado.No obstante, la cardiología dió un paso gigantescodesde la primer parte del electrocardiógrafo en el estudiosistemático del corazón.

Su valor en el estudio delas arritmias, los bloqueos, las hipertrofias, las enfermedadescongénitas, y más que nada, de la cardiopatíaisquémica, justifica su conocimiento no solo de parte delos cardiólogos, sino de todo médico general.ElectrocardiógrafoEl corazón produce corriente eléctrica en cada latido,la cual se trasmite a la área del cuerpo por medio delos tejidos. De la área corporal es obtenida por electrodosy conducida al electrónico electrorreceptor llamadoelectrocardiógrafo, que facilitaregistrar gráficamentesobre papel la citada corriente. En la costumbre clínicalos más usados tienen como elemento fundamental el galvanómetro,aunque difieren del original por ser variedadesdel oscilógrafo de Duddell.

Sitios del registro de las derivaciones DI, DII yDIII. 43.5 Derivaciones unipolares de integrantes. 43.6 Las seis derivaciones precordiales.DIDIII DIIV2Corte transversalCorazónV6V5VV 4 V 3 1aVR aVLaVF572Los electrocardiógrafos tienen la posibilidad de ser de un solo canalo de numerosos, según registren solo unaderivación o variasa la vez; en este último caso facilita el análisissimultáneo de la actividad cardiaca en diferentes derivaciones.Cualquiera que sea el tipo de electrónico, el electrocardiogramaregistra la gráfica de las variantes de corrientecardiaca en funcionalidad del tiempo.

Cuando no circula corriente eléctrica en el electrónico, esteinscribe una línea horizontal, llamada línea isoeléctrica;las variantes de corriente determinan deflexiones positivaso negativas que tienen dentro los complejos llamadoscomplejo auricular (P) y complejo ventricular (QRS-T).

Se sabe que la extensión de una deflexión dependede dos factores:1. Del voltaje de la descarga eléctrica (expresado enmilivolt, sobre o abajo de la línea isoeléctrica).2. De la duración de esa deflexión (expresada en centésimade segundo).La extensión de cada deflexión puede obtenerse conmucha exactitud, teniendo en cuenta la áreacubierta pordicha deflexión sobre la línea isoeléctrica.

Para lograr contrastar trazos, internacionalmente seadmite graduar la sensibilidad de los aparatos de tal maneraque un milivolt (1 mV) determine sobre el papel unadeflexión de 1 cm (10 mm) en todas las derivaciones,aunque algunos eligen la mitad de esa sensibilidad½ mV = 0,5 cm para las derivaciones precordiales, sobretodo cuando las deflexiones son superiores que el papel yla aguja estilográfica choca en los extremos deformandoel trazado.Por otra sección, el conjunto está confeccionado para queel papel se mueva a una agilidad nivel de 25 mm/s,aunque varios equipos tienen, además, una velocidadmayor que 50 mm/s. Como el papel está cuadriculado a1 mm, la agilidad nivel del conjunto es de 25 cuadritoschiquitos/s, lo que es igual a 1 500 cuadritos en 1 min. Sien un segundo pasan 25 cuadritos, el tiempo promedioque demora cada milímetro o cuadrito en pasar es de0,04 s (1/25).


SEMIOTECNIA


Ya hemos visto que en las derivaciones estándares operiféricas se exploran diferencias de potencial entre dosextremidades, colocándose los electrodos exploradoresen el brazo derecho, en el izquierdo y en la pierna izquierda;que las derivaciones unipolares de miembrosson las que registran las variantes de potencial, encada extremidad por separado, y que las derivacionesprecordiales son las que registran las variantes de potencialen el sector precordial, por un electrodo exploradoren los seis puntos siguientes:V1. Borde derecho del esternón, a nivel del cuarto espaciointercostal.V2. Borde izquierdo del esternón, a nivel del cuarto espaciointercostal.V3. Punto ubicadoen media línea que une V2 - V4.V4.

Punto ubicado en la intersección de la línea medioclavicularizquierda con el quinto espacio intercostal.V5. Intersección de la línea axilar previo izquierda conuna horizontal que sucede por V4.V6. Intersección de la línea medioaxilar izquierda con unahorizontal que sucede por V4.

En algunas ocasiones hay que examinar puntos situados mása la izquierda de V6: son los puntos V7 ,V8 y V9; o más ala derecha de V1: son los puntos 2r y 3r, o el punto E,situado sobre el apéndice xifoides.

SEMIOGRAFÍA DE SUS PARTES

La gráfica del electrocardiograma humano habitual, secompone de una sucesión de ondas, segmentos e intervalos.Las ondas desde Einthoven, fueron designadas por lasletras P, Q, R, S, T, y algunas veces U ( 43.7).Onda PEs el registro de la despolarización auricular que precedey se corresponde con la contracción simultánea deambas aurículas. Es redondeada y por lo general efectiva,de 2,5 mm por 2,5 mm; oséa, que su duraciónmedia es de 0,08-0,10 s. Su amplitud varía desde 1 mm yno debe llegar a 3 mm.Segmento PQ (o PR)Registra el tiempo que demora la conducción, normalmentea través del nodo A-V, en su paso hacia losventrículos.

Es el segmento de línea isoeléctrica entre laonda P y el complejo QRS. Comunmente mide alrededorde 2 mm (0,08 s).Intervalo PR (o PQ)Es el espacio de tiempo comprendido entre el principiode la onda P, y el inicio del complejo QRS (principiode la onda Q, cuando existe, o el inicio de la ondaR, cuando la onda Q no existe). Tiene dentro la onda P y elsegmento PQ.Corresponde a la pausa que se prolonga desde elprincipio de la excitación auricular hasta el principiode la excitación ventricular.

Corresponde, de igual modo,al tiempo de la conducción auriculoventricular. Su duraciónvaría comunmente con la continuidad cardiacay con la edad; es más breve en la taquicardia y en losniños. Su duración (valor normal) varía alrededor de0,16-0,20

Ondas, segmentos e intervalos del electrocardiograma y una delas maneras de encontrar la continuidad cardiaca.1 2 3 4Cálculodelafrecuencia(usado en arritmias)Se cuenta el número de complejos QRS(4) en 3s (15espacios de 0,2s cada uno)Multiplique este número por 20para conseguir la continuidad por minuto (80en este caso)VariacionesnormalesComplejo QRS0,07–0,10s0,06–0,08sAdultosNiñosIntervalo

El incidente primordial de este complejonormalmente prominente, angosto, positivo, es el que se denominacon la letra R. Esta es la primera onda efectiva delcomplejo, que puede estar o no precedida de una ondapequeña, negativa, Q, y va después seguida o no, de otraonda negativa, S.El complejo QRS dura comunmente hasta 0,08 s en eladulto y cerca de 0,06 en el pequeño. Si tiene 0,12 s omás, es sugestivo de un trastorno en la conducciónintraventricular popular como bloqueo terminado de larama del haz de His. Su amplitud (altura) varía según laposición eléctrica del corazón en el trazado, el nivel decrecimiento ventricular y otros componentes.

Su valor medioen las derivaciones periféricas es de 10 mm = 1 mV.Segmento STSe prolonga desde el desenlace de la onda S (o de la deflexiónR, cuando S no existe) hasta el inicio de la onda T.Corresponde al lapso de contracción sostenida de losventrículos. Nace y se inscribe comunmente sobre la líneaisoeléctrica. Una inscripción de bastante más de 1 mm porencima o abajo de esa línea se asocia a un estadoanormal (infarto, isquemia o vagotonía).Onda TCon el segmento ST , la onda T es de enormeimportanciaen electrocardiografía. El grupo ST-T constituyela etapa terminal del ventriculograma.La onda T corresponde al registro del regreso al estadode reposo de los ventrículos; oséa, de la repolarizacióny la excitabilidad eléctrica ventricular. Se inscribenormalmente como una onda asimétrica, con rama iniciallenta y la rama final rápida; es por lo general efectiva,de 5 mm por 5 mm de promedio; oséa, de2-6 mm de amplitud y de 0,20 s de duración.Más sustancial es entender que la onda T puede tenernormalmente hasta la tercera parte de la altura de la Rcorrespondiente.

Entre otras cosas, si una onda R mide 21 mm,la onda T tiene la posibilidad de tener hasta 7 mm.Intervalo QTSe prolonga desde el inicio del complejo QRS hastael final de la onda T y mide con muy precisión laduración de la sístole ventricular. Su valor habitual es de0,36 ± 0,04 s para una continuidad cardiaca de 70 contraccionespor minuto. Su duración se extiende en los infartos,las isquemias, las hipocalcemias, el hipoparatiroidismo,la tetania, el raquitismo, etc. Se acorta en la hipercalcemiay con la utilización de digital.Onda UEs inconstante; semeja a una onda T más corta y demenor amplitud. Es recurrente observarla en la bradicardia,la vagotonía y en los corazones de deportistas. Además en lahipertensión arterial y en el coma diabético.

MÉTODO DE LECTURA DE UN ELECTROCARDIOGRAMA

La lectura de un electrocardiograma no se consigue sin unanálisis sistemático de todos sus accidentes; paraello es bueno seguir siempre de la misma manera y segúnun plan preestablecido.Varios procedimientos fueron propuestos para la lecturasistematizada del electrocardiograma. Es de mucha utilidadseguir los pasos siguientes:– Determinación del ritmo cardiaco (marcapaso).– Determinación de la continuidad cardiaca.– Eje eléctrico.– Posición eléctrica.– Estudio de la onda P.– Estudio del intervalo PR.– Estudio del complejo QRS, la onda Q, la onda R y laonda S.– Estudio del segmento ST.– Estudio de la onda T.–

Estudio del intervalo QT.– Estudio del espacio TP.Al final hay que llevar a cabo un comprendio e interpretación delas modificaciones analizadas.Para leer un electrocardiograma es de herramienta disponerde un compás de dos puntas con la intención de medirla regularidad de los espacios y de las ondas. Además esútil tener a la mano gráficas que dan el valor de algunosespacios en funcionalidad de la continuidad cardiaca.

Antes de interpretar el trazado, hay que asegurarse deque la designación de las derivaciones se hizo correctamentey de que no hay artefactos o interferenciaspor: mal contacto de los electrodos; colocación equivocadade los electrodos; condiciones del tolerante, como temblor,tensión muscular, ansiedad, tranquilidad escasa o nula;equipos eléctricos cercanos, etc..

Además nos aseguraremos que la estandarización deltrazado sea correcta: 1 mV = 10 mm en todas las derivaciones.Si se usa ½ mV = 5 mm para las derivacionesprecordiales, tendrá que señalarse en el trazado.Además, antes de conformar algún criterio sobre eltrazado, es sensato, para no caer en fallos burdos, cerciorarse:a) De la edad del tolerante.b) De la posición en que fue tomado el trazado (sentado,acostado) De los medicamentos que estuvo tomando el paciente(digital, otros).d) Del posible diagnóstico clínico.Describiremos en este momento los pasos señalados en la lecturade un electrocardiograma.

Determinación del ritmo cardiaco (marcapaso)Nos atrae indicar aquí los criterios electrocardiográficospara poder hacer un diagnostico el ritmo habitual del corazón,el ritmo sinusal regular; después estudiaremoslas modificaciones del ritmo, las arritmias.Para saber el ritmo habitual del corazón o ritmosinusal regular, se identifica:a) La morfología de la onda P en dos derivacionesunipolares de los miembros: aVR y aVF.

Si no hayonda P se piensa en un ritmo nacido de los propiosventrículos. Si hay onda P y esta es efectiva en aVF ynegativa en aVR, el marcapaso está ubicado en el nódulosinusal o en el músculo cardiaco auricular. Encaso opuesto, se piensa en activación retrógrada delas aurículas, de abajo hacia arriba y, entonces, enun ritmo nativo de la parte baja de la aurícula o enla parte alta de la unión auriculoventricular.b) La regularidad del ritmo que se precisa midiendo variosespacios P-P o R-R, esto es, el tiempo transcurrido entreel inicio de dos ondas P consecutivas o el pico de dos Rsucesivas, oséa, un período cardiaco.

En un ritmo regularel intervalo escogido no varía en bastante más de 0,12 s. Encaso opuesto se habla de arritmia. Los intervalos P-P yR-R tienen que ser iguales en una sola derivación y entodo el ECG cada P debe preceder un QRS.c) El tiempo de conducción auriculoventricular, que debetener numerosos segmentos PQ e intervalos PR sucesivos,de duración habitual y recurrente.d) La morfología de P, que debe ser igual en una mismaderivación, con distinción en las derivaciones DIII yaVF en las cuales tienen la posibilidad de haber cambios inducidos porla respiración.

Resumiendo, el ritmo sinusal ordinario o regular (onormal) tiene las propiedades siguientes:a) P-P o R-R tienen que medir bastante más de 15 mm y menos de25 mm de anchura; oséa, entre 0,60 y 1 s (promedio:0,85 s para una continuidad 70 latidos/min) exhibiendovariaciones inferiores que 0,12 s.b) Continuidad de 60-100 latidos/min.c) Segmentos PQ iguales e intervalos PR permanentes ynormales, desde 0,12 s y hasta 0,20 s.

Determinación de la continuidad cardiacaAlgunas tablas dan la continuidad en relación con lalongitud de un intervalo R-R.Como ya dijimos, según con la agilidaddelequipo, el espacio entre dos rayitas finas verticales consecutivasdel papel electrocardiográfico que delimita1 mm, equivale a 0,04 s. Cada espacio de cinco líneasfinas (señalado en el papel por una línea más intensa,que determina la anchura de 1 cuadro grande) es igual a0,20 s. Ello supone que el papel se desplaza a razón de1 500 cuadritos (milímetros) o 300 cuadros enormes enun minuto.El procedimiento tradicional para encontrar la continuidad es dividir1 500 entre el número de cuadritos que separan dos ondasR en una derivación. Ejemplo: si hay veinte cuadritosentre dos R, 1 500/20 = 75 latidos/min.

Para un cálculo ágil, se puede usar el siguienterecurso; restar de 155 las centésimas de segundo que separandos ondas R. Por ejemplo: Si R-R = 0,80 s, la frecuenciaserá: 155 – 80 = 75 latidos/min.El cálculo más acelerado y efectivo a nuestro método esdividir 300 entre el número de cuadros enormes que separandos ondas R en una derivación. De forma que si dosR están separadas por 1 cuadro grande, la continuidad esde 300 latidos/min; 2 cuadros enormes, 150; 3 cuadros,100; 4 cuadros, 75; 5 cuadros, 60; y 6 cuadros enormes,50/min. Este procedimiento solo pude utilizarse en frecuencias regulares;es decir, con intervalos R-R iguales.

Otro procedimiento efectivo para saber la fecuencia seobtiene contando cuántos intervalos R-R caben en 15 cmdel trazado, 30 cuadros enormes (6 s), y multiplicandoesta cifra por 10, cuyo resultado se corresponde, con bastanteprecisión, con la continuidad cardiaca. Además sepuede conseguir contando los QRS que tienen dentro 15 cuadrosgrandes (3 s) y multiplicarlo por 20. Es el métodoutilizado para saber la continuidad cardiaca en lasarritmias, cuando existe irregularidad en los intervalosR-R (ver 43.7).

Eje eléctricoEn electrocardiografía clínica tiene herramienta determinary cuantificar hasta donde sea viable las direccionesfrontal y anteroposterior de P, QRS y T, empleando parael chato de adelante el triángulo de Einthoven ( 43.8) y/olos sistemas de referencia de tres ejes (triaxial) o de seisejes (hexaxial de Bailey y Cabrera) ( 43.9). A las proyeccionesfrontales de los ejes medios exclusivas se lesllama ejes medios manifiestos de P, de QRS y de T, simplificandose habla de ejes de P, de QRS y de T.De estos tres últimos ejes el de mayor relevencia es el ejemedio manifiesto de QRS o eje eléctrico ventricular, porquedetermina la dirección primordial del asa ventriculardel vectocardiograma, y va a ser en el que nos detendremosen su determinación.

El eje medio manifiesto de QRSrecibe frecuentemente el nombre de eje eléctrico del corazón,y se le identifica como AQRS.576 43.9 Sistema hexaxial. 43.8 Triángulo de Einthoven.Método tradicional para encontrar el eje eléctrico ventricularPara saber el eje eléctrico de QRS, la forma clásicaes la que utiliza el sistema triaxial de Bailey.Este sistema de tres ejes se crea desde el triángulode Einthoven, desplazando los lados del triángulo yconservando su dirección original hasta llevar a cabocoincidirlos puntos medios de estos tres lados con un punto imaginariocolocado en el centro del triángulo.Cada uno de estos tres ejes de esta forma constituidos los dividimospor una medida arbitraria elegida, que representacada unidad.

Si trazamos una circunferencia imaginariaalrededor de este sistema triaxial escogiendo como centroel punto imaginario colocado en el centro del triángulo,este queda de forma automática dividido por estos tresejes en seis porciones o sextantes.

Los tres de arriba sonnegativos y los tres de abajo positivos.Para saber el eje eléctrico nos valemos de las líneasde las derivaciones DI y DIII, y se procede de lasiguiente forma ( 43.10):a) Se ejecuta la suma algebraica de la más grande onda positivacon la más grande negativa en la derivación DI y se llevael valor encontrado a la línea de la derivación DI enel sistema, teniendo precaución de indicar este valor en ellado que le corresponde (positivo o negativo).b) Se procede en igual forma en la derivación DIII, determinándoseotro punto en la línea de la derivaciónDIII.c) En estos puntos levantamos perpendiculares a la líneade la derivación correspondiente.

Estas dos perpendicularesse cortarán en un punto.d) Por medio de una línea se une el punto donde se han cortadoestas perpendiculares con el centro del triángulo,quedando de esta forma constituido el cuerpo del vector, cuyacabeza se ubica en el punto donde se cortaron las perpendiculares,sitio en el cual se dibuja una flecha.El eje eléctrico habitual es muy variable, sobre todocon la edad, por lo general está comprendido entre0° y + 90°. Sin embargo, cuando el eje se aproxima a 0°hay inclinación a la desviación axial izquierda, si se acercaa + 90° hay inclinación a la desviación axial derecha.Otros procedimientos para encontrar el eje eléctricoAntes de describirlos, es requisito llevar a cabo algunas consideracionesimportantes.

El conjunto de ECG está listo de forma que, cuandola onda de despolarización se desplaza hacia el polopositivo, la aguja inscribe una deflexión hacia arriba, llamadapositiva; y cuando se aleja del polo positivo inscribeuna delfexión hacia abajo, llamada negativa.

El complejo QRS exhibe una deflexión que varía, deacuerdo con el sentido en que se desplace la onda dedespolarización ventricular ( 43.11).Si la despolarización ventricular se desplaza hacia elpolo positivo, el complejo QRS va a ser predominantementehacia arriba o positivo. Oséa, la R va a ser más grande que laS (Rs).Si la despolarización ventricular se aleja del electrodopositivo, el QRS va a ser principalmente hacia abajo onegativo. Oséa, la S va a ser más grande que la R (rS).Si la despolarización ventricular se desplaza perpendicularmenteal electrodo positivo, entonces el tamañode la R y la S va a ser igual (RS o rs). Oséa, el QRS estaráformado por dos fases iguales, una efectiva y otra negativa.El QRS va a ser isodifásico.

Forma del QRS según el sentido de ladespolarización ventricular con relación al polo positivo dela derivación.Por otra sección la onda de despolarización ventricularse propaga en diferentes direcciones y otorga lugar a muchosvectores, de magnitudes y sentidos diferentes.

Si queremossaber la intensidad, la dirección y el sentido final deldesplazamiento de la onda de despolarización, debemossumar geométricamente todos los vectores y obtendremosun vector final.Normalmente, el vector final de la onda dedespolarización del corazón, vista desde el frente, se propagade arriba hacia abajo y de derecha a izquierda.Si comparamos su dirección con el horario en la esferade un reloj, diríamos que se propaga de las 11:00 a las5:00 ( 43.12).Así que además tenemos la posibilidad de utilizar como definición que:la dirección final de la onda de despolarizaciónvista desde el frente se denomina eje eléctrico.La determinación del eje eléctrico del QRS oventricular es considerable como signo indirecto de crecimientoventricular.

Este puede ser habitual, estar desviadoa la izquierda, desviado a la derecha, o en el cuadranteindeterminado.Si tomamos el corazón como centro de una circunferenciay de un eje de coordenadas simultáneamen-43.12 Dirección y sentido de la final de ladespolarización habitual.

Siguiendoel sentido de las manecillas del reloj se le dan a losdistintos ángulos, valores positivos; y opuesto a lasmanecillas del reloj, se le dan valores negativos.

Comoel cuadrante superior izquierdo tiene la posibilidad de tener valores positivosy negativos, según la dirección que se hayatomado, se le nombra cuadrante impreciso. 43.13 Los 4 cuadrantes de la circunferencia,cuyo centro es el corazón.El eje eléctrico habitual es el que está entre 0°y + 90°. Cuando la dirección del eje eléctrico se encuentraentre 0° y – 90°, hay desviación axial izquierda y cuandose encuentra entre + 90° y ± 180° hay desviación axialderecha.Si el eje eléctrico forma parte de – 90° y ± 180° decimosque el eje eléctrico está en el cuadrante impreciso. 43.14 Nombres y grados de los cuadrantes.

El eje eléctrico en el cuadrante impreciso puedeverse en varias cardiopatías congénitas poco frecuentesy la mayoria de las veces es expresión de un desarrolloventricularderecho radical.Recuerde, el eje eléctrico se halla con las derivacionesde integrantes.Método utilizando las derivaciones DI, DII y DIIIPor este procedimientose halla el eje eléctrico ventricular apartir de la forma del QRS en las tres derivacionesbipolares de integrantes, y de estas, las más importantesson DI y DIII.

Según los principios que ya hemos expresadoen este capítulo, relacionados con la dirección de lainscripción: efectiva, negativa o isodifásica, según ladespolarización se acerque, se aleje o sea perpendicularal electrodo positivo, respectivamente, se considera quela despolarización se aproxima al polo positivo de cada derivación,cuando está en la región comprendidaentre una perpendicular trazada en el punto medio y elpolo positivo ( 43.15).

Observemos en este momento que sucede en las derivaciones bipolaresde integrantes, cuando el eje eléctrico es habitual, está desviadoa la izquierda, está desviado a la derecha y cuandose encuentra en el cuadrante impreciso.Si el eje eléctrico es habitual, la onda de despolarizaciónse acerca a DI, a DII y a DIII y, entonces, los QRS deestas tres derivaciones van a ser principalmente positivos.

Obsérvese que cuando el eje eléctrico está alrededorde + 60° se aproxima más a DII, que a DI y a DIII y por esoel QRS es más positivo en aquella, que en las otras dos( 43.16).Si existe desarrollo ventricular izquierdo, o por cualquierotro fundamento el eje eléctrico se desvía a la izquierda,la dirección de la onda de despolarización se acercaa DI y se aleja de DIII.

Oséa, DI va a ser predominantementepositivo y DIII, principalmente negativo.Cuando el eje eléctrico está desviado a la izquierda, elcomplejo QRS en DII jamás es predominantementepositivo; va a ser isodifásico o con predominio negativo( 43.17).Si entre otras cosas, existe desarrollo ventricular derechoy se produce desviación axial derecha, la onda dedespolarización se aleja de DI y se aproxima a DIII.

Portanto, DI va a ser principalmente negativo y DIII, predominantementepositivo ( 43.18).Si el eje eléctrico está en el cuadrante impreciso,la onda de despolarización se aleja, tantode DI, como de DII y de DIII. El complejo QRS enestas tres derivaciones va a ser principalmente negativo( 43.19).Si en este momento analizamos el tópico en dirección contraria,del trazado electrocardiográfico a la determinación deleje eléctrico, poseemos las opciones sintetizadas en lafigura

Las despolarizaciones seacercan al electrodo positivo si su vectorresultante está en la región clara yse alejan si su vector se halla en la zonaoscura. 43.16 Forma del QRS en DI, DII y DIIIcon un eje eléctrico habitual. 43.17 Forma del QRS de DI, DII y DIIIen la desviación axial izquierda. 43.19 Forma del QRS en DI, DII y DIII con el ejeventricular en el cuadrante impreciso. 43.18 Forma del QRS de DI, DII y DIII en la desviaciónaxial derecha.DIIIDII– DI +–+ +–– –++DIIDIDIII–+ DIII DII– –+ +– + DI++–– DIDIII DII–+–––DIDIII + + DII+

Procedimiento utilizando las derivaciones DI y aVFExiste otro procedimiento para encontrar el eje eléctrico, de acuerdocon la forma del QRS en DI y aVF.Si DI es principalmente positivo, el eje eléctricopuede estar habitual o desviado a la izquierda y si es predominantementenegativo va a estar desviado a la derecha oen el cuadrante impreciso ( 43.21). 43.20 Eje eléctrico ventricular según forma de QRS enDI, DII y DIII. 43.21 Probables ocasiones del eje eléctrico, deacuerdo con su predominio positivo o negativo en DI.

Si aVF es positivo, el eje eléctrico puede estar normalo desviado a la derecha, pero si tiene predominio negativoestará desviado a la izquierda o en el cuadrante indeterminado( 43.22).El eje eléctrico va a estar donde coincidan DI y aVF.Resumiendo ( 43.23):DI (+) y aVF (+) ….. Eje eléctrico normalDI (+) y aVF (–) ….. Eje eléctrico a la izquierdaDI (–) y aVF (+) …..

Eje eléctrico a la derechaDI (–) y aVF (–) ….. Eje en cuadrante impreciso 43.22 Probables ocasiones del eje eléctrico, deacuerdo con su predominio positivo o negativo en aVF. 43.23 Eje eléctrico ventricular según forma de QRS enDI y aVF.Este último procedimiento es el más correcto para encontrar eleje eléctrico de manera rápida y sin fallos. Pero si usted quierehallar con más precisión los grados de la dirección deleje eléctrico vea más datos sobre este tópico, en lostextos de electrocardiografía.Posición eléctricaLa interpretación y el concepto de la posición eléctricahan sido unos de los temas más polémicos de laelectrocardiografía.A la luz de la vectorcardiografía, la posición eléctrica,al igual que el eje eléctrico, son indicadores de la orientaciónmedia del vector final del desarrollo dedespolarización ventricular en el chato de adelante. La rotacióndel corazón sobre sus diferentes ejes anatómicos,

La rotación cerca del ejeanteroposterior ocupa un espacio prominente en este sentido,así como la que sucede la mayoria de las veces concomitantementesobre el eje longitudinal del corazón.Clásicamente se describen seis posiciones eléctricas:1. Horizontal.2. Semihorizontal.3. Intermedia.4. Semivertical.5. Vertical.6. Indeterminada.La determinación de la posición eléctrica se realizamediante el estudio de las derivaciones unipolares delmiembro aVL y aVF, que detallan los potenciales eléctricosde la fuente cardiaca desde puntos prácticamenteopuestos, ofreciendo, por consiguiente una circunstancia ideal parael exámen de la orientación del vector en el chato de adelante.

Criterios electrocardiográficos:1. Posición horizontal (eje en –30° o más allá). En la derivaciónaVL exhibirá un fuerte predominio positivode QRS, en tanto que en aVF va a ser negativo: R enaVL y S en aVF.2. Posición semihorizontal (0°, aproximadamente). Fuertepredominio positivo en aVL con QRS isodifásico ode reducido voltaje en aVF: R en aVL y rs en aVF.3. Posición intermedia (+ 30°, aproximadamente). Predominala positividad en las dos derivaciones: R en aVLy en aVF.4. Posición semivertical (+ 60°, aproximadamente). Fuertepredominio positivo en aVF con QRS isodifásicoigual a cero en aVL: R en aVF y rs en aVL.5. Posición vertical (eje en + 90° o más allá). Predominiode positividad en la derivación aVF y en aVL afuerte predominio negativo: R en aVF y S en aVL.6. Posición indeterminada (eje entre –120° y ±180°). Enambas derivaciones existe predominio negativo delcomplejo QRS: S en aVL y aVF.Estudio de la onda PLa onda P es el primer incidente del electrocardiograma.Traduce la despolarización auricular. Normalmentesu duración es de 0,08 s, se considera habitual hasta 0,11 s.Su amplitud varía de 1-3 mm. Tiene forma redondeada,de inscripción lenta y trazo abultado.

Es por lo general efectiva en las tres derivacionesestándares, negativa en la derivación aVR. Su mayorpositividad la podemos encontrar en DII, logrando en DIII seraplanada o isoeléctrica o aun invertida sin que necesariamentesea anormal ( 43.24).Su medición se ejecuta mejor en la derivación DII.Estudio del intervalo PREs la suma de la onda P más el segmento PQ o PR (dela terminación de la onda P hasta el comienzo del complejoQRS), su medición es importante y tiene enorme valor.

Su duración habitual varía entre 0,12-0,20 s, de acuerdo con la edaddel tolerante y la continuidad cardiaca. Se mide generalmenteen DII donde el intervalo es el más extenso.Estudio del complejo QRS: la onda Q, la onda Ry la onda SEn el trazado, el complejo QRS representa la despolarizaciónventricular (tabique y los dos ventrículos). Aunquerecibe el nombre de complejo QRS, no tienen necesariamenteque manifestarse estas tres ondas, presentándoseel complejo con varias variedades. Sus ondas se identificande la siguiente forma:

1.       a) La onda R es siempre efectiva. Si hace aparición bastante más de unase denominarán R, R’, R”, etc..b) Toda deflexión negativa que precede a la onda R esuna onda Q y esta es siempre negativa cuando existe.c) Toda onda negativa que sigue a la onda R es una ondaS y esta es siempre negativa.d) Cuando alguna de estas ondas es chiquita se le designapor su correspondiente signo minúsculo q, r o s.El complejo QRS se considera positivo o negativocuando la suma algebraica de las superficies inscritas por cadaonda, otorga resultado positivo o negativo.Cuando la onda R no existe, el complejo QRS se componeúnicamente de una deflexión negativa, llamada QS.

El complejo QRS habitual dura entre 0,08 y 0,10 s.El estudio de los letras y números de la onda Q cuando estápresente es primordial. Se admite que en el adulto normaluna onda Q no debe pasar de 25 % del valor de R encada derivación. En aVR la onda Q es comunmente pro-43.24 Morfologías de la onda P.Negativa P++– P+- P+––Positiva DifásicasP–+582funda.

En derivaciones precordiales derechas no existennormalmente ondas Q (V1, V2 y V3). En V4, V5 y V6, puedeexistir una onda Q chiquita, proporcional a la alturade la onda R, pero su presencia debe ser cuidadosamenteestudiada.El intervalo QR (duración de la deflexión intrinsecoide)se prolonga desde el comienzo de la onda Q cuando existe, ode la misma onda R, hasta su vértice. Su valor máximoes de 0,035 s en las derivaciones precordiales derechas yde 0,045 s en las izquierdas.

Estudio del segmento STEs un trazo abultado, isoeléctrico, que va desde el finaldel complejo QRS hasta el comienzo de la onda T; representael lapso refractario absoluto del corazón. Divide el procesode despolarización ventricular (QRS) del de repolarización(onda T).Estudio de la onda TEs una onda lenta, redondeada, de trazo abultado, quesigue al segmento ST y representa el desarrollo de repolarizaciónventricular.

Es asimétrica, debido a que su ramaproximal debe ser de una inscripción muchísimo más lentaque la distal. Una onda T simétrica es por lo general patológica,sobre todo si es puntiaguda.La onda T es comunmente efectiva en DI, DII, DIII,aVL y aVF. Es comunmente negativa en aVR.En derivaciones precordiales izquierdas, normalmentela onda T es positiva; en cambio, sobre la región derechadel sector precordial, la onda T tiende a ser negativa en V1.Ocasionalmente, la negatividad de la onda T puede sernormal hasta V3 en los adolescentes, los negros y las mujeres.

Estudio del intervalo QTEs el intervalo de tiempo que va desde el comienzo de laonda Q hasta el desenlace de la onda T, introduciendo, por consiguiente,la suma del complejo QRS, del segmento ST y de la ondaT. Representa el desarrollo de actividad ventricular (despolarización+ repolarización). Su valor habitual para una frecuenciade 70 pulsaciones/min es de 0,36 ± 0,04 s.Estudio del espacio TPEs el trazo abultado, isoeléctrico, que hace aparición despuésde la onda T, se mide desde el desenlace de esta onda hasta elprincipio de la onda P del complejo siguiente. Es de graninterés en el estudio de las arritmias. Si hay onda U, setoma nota de su morfología.El espacio TP se corresponde con la diástole ventricular.En oportunidades la onda U hace aparición sobre este espacio,en tal caso es comúnmente de baja amplitud.

Su significaciónno está bien determinada; puede presentarse enlos casos de hipopotasemia, vagotonía, en corazones deatletas y en la hipertensión.58344IntroducciónUna vez tratado en el capítulo previo el electrocardiograma habitual,pasamos en este momento al estudio de las modificaciones electrocardiográficas fundamentales:1. Modificaciones de la onda P:– Agrandamientos o hipertrofias auriculares.2. Modificaciones del QRS:a) En anchura.– Bloqueos de una rama y bloqueos fasciculares (hemibloqueos).b) En altura.– Crecimientos ventriculares.– Microvoltaje.c) Presencia de Q patológica.– Necrosis miocárdicas.– Q de sobrecarga diastólica del ventrículo izquierdo.3. Modificaciones del ST y la onda T:a) Modificaciones secundarias de la repolarización ventricular.– Al bloqueo terminado de rama.– Sobrecargas sistólicas ventriculares.b) Modificaciones primarias de la repolarización ventricular.– Por cardiopatía isquémica.c) Otras modificaciones del ST-T.4. Modificaciones del ritmo (arritmias).5. Modificaciones del ECG en otras patologías recurrentes.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRÁFICASFUNDAMENTALES

La duración habitual de la onda P es hasta 0,11 s, suvoltaje no llega a 3 mm, y en relación a su morfología,puede ser una onda P habitual, onda P anormalmente ancha,llamada P mitral y onda P anormalmente alta, llamadaP pulmonar.

Por eso ámbas modificaciones patológicas de la onda Pson: onda P anormalmente ancha, P mitral y onda Panormalmente alta, P pulmonar ( 44.1).Onda P anormalmente ancha. P mitralSignifica desarrollo de la aurícula izquierda. Su nombrese debe a que por primera oportunidad se detalló en la estenosismitral, pero se aprecia además en otras enfermedadesque afectan el corazón izquierdo.La P mitral tiene una duración de 0,12 s o más; sualtura, amplitud o voltaje puede lograr 3 mm o más,pero su duración se altera más que su altura. Su morfologíatípica es popular como bimodal, por los dos modoso gibas que tiene en su cúspide.La onda P mitral se aprecia en DI, DII, aVL, V5 y V6.Es comunmente aplanada en DI, aVL, V5 y V6, bífida obimodal en DII, chiquita en DIII.También hay que estudiar en la derivación precordialV1 donde la onda P es difásica (positiva-negativa); la primerafase efectiva se ajusta a la despolarización de laaurícula derecha y la segunda etapa negativa a la despolarizaciónde la aurícula izquierda, y en estas situaciones la fasenegativa está muy demorada; oséa, la etapa negativa esmayor que la efectiva, más que nada en anchura(P + –) (ver 43.24).La posición del eje eléctrico de la onda P, cuando estaes considerada patológica por su duración, altura y morfología,puede ser de herramienta para saber cuál aurículaes la causante de la anomalía.

Cuando la onda P en DI yDII dura bastante más de 0,11 s, es bimodal y su eje eléctrico estádesviado a la izquierda entre –45° y –30°, entonces podemosestablecer el diagnóstico de agrandamiento auricularizquierdo.SemiodiagnósticoCrecimiento auricular izquierdo por algún causa:1. Estenosis mitral.2. Insuficiencia mitral de algúnetiología.3. Desarrollo ventricular izquierdo de algún etiología.4. Cardiopatías congénitas: comunicación interventricular(CIV) y conducto arterioso permeable.Onda P anormalmente alta. P pulmonarSignifica desarrollo de la aurícula derecha.Se caracteriza por incremento de la altura o voltaje de laonda P en las derivaciones DII, DIII y aVF; su voltaje sealtera más que su duración. La morfología es alta, puntiaguda,acuminada. Bien aparente en precordiales derechas,cuando es difásica en V1, la etapaefectiva es mayorque la negativa, más que nada en altura (P++–) (ver 43.24).SemiodiagnósticoCrecimiento auricular derecho por algún causa:1. Cardiopatía pulmonar hipertensiva adquirida: corpulmonale crónico y sobredistensión pulmonar (probableenfisema).2. Cardiopatías congénitas cianóticas: estenosis pulmonary tetralogía de Fallot

ALTERACIONES DEL QRS EN ANCHURABLOQUEOS DE UNA RAMA

Significa una interrupción o retardo del paso del estímuloeléctrico por una de las ramas del haz de His.La interrupción del estímulo se produce no solo poruna lesión localizada a nivel de una de las ramas, sinotambién por lesiones bastante amplias de las ramificacioneshisianas, de la red de Purkinje o del propiomúsculo en sí.

Criterios electrocardiográficos1. Intervalo PR recurrente y de una duración más grande que0,12 s.2. Complejos QRS anchos, de una duración igual o superiora 0,12 s y con trastornos de la conducción intraventricular(aberrante) representados por melladuras yempastamientos en su parte media o terminal.

CAPÍTULO 44 ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRÁFICAS FUNDAMENTALES

El criterio de que los trastornos de la conducción porlas ramas del haz de His estaban asociados a la desviacióndel eje eléctrico de QRS a la derecha en las situacionesdebloqueo terminado de rama derecha (BCRD), o a la izquierdaen las situaciones de bloqueo terminado de rama izquierda(BCRI), cambió luego de las visualizacionesdel doctorMauricio Rosenbaum de la escuela argentina de cardiología:trazados derechos en las primeras desviaciones precordialese izquierdos, en las derivaciones estándares; en algunos pacientesel eje eléctrico de QRS unas ocasiones está desviadohacia la derecha y otras hacia la izquierda.

De aquísurgió el criterio llamado por Rosenbaum: hemibloqueosizquierdos previo, posterior e intermitente.

El concepto clínico de los bloqueos de rama en en general variable; estos tienen la posibilidad de verse en personas conaparente buena salud, como sucede en los bloqueos derama derecha, y en otras ocasiones expresan la presencia deuna lesión evolutiva, o de una cardiopatía isquémica,como sucede en la mayor parte de las situaciones de bloqueo derama izquierda.ClasificaciónLos bloqueos de rama tienen la posibilidad de ser: transitorios, comoexpresión de una dolencia aguda (tromboembolismopulmonar e infarto cardiaco); intermitentes, propios delas extrasístoles (contracciones prematuras supraventriculareso auriculares) y de las taquiarritmias (fibrilacióny aleteo o flutter auricular); y permanentes, por interrupciónfisiopatológica de una de las ramas del haz de His(cardioangiosclerosis, infarto y traumatismo).De los bloqueos de rama, solo estudiaremos:– Bloqueo terminado de rama derecha (BCRD).

Rtardía en aVR.4. Eje eléctrico de QRS. Puede estar dentro de límitesnormales, o sea, entre –30° y +90°, aunque a vecespuede estar además desviado a la izquierda o a la derechasi el bloqueo se asocia a otras modificaciones.Semiodiagnóstico1.

El BCRD puede ser visto tanto en enfermedadesdel ventrículo derecho como del ventrículo izquierdo.2. Algunas veces se asocia primordialmente a enfermedadescoronarias, miocardiopatías y miocarditis.3. En la comunicación interauricular (CIA) puede ser expresiónde sobrecarga diastólica del ventrículo derecho.4. Puede hallarse en individuos sin patología cardiaca.Los bloqueos incompletos o de nivel menor de ramaderecha, son muy recurrentes. Sus criterios electrocardiográficosestán dados por la morfología del bloqueode rama derecha, pero la duración del QRS no debellegar a 0,12 s.Bloqueo terminado de rama izquierda (BCRI)Criterios electrocardiográficos ( 44.3)A. En derivaciones precordiales

En aVF se aprecia la imagen en espejo de aVL. S oQS profundas y melladas con ST alto y onda Tpositiva asimétrica.3. En aVR la mayoria de las veces el QRS es negativo.Recordemos que jamás hay onda q ni s en DI, ni tampocoen V5 y V6, y de observarse es posible que se debana la coincidencia de infartos anteroseptales antiguos.Semiodiagnóstico1. Cardiopatía isquémica.2. Cardiopatía hipertensiva, con desarrollo ventricularizquierdo previo.3. Miocardiopatías primarias y secundarias infecciosas.

En el curso de insuficiencia aórtica luética.Los bloqueos terminados de la rama izquierda, desdeel criterio electrocardiográfico tienen la posibilidad de dividirseen: tronculares y divisionales, según la concepciónanatómica y servible del haz de His y con que lalesión sea de la rama o tronco o de algunas de sus divisiones(fibras posteriores o anteriores).Los bloqueos tronculares se relacionan con las cardiopatíasisquémicas, y los divisionales con enfermedadesdel músculo, como son la cardiosclerosis y lasmiocardiopatías.

Los bloqueos incompletos o de nivel menor de ramaizquierda son muy discutidos. Las modificaciones encontradas,duración de QRS no muy prolongada (no pasa de0,09-0,11 s); pudiera corresponder a cierto nivel de crecimientoventricular izquierdo.Hemibloqueos o bloqueos fascicularesComo hemos dicho el vocablo de hemibloqueo fuecreado por Rosenbaum; según la novedosa concepciónanatomohistológica y servible del haz de His yadescrita en la Parte I, en el Capítulo 10 de esta obra;no obstante, la designación más correcta es la de bloqueofascicular.

Por ser la rama derecha y la división previo de larama izquierda del has de His las más atacables, suslesiones o modificaciones son las que con más frecuenciaocasionan bloqueos fasciculares.ClasificaciónLos bloqueos fasciculares que tienen la posibilidad de producirse son:a) Bloqueos de un fascículo:– Bloqueo fascicular izquierdo previo.– Bloqueo fascicular izquierdo posterior.b) Bloqueos bifasciculares:– Bloqueo de rama derecha con bloqueo fascicularizquierdo previo.– Bloqueo de rama derecha con bloqueo fascicularizquierdo posterior.– Bloqueo incompleto de rama izquierda con bloqueofascicular izquierdo previo.– Bloqueo incompleto de rama izquierda con bloqueofascicular izquierdo posterior.

Eje eléctrico de QRS a la izquierda entre –30° y –180°.2. Morfología q-I, S-III. 44.4 Bloqueo fascicular izquierdo previo.DIV1 V2 V3 V4 V5 V6DIII aVR aVL5883. S tardía en DI, aVL, V5 y V6.4. Complejo rsR’ en V1.5. Duración de QRS entre 0,10 y 0,12 s, en bloqueo incompletode rama derecha e igual o más grande que0,12 s en bloqueo terminado de la misma rama.Semiodiagnóstico1. Cardiopatías congénitas: atrioventriculares comunis yostium primum.2. Cardiopatías adquiridas: miocarditis diftérica, valvulopatíaaórtica, infarto septal o anterolateral, miocardiopatíasprimarias y procesos esclerodegenerativosdel sistema de conducción en ancianos.Bloqueo trifascicularSu diagnóstico se sospecha en el electrocardiogramaclásico, de manera indirecta, por la existencia de un bloqueobifascicular con un intervalo PR prolongado, comoexpresión de bloqueo auriculoventricular de primer nivel.

El diagnóstico directo se ejecuta por medio de un electrocardiogramadel has de Hiz (hisiograma).No debemos deducir este epígrafe de los bloqueosfasciculares sin antes indicar que, para muchos autores–entre ellos Narula–, el método de Rosenbaum no tienesolidez, para eso se fundamentan en que por estudios electrofisiológicosse demuestran defectos de conducción en lostres fascículos y sería más correspondiente denominarlos bloqueosbilaterales parciales.


ALTERACIONES DEL QRS EN ALTURA


Las modificaciones del QRS en altura tienen la posibilidad de ser por excesoy predeterminado. Un ECG con complejos QRS más grandesque lo recurrente es métodode desarrollo ventriculary con los QRS muy chicos, método de microvoltaje.


CRECIMIENTOS O HIPERTROFIAS VENTRICULARES


Un desarrollo ventricular actúa primero comodilatación y al cabo de cierto tiempo el músculo se hipertrofia.Por eso se elige el vocablo de “crecimientoventricular” al de “hipertrofia ventricular”, porque el primeroincluye tanto la dilatación como la hipertrofia, aunqueaquí los vamos a usar algunas veces indistintamente, para referirnosa los dos fenómenos fisiopatológicos.Criterios electrocardiográficos1. Criterios morfológicos de QRS.2. Índices de voltaje del QRS.3. Duración de los complejos QRS y de la deflexiónintrinsicoide.4. Criterios asociados de sobrecarga ventricular.

El método morfológico es primordial y está relacionadocon las derivaciones que captan los fenómenoseléctricos de la pared libre del ventrículo y con el ejeeléctrico de QRS; las modificaciones agarradas en estas derivaciones,incluyendo los criterios morfológicos de sobrecarga,sobre todo sistólica, aceptan suponer el diagnóstico(véase más adelante).En el estudio de las hipertrofias el voltaje es de granutilidad. Los índices de voltaje más usados son los deSokolow (derecho e izquierdo), el índice de Cornell paralos crecimientos izquierdos y el de White-Bock. El índicede Sokolow se busca en las derivaciones precordiales.Sokolow izquierdo. Se suma la S más grande de V1 o de V2 yla R más grande de V5 o de V6. 44.5 Bloqueo de rama derecha con bloqueo fascicularizquierdo previo.

Normal: menor que 35 mm. Igual o más grande que 35 mmindica desarrollo ventricular izquierdo.Sokolow derecho. Se suma la R en V1 y la S más grande de V5o de V6.Normal hasta 11,5 mm. Más grande que 11,5 mm sugiere crecimientoventricular derecho.Índice de Cornell.

Se suma la R en aVL y la S de V3.Normal hasta 20 mm en la mujer y 28 mm en el hombre.Mayor que estas cantidades sugiere desarrollo ventricular izquierdo.Índice de White-Bock. Se estudia en las derivacionesestándares DI y DIII por medio de la fórmula: (R en DI + Sen DIII) – (R en DIII + S en DI).Índice habitual entre –15 y +30. Índices inferiores a –15indican crecimientos ventriculares derechos y superiores a+30, crecimientos ventriculares izquierdos.

Un índice normalno excluye la oportunidad de un desarrollo ventricular.La duración del complejo QRS, en los crecimientosventriculares tendrá que ser más grande que 0,08 s (sin llegar a0,12 s) en las derivaciones que combaten el ventrículoizquierdo o el derecho, según en el que se presente lahipertrofia.El tiempo de la deflexión intrinsicoide de QR o de Ren la derivación en oposición al ventrículo hipertrofiado debeestar incrementado en bastante más de 0,035 s en V1, y en más de0,045 en V6.El eje eléctrico de QRS por lo general va a estar desviadohacia el lado hipertrofiado.Para ser más explícitos sobre el método morfológico,señalemos que en el desarrolloventricular izquierdo( 44.6) podemos encontrar, en derivaciones estándares yunipolares de integrantes, patrones con fuerte predominiopositivo con modificaciones de la repolarización: R en DI yaVL; en tanto que las derivaciones DIII y aVF muestranpatrones poderosamente negativos: rS.

Las variantes que se generan de acuerdo con la posiciónanatómica del corazón tienen la posibilidad de hacer más difícil el diagnóstico.En derivaciones precordiales izquierdas (V4, V5, V6) haygran amplitud de R, segmento ST sutilmente negativo yonda T negativa (y onda q en un 50 % de los casos); haycomplejos transicionales en V3 y V4; en precordiales derechas,V1 y V2, los complejos son rS y en oportunidades QS.En el desarrollo ventricular derecho ( 44.7) podemos encontrar,en las derivaciones de integrantes, un fuertepredominio positivo en aquellas que captan los potencialesde la parte inferior del cuerpo (DII, DIII y aVF)y complejos con fuerte predominio negativo en DI yaVL; qR en DII, DIII y aVF, rS en DI y aVL, onda Tcon inclinación a invertirse en relación con QRS y ondaR en aVR.

En derivaciones precordiales derechas (V1, V2 y V4r)hay predominio de ondas positivas tipo RS, Rs, rsR (Rigual o más grande que S), algunas veces precedidas de una onda q;desnivel negativo del segmento ST con ondas T negativas,que mientras más marcada es la hipertrofia, más hacia laizquierda se prolonga, y puede llegar hasta V5. Una onda Tnegativa en V1, puede ser habitual a algún edad, pero, sitambién hace aparición en V2 y V3 en un hombre adulto, entoncespuede ser patológica en un altoporcentaje de casos.Se debe acordarse que la T negativa habitual es asimétrica.

En derivaciones precordiales izquierdas (V5 y V6) puedenaparecer ondas S profundas o patrones de tipo habitual,a ocasiones QS en V6.La hipertrofia ventricular derecha, muchas veces seasocia a ondas P de tipo pulmonar o a un bloqueo completoo incompleto de rama derecha.Los criterios de desarrollo ventriculares están necesariamenteunidos a los de sobrecarga, ya que la dilatación 44.6 Desarrollo ventricular izquierdo.V1V4V5 V6V2aVR aVL aVFDI DII DIII590se produce como una necesidad de la sobrecarga diastólicay la hipertrofia, como una necesidad de la sobrecargasistólica. Por eso mismo, nos detendremos primero en losconceptos de las sobrecargas y después a argumentar cada unade ellas, aunque las sistólicas se expresan en el ECGcomo modificaciones del ST-T y no del QRS.Conceptos de sobrecargas ventricularesEstá demostrado por los trabajos de numerosos estudiosos,entre ellos, primordialmente, los del instructor EnriqueCabrera, que el corazón se ajusta a la carga que se leimpone, según leyes y principios físicos.

De esta forma, podemosver que en algunas valvulopatías se muestran hechos quenos aceptan abarcar esta amoldación. La estenosisaórtica hace sobrecarga de trabajo al ventrículo izquierdo,y la insuficiencia aórtica, sobrecarga de volumena este ventrículo. La sobrecarga de trabajo fue llamadapor Cabrera sobrecarga sistólica o sobrecarga tardía(también es popular por los términos de sobrecarga depresión y sobrecarga concéntrica), y la de volumen, porsobrecarga diastólica o inicial.

Para la preferible comprensión de estos conceptos en lafigura 44.8 se representan un fonocardiograma y un electrocardiogramadonde se han indicado los fenómenoseléctricos y mecánicos de la actividad cardiaca.Sobrecarga sistólica ventricular izquierdaSi tomamos como ejemplo la estenosis aórtica, vemosque gracias a la sobrecarga sistólica que ella hace,el ventrículo izquierdo se ajusta creciendo el trabajo(contractilidad), y a más grande trabajo, más grande grosorde sus paredes, se produce hipertrofia y hay más grande consumode oxígeno, repercutiendo este fenómeno mecánicoen el electrocardiograma, primordialmente en la fasede la repolarización ventricular, sobre el segmento ST yla onda T.

Las manifestaciones electrocardiográficas van a estardadas por inversión de la onda T, y el segmento ST sedesplaza hacia abajo, recto o convexo, formando cuerpocon la onda T, dando a esta una morfología característica:invertida, con su primera rama recta o plana y la segundarama curva, en contraste con la T isquémicacoronariana, además invertida, pero donde sus dosramas son simétricas. Hay además en la sobrecargasistólica de ventrículo izquierdo onda R alta. Estas alteracionesse ven en las derivaciones precordiales izquierdas(V5, V6)

En la sobrecarga sistólica de ventrículo izquierdo elcomplejo QRS del electrocardiograma puede ser normalen altura, gracias a que la hipertrofia es concéntrica,involucra al tabique y las considerables despolarizacionesseptales, que tienen dirección y sentido opuesto.Semiodiagnóstico1. Hipertensión arterial.2. Estenosis valvular aórtica.3.

Coartación aórtica.Sobrecarga sistólica ventricular derechaEs adecuada a ocasiones patológicas en que el ventrículoderecho debe vencer una enorme resistencia a lo largo de lasístole, que lo realiza desarrollar una colosal presión ehipertrofiar sus paredes.Los signos electrocardiográficos de sobrecarga sistólicaderecha son los de ST-T, asociados a los de crecimientoventricular derecho que, como hemos visto previamente, es-44.7 Desarrollo ventricular derecho.

EStán dados por patrones de QRS con fuerte predominiopositivo, a los que se corresponden ondas T aplanadas odesplazamiento negativo convexo del ST con ondas Tinvertidas asimétricas, en las derivaciones DII, DIII, aVF,V1 y V2, que son las que combaten dicho ventrículo. Eleje eléctrico de QRS siempre está a la derecha y su duraciónpuede llegar hasta 0,10 s. Al incrementar la sobrecargasistólica, las ondas R se hacen más positivas y las ondasT más invertidas, tienen la posibilidad de alcanzarhasta V4 y, en oportunidades,ser simétricas (la llamada T de tipo isquémico deZuckerman).

Los complejos QRS serán: rsR’, siendo laR’ en V1 más alta, limpia y su voltaje de 15 mm o más grande,complejos rS en DI y aVL, y complejos qR en DII, DIII yaVF (ver 44.7).Semiodiagnóstico1. Cardiopatías congénitas: estenosis pulmonar aislada,comunicación interventricular (CIV) con hipertensiónpulmonar y conducto arterioso permeable conhipertensión pulmonar, trastorno y complejo deEisenmenger, y tetralogía de Fallot.2. Cardiopatías adquiridas: hipertensión pulmonar esencialo principal, cor pulmonale crónico y estenosismitral con hipertensión pulmonar.Sobrecarga diastólica ventricular izquierda

En la sobrecarga diastólica (sobrecarga inicial de volumeno excéntrica) del ventrículo izquierdo, desde suinicio, el ventrículo maneja más grande volumen de sangreque el habitual.Tomando como ejemplo la insuficiencia valvularaórtica, tenemos la posibilidad de abarcar que el ventrículo izquierdodurante la diástole, además de recibir la sangre quenormalmente le llega de la aurícula izquierda, recibe tambiénla que le llega anormalmente por la insuficiencia delas sigmoideas aórticas, por lo cual maneja un volumenanormal de sangre, y al dilatarse comprime gracias a suagrandamiento diastólico, la rama izquierda del haz deHis.

Al empezar la activación ventricular (QRS) esta seproduce con un delay en la conducción, lo que provocaen el electrocardiograma una onda Q profunda llamadahemodinámica, sin cambios en la onda T.Estas modificaciones se ven en las derivaciones V5 y V6,que, reflejan la pared libre del ventrículo izquierdo.Semiodiagnóstico1. Insuficiencia aórtica.2. Insuficiencia mitral.3. Conducto arterioso permeable, en su primera etapa, sinhipertensión pulmonar.

Sobrecarga mezclada o combinada del ventrículo izquierdoLa sobrecarga sistólica del ventrículo izquierdo sobrevienedespués que el ventrículo se hipertrofia (mecanismode compensación), lo que ocasiona una anoxia relativadel músculo cardiaco (que trae aparejados grandesproblemas en la contractilidad de las fibras musculares)el cual recurre a la sobrecarga diastólica para defenderse.SemiodiagnósticoAdemás de estar que se encuentra en las situaciones ya mencionadosde enormes hipertrofias izquierdas de algún etiología,la sobrecarga mezclada puede verse además en pacientescon una doble lesión aórtica reumática.Sobrecarga diastólica ventricular derecha

El ventrículo derecho responde a la sobrecargadiastólica dilatando sus paredes, lo cual hace manifestarse elpatrón de bloqueo de rama derecha (rSR’), en las derivacionesque combaten el ventrículo derecho (V1, V2). Estose produce por elongación o compresión de la rama derechadel haz de His, ubicada en la áreaendocárdicadel ventrículo derecho, al dilatarse este. El patrón que serecoge sobre el ventrículo derecho es, repetimos rSR’,que no es patognomónico de sobrecarga diastólica deventrículo derecho, ni significa siempre dilatación.


MICROVOLTAJE


Se cree que un electrocardiograma tiene criteriode bajo voltaje cuando la deflexión más grande del QRS en al 44.8 Fonocardiograma y electrocardiogramasimultáneos.R1 R2 R3VentrículoAurículaArteria592menos una alguno de las seis derivaciones de miembroses menor que 5 mm (0,5 mV) y es menor que 10 mmen todas, las seis, derivaciones precordiales.El voltaje decrece cuando se interponen sustanciasmalas conductoras entre el corazón y los electrodos, comoaire en el enfisema; líquido en la pericarditis con derramey grasa en la obesidad. Además se aprecia microvoltajeen las infiltraciones miocárdicas como en elmixedema, avitaminosis como el beri-beri, y en las grandesnecrosis miocárdicas.

PRESENCIA DE Q PATOLÓGICANECROSIS MIOCÁRDICA

Los criterios de onda Q patológica por necrosis miocárdicason:1. Onda Q de bastante más de 0,03 s de duración.2. Onda Q de una hondura más grande que 30 % de laaltura de R o del 25 % de todo el QRS.3. Presencia de ondas QS. Si están en las derivacionesprecordiales derechas (V1, V2, y algunas veces V3), debe haberausencia de bloqueo terminado de rama izquierda.Algunos casos de hipertrofia ventricular izquierda, olos bloqueos de rama izquierda, tienen la posibilidad de prestarse a confusióncon un infarto anteroseptal.

En esos casos mencionadosse se asocian de onda T efectiva.4. La melladura de la onda QS que hace aparición en lasprecordiales derechas, más que nada, si es una melladuraen su rama ascendente, y producida más allá de 0,05 sdespués de iniciado el complejo, además se consideraun signo de necrosis miocárdica (signo de Cabrera yFriendland).

Suponemos favorable indicar aquí, que siempre queaparezca una onda r por chiquita que sea, en derivacionesprecordiales derechas, su ausentación en otra derivacióntomada más a la izquierda es siempre patológicay recomienda infarto.En los corazones muy horizontales, la onda Q en DIIIpuede ser muy marcada. En estas situaciones, la misma se modificacuando se registra esa derivación en el momentoque se le ordena hacer al sujeto una inspiración profunda(DIII inspirada). Esta onda Q anormal de DIII no apareceráen aVF ni en DII si se habla solamente de un corazónhorizontal.

El diagnóstico topográfico o de ubicación permiteprecisar la cara o pared en que asienta el infarto (en estecaso el registro de la onda Q de necrosis), al cual podemoslocalizar principalmente en 4 proyecciones:– De cara previo.– De cara posterior o diafragmática.– Septal (anteroseptal o posteroseptal).– De cara del costadoizquierda.Para hacer el diagnóstico topográfico del infarto esnecesario comprender las zonas de la área epicárdicaque explora cada electrodo.La derivación DII, de esta forma como las derivaciones DIII yaVF, combaten la pared diafragmática o posteroinferiordel corazón.

Así, una Q patológica en estasderivaciones significa una necrosis diafragmática oposteroinferior.Las derivaciones que combaten la pared del costado delventrículo izquierdo son aVL, DI y V6. La derivación DIenfrenta la parte baja de la pared del costado, en un chato frontaly V6 en el chato transversal, en tanto que aVL enfrentala parte del costado más alta de dicho ventrículo. De esta forma,una onda Q patológica en estas derivaciones significa unanecrosis del costado alta, en la más reciente, y necrosis del costado en lasdos primeras.V3 enfrenta el tabique por su lado previo. Una Q patológicaen V3 significa necrosis septal.

Si la Q patológicaaparece en las derivaciones V1, V2 y V3, que enfrenta,el tabique, de esta forma como la cara previo del corazón, lanecrosis va a ser anteroseptal.Las derivaciones V4, V5 y V6 combaten la paredanterolateral del ventrículo izquierdo, por lo cual la presenciade una Q de necrosis en ellas significará unanecrosis anterolateral.Cuando el infarto del miocardio no es obsoleto presentaotras modificaciones electrocardiográficas, además de laQ de necrosis, en las mismas derivaciones donde esta seencuentra, lo que facilita considerar el estadio evolutivo delinfarto y su diagnóstico topográfico, como se va a ver másadelante

ONDA Q DE SOBRECARGA DIASTÓLICADEL VENTRÍCULO IZQUIERDO

Como se manifestó en el exámen de las sobrecargas, laobservación de una onda Q profunda en V5 y V6 en presenciade desarrollo ventricular izquierdo, sin alteracionesnegativas del ST y T, es un elemento sugestivo desobrecarga diastólica del ventrículo izquierdo y no denecrosis miocárdica.

ALTERACIONES DEL ST Y DE LA ONDA TALTERACIONES SECUNDARIASDE LA REPOLARIZACIÓN VENTRICULAR

Las modificaciones secundarias del ST-T consisten en undesplazamiento negativo convexo del ST, con onda Tnegativa asimétrica, en las derivaciones que combatenelventrículo alterado, y las imágenes en espejo o reciprocales, de movimiento positivo o supradesnivelcóncavo del ST, con T efectiva asimétrica, en las derivacionesque combaten el ventrículo opuesto.

Estas modificaciones del ST y de la onda T tienen la posibilidad de sersecundarias a:– Bloqueos terminados de rama.– Sobrecargas sistólicas ventriculares.Cuando estudiamos los bloqueos terminados de rama,ya expresamos que estos se se asocian de trastornos dela repolarización secundarios al bloqueo, firmes enun infradesnivel convexo del ST con T negativaasimétrica, en las derivaciones que enfretan la rama denegada,y lo opuesto, como imagen en espejo, en lasderivaciones opuestas. Por eso, si al estudiar el QRS sedetecta un bloqueo terminado de rama, estas alteracionesde la repolarización ventricular son secundarias al bloqueoy no otra cosa.

El mismo patrón electrocardiográfico ST-T puede observarseen los crecimientos ventriculares, cuando hay sobrecargasistólica del ventrículo que está crecido, con su imagenen espejo en las derivaciones que combaten el ventrículocontrario. Estas modificaciones no se reportan como alteracionesde la repolarización secundarias, como en el bloqueo,sino que tienen su concepto propio: la presencia de sobrecargasistólica del ventrículo que está crecido

ALTERACIONES PRIMARIAS DE LA REPOLARIZACIÓNVENTRICULAR

Las modificaciones primarias de la repolarizaciónventricular (ST-T) se tienen que en su enorme mayoría a isquemiamiocárdica. Como estas modificaciones varían y se acompañano no de otras, según el tipo de isquemia producido,consideramos oportuno argumentar los tipos clásicos decardiopatías isquémicas dolorosas, con los trastornoselectrocardiográficos asociados a todas ellas.Cardiopatías isquémicasConceptoSe tienen que a un déficit de la proporción de sangre por unainterrupción brusca del fluído coronario, o además a undéficit de oxígeno, que puede ser transitorio o persistente.

Cuando alguno de estas condiciones persiste, seproducen ediciones en las células y en las estructurasdel corazón que pasan por numerosas etapas consecutivasdeacuerdo con el tiempo transcurrido.Cuando la isquemia o anoxia es transitoria, el cuadroclínico es el del angor pectoris o angina de pecho; cuandose prolonga hace aparición el infarto del miocardio (infartocardiaco).Revisaremos la insuficiencia coronaria aguda, transitoriay persistente, y la insuficiencia coronaria crónica.ClasificaciónA. Insuficiencia coronaria aguda transitoria.– Angina típica: Heberden.– Angina atípica o angina variante: Prinzmetal.– Isquemia subendocárdica.B. Insuficiencia coronaria aguda persistente.– Infarto del miocardio.C.

Insuficiencia coronaria crónica.Insuficiencia coronaria aguda transitoriaCriterios electrocardiográficosLos signos isquémicos son:1. Ondas T aplanadas o invertidas en aquellas derivacionesque enfrenten o capten los potenciales de la superficieepicárdica de la región isquémica.2. Si a la isquemia se agrega un ingrediente de lesión, loscomplejos, además de enseñar la inversión de T, mostraránun rápido desnivel positivo del segmento ST.3.

Imagen en espejo, en aquellas derivaciones que enfrenteno capten los potenciales de la región opuesta a lazona isquémica.Las manifestaciones isquémicas de la angina de pecho,según su ubicación se tienen la posibilidad de clasificar en:– Isquemia de cara previo.– Isquemia de cara posterior.– Isquemia subendocárdica.Todas proponen los signos electrocardiográficos en lasderivaciones que combaten la región isquémica y la imagenen espejo en las derivaciones contrincantes a esa región.

Angina típica: Heberden. Segmento ST desplazado negativamente(hacia abajo) en las precordiales V4, V5 yV6, con T efectiva. En aVR, ST alto con T negativa.Los signos de isquemia tienen la posibilidad de estar dados tambiénpor T aplanadas o invertidas y con rápido desnivel positivode ST en las derivaciones que combaten el sectordelventrículo afectado, ligado de su ubicación en elespesor de la pared del ventrículo con imágenes en espejoen las derivaciones contrincantes a la región isquémica.Estos signos de isquemia no tienen que manifestarse en todaslas derivaciones, ya que dependen de la más grande o menorextensión de la misma.Angina atípica o angina variante: Prinzmetal.

El dolorlo experimenta el tolerante en reposo, y los criterioselectrocardiográficos se caracterizan por: ondas monofásicasen DII, DIII y aVF; el trazado retorna a la normalidaden horas o días. Como se puede ver, la localizaciónde estas modificaciones corresponden a zonas de la594cara inferior o diafragmática del corazón irrigado por lacoronaria derecha.Señalamos que constituye un hecho de extrema importanciaen el diagnóstico electrocardiográfico de la anginade pecho, cualquier persona que sea su tipo, la aparición delos signos electrocardiográficos que unicamente se presentandurante la crisis y vuelven a las propiedades previasdel trazado, luego del reposo.Isquemia subendocárdica. Se destaca por signos deisquemia en aVR, que es la derivación que enfrenta lasuperficie endocárdica del corazón

La imagen en espejovaría de acuerdo con la ubicación de la isquemia, pero más que nada,en las derivaciones V4, V5 y V6.Debemos acordarse que la derivación aVR normalmentepresenta una onda T invertida, por lo cual para sospecharla vida de una isquemia subendocárdica esta T invertidadeberá acompañarse de un desnivel positivo delsegmento ST, de esta forma como tener una morfología coronaria(simétrica). La existencia de imagen en espejo, tiene eneste caso bastante valor.

Pruebas de esfuerzo (test de Master y pruebaergométrica)Al estudiar la angina de pecho, señalamos la posibilidadde que pacientes portadores de un síndromeanginoso presentasen un electrocardiograma habitual,lo que se interpreta como que estos pacientes tienenuna circulación coronaria eficaz en estado de reposo,pero no obstante, tienen una reserva coronariaaltamente comprometida y este déficit se manifiestacuando al incrementar las solicitudes del miocardio duranteun esfuerzo, hace apariciónla isquemia.

Es por eso quea estos pacientes se les somete a la prueba de esfuerzo,que puede consitir en un test de Master tradicional o enuna prueba ergométrica, bien con bicicleta o bien conestera rodante.El test de Master radica en hacerle un electrocardiogramaal tolerante en estado de reposo; luego se le pideque haga un preciso esfuerzo e inmediatamentese le hace otro electrocardiograma; así se captanalteraciones no conseguidas en el trazado previo. En laprueba ergométrica se registra el ECG en reposo, duranteel ejercicio y luego de este y de forma simultánea semonitorea la continuidad del pulso y la presión sanguínea.

Es considerable llevar a cabo ver que el esfuerzo llevado a cabo sedeberá apreciar con una secuencia de datos: edad del tolerante,peso, etc..No obstante, de una forma general puede decirse queel test de Master tradicional radica en llevar a cabo subir al pacientedos peldaños de precisamente 20 cm de alturacada uno, a un ritmo tal que le permita llevarlo a cabo unas 25veces en un intervalo de tiempo de 90 s, precisamente.La prueba tendrá que ser realizada siempre con muchaprecaución, debido a que puede ocasionar la aparición de uninfarto y también, la desaparición súbita.Signos eléctricos positivos de una prueba de esfuerzo1. Depresión del ST de 1 mm o más, 0,08 s luego delpunto J, utilizando el segmento PQ como línea de base enseis ciclos consecutivos.2.

Aparición de los signos de isquemia ya populares, encualquiera de sus ubicaciones, más que nada subendocárdica.3. Ondas T negativas que se hacen positivas, y eso nodeberá ser interpretado erróneamente como una acciónfavorable del esfuerzo y sí que ha aparecido unaisquemia subendocárdica predominante.Insuficiencia coronaria aguda persistente. Infartodel miocardioLos infartos suceden la mayoria de las veces en el ventrículo izquierdo.Si se muestran en la cara del costado del ventrículoderecho, lo que es extraño, son inviábles de diagnosticarpor el electrocardiograma.

El electrocardiograma del infarto del miocardio permiterealizar tres tipos de diagnósticos:– Diagnóstico positivo.– Diagnóstico topográfico o de ubicación.– Diagnóstico evolutivo.El diagnóstico positivo se hace al ver en el electrocardiogramasignos evidentes de infarto.Estos son:1. Onda Q patológica (necrosis).2. Movimiento positivo del segmento ST (lesión).3. Onda T invertida (isquemia).

Estos signos de infarto se muestran en las derivacionesque recogen o captan los potenciales de la región infartaday dan una morfología habitual al trazado (fig 44.9).En las derivaciones que combaten la región opuesta a lalesión, hace aparición la llamada imagen en espejo ( 44.10),la que consta de:1. Ondas R altas (a veces).2. Movimientonegativo del segmento ST.3. Ondas T positivas altas.Si bien la necrosis es un estadio ulterior que sigue a laisquemia, la onda Q patológica comunmente se presentadentro de las primeras horas en la situacion de infarto.

Efectos recíprocosen el lado opuestodel infartoLa isquemiacausa una inverside la onda Tdebia una repolarizacalteradaLa lesiónmusculacausa una elevacdel segmento STLa necrosis (infarmuscular causaondasQoQSdeba laausenciade corrientede despolarizacióen el tejidomuerty a las corrientesopuestas de otraspartes del corazóDurante la recupe(estadios subagudy crónicos), el segSTsuele ser el pren volver a la norluego lohace laodebido a la desapde las ubicaciones de leyde isquemia596marcadas modificaciones del segmento ST y la onda T, unidasa las manifestaciones clínicas van a permitir sospecharel diagnóstico.En cuanto a su extensión en el espesor de la cara opared, los infartos tienen la posibilidad de ser:1. Subendocárdicos.2. Intramurales.3. Transmurales.4. Subepicárdicos.

Clasificacion topográfica de los infartosComo se detalló al estudiar la Q patológica, de acuerdocon las derivaciones en el lugar que estén los signoselectrocardiográficos de infarto, se puede hacer su diagnósticotopográfico.AnteroseptalInfartos anteriores AnterolateralAnterior extensoInfarto lateralPosteroinferiorInfartos posteriores PosterolateralPosterosuperiorInfarto septal profundoInfartos anteriores. Son causados por la obstrucción dela arteria coronaria izquierda o una de sus ramas, la descendenteanterior o la circunfleja.

Afectan al ventrículoizquierdo en sus caras previo y del costado, y en muy pocacuantía a la cara previo del ventrículo derecho; por estarla parte anterosuperior del tabique irrigada por lacoronaria izquierda, este puede infartarse además por laoclusión de esta coronaria.Anteroseptal: se localiza en la cara previo del corazónen la región ubicada en las inmediaciones del tabique y seextiende precisamente sobre la cara previo de losventrículos derecho e izquierdo, de esta forma como sobre la porciónanterosuperior del tabique. Los signos electrocardiográficosde infarto, descritos en el diagnóstico positivode infarto, van a aparecer en las derivaciones V2, V3 y V4. Laderivación V1 puede estar además modificada.

Las derivacionesV5 y V6 se muestran normales. Las derivaciones demiembro no van a enseñar modificaciones, a lo mejor solo unaT aplanada en DI ( 44.11).Anterolateral: la pared previo y la pared del costado delventrículo izquierdo son las afectadas; la parte anteriordel tabique sigue intacta. Los signos de infartoaparecen, con prioridad, en las derivaciones precordialesizquierdas V5 y V6 y se alargan por lo general a la zonaìíîìíî 44.10 Imagen en espejo de un infarto de cara posterior

Infarto anterolateral (en DI, DIII,V3, V4 y V5). 44.11 Infarto anteroseptal (en V2 yV3). 44.13 Infarto previo riguroso (vea laaparición de la Q y la reduccióndelsupradesnivel del ST en V1, V3 y V6, 18hdespués).Oclusión de ladivisión derechade la ramainterventricularanterior de laarteria coronariaizquierdaDI DII DIIIV1V2V6V5 V4Oclusiónde la ramainterventricularanterior de laarteria coronariaizquierdaV1V4V5 V6V2DI DII DIII18hV4 V5 V6 V6V118h 18hV1 V2aVR aVL aVFDI DII DIII598de transición V3 y V4 y además se muestran en las derivacionesde integrante DI y aVL ( 44.12).Anterior extenso: puede considerarse como la suma delos dos anteriores

. Los signos de infarto apareceránen todas las derivaciones precordiales, desde V1hasta V6. La extensión hacia la pared del costado del ventrículoizquierdo provoca queestos signos se manifiesten tambiénen DI y aVL.Infarto del costado. Este infarto perjudica la pared del costado delventrículo izquierdo en su parte alta, anterobasal( 44.14). Los signos de infarto se muestran en las derivacionesDI y aVL, pero por lo general no se detallan enlas derivaciones precordiales.

Tienen la posibilidad de, no obstante, apareceral hacer derivaciones precordiales altas, a niveldel segundo y tercer espacios intercostales izquierdos, enla línea medioclavicular o axilar previo.Infartos posteriores. Se tienen que a la oclusión de la arteriacoronaria derecha, que irriga, en parte importante, la cara posteriordel corazón, el resto de la cual es irrigada por la ramacircunfleja de la arteria coronaria izquierda.

En estosinfartos se generan con mucha continuidad trastornos delritmo como: bradicardias profundas, diferentes grados de bloqueoauriculoventricular, etc., por ser la coronaria derechade la cual es dependiente principalmente la irrigación de granparte del sistema de conducción del corazón, principalmentelos nodos sinusal y auriculoventricular. Este hechohace que estos infartos sean de un pronóstico guardado.Posteroinferior: el infarto comprende una parte de la paredposterior del ventrículo izquierdo ( 44.15). Los signosde infarto van a aparecer en las derivaciones DII, DIII yaVF, y la imagen en espejo se recopila en varias de lasderivaciones precordiales.

Posterolateral: hay que a la oclusión de la arteriacircunfleja, y se prolonga hasta la pared del costado delventrículo izquierdo ( 44.16). Los signos de infartoaparecen en las derivaciones DII, DIII, aVF, V5 y V6.Posterosuperior: es en la mayoría de los casos, reducido, y no se detectaen las derivaciones tradicionales del electrocardiograma;aparece solamente en derivaciones esofágicas, que nose hacen de ordinario ( 44.17).

No obstante, puedeverse la imagen reciprocal o en espejo, en la cara previo,en las derivaciones precordiales V1 y V2 y algunas veces enV3, firmes en una chiquita y ancha R, desplazamientonegativo cóncavo del ST y T efectiva, que correspondena la imagen en espejo de la q de necrosis, del patrónde lesión del ST y de la T negativa de isquemia, respectivamente.Infarto septal profundo. Perjudica masivamente el tabiquey se prolonga a la cara previo y posterior del corazón( 44.18). Los signos de infarto se muestran por consiguiente, enlas derivaciones DII, DIII y aVF, así como enlas derivaciones V1, V2 y V3, y tienen la posibilidad de alcanzar a lasprecordiales izquierdas V4, V5 y V6.Recordando la ordenación relativa a su extensión enel espesor de la cara o pared, señalaremos:Infarto subendocárdico.

Es un tipo de infarto extraño, que selimita a las capas subendocárdicas del ventrículo izquierdo.Los signos de infarto se muestran en la derivación aVR,que explora los potenciales de la cavidad. Como quieraque la derivación aVR en condiciones normales puedepresentar una enorme onda Q, de esta forma como una T invertida,solo va a ser importante un fuerte desnivel positivo del segmentoST, sin el cual es imposible detallar el método deonda Q patológica.

Las derivaciones precordiales mostraránla imagen en espejo y el movimiento negativodel segmento ST con ondas T poderosamente positivas; noaparece la imagen de infarto de la cara posterior en DII,DIII y aVF.En determinante, la sintomatología subjetiva, los signosclínicos y el cuadro humoral dan el diagnóstico, debido a queelelectrocardiograma exhibe únicamente una isquemia subendocárdica.

Infarto posteroinferior (en DII,DIII y aVF; imagen en espejo en DI, V3 yV4). 44.17 Infarto posterosuperior,posterobasal (en aVF y V6). 44.16 Infarto posterolateral (en DII,DIII, aVL y V6).Infartos intramurales. Tienen su ubicación en el terciomedio de la pared del ventrículo izquierdo

.Los criterios electrocardiográficos son los de isquemiay lesión:1. Segmento ST con movimiento positivo y T profundamenteinvertida de V1 a V4.2. Sepa de signo de necrosis (de onda Q patológica).Infartos transmurales. En la región afectada la lesión ocupatodo el espesor de la pared del ventrículo izquierdo. Lazona afectada actuaría como una clase de “ventana eléctrica”que permitiría al electrodo que la enfrenta registrarlos complejos QS propios de la cavidad izquierdanormal. Los criterios electrocardiográficos que los caracterizanson: complejos QS con T negativa en las derivacionesque exploran la pared afectada

Oclusiónde la ramainterventricularposteriorde la arteriacoronariaderechaV1V4 V5 V6V2DI DII DIII aVFOclusiónde la ramacircunflejade la arteriacoronariaizquierdaV1V4 V5 V6V2DI DII DIIIaVLOclusiónde la ramacircunflejade la arteriacoronariaizquierda(obsérvenselas variacionesen la distribuciónde los vasos)V1V4 V5 V6V2DI DII DIIIaVF600Infartos subepicárdicos. Los criterios electrocardiográficosson los propios descritos por Pardee,en que se muestran signos de lesión (ST desplazado positivamente),signos de isquemia (onda T invertida y simétrica)y de necrosis (onda Q patológica).El diagnóstico evolutivo establece los diferentes estadiospor los que sucede la patología (ver 44.9):– Agudo o etapa precoz.– Subagudo o etapa secundaria.– Crónico o etapa tardía.

En el estadio agudo o etapa precoz, se destaca la lesión,caracterizándose por marcado movimiento delsegmento ST. La duración de esta etapa es de horas, generalmentedías, cuando más dos semanas. Mientras mástiempo persista desplazado el segmento ST, peor va a ser elpronóstico. Un segmento ST desplazado más allá de latercera semana, hace suponer en una complicación: aneurismade la pared ventricular o extensión del infarto.En el estadio subagudo o etapa secundaria, las célulasmás perjudicadas por la lesión evolucionan hacia la necrosisdefinitiva y las menos perjudicadas se recuperarán en parte,persistiendo con cierto nivel de isquemia.

Por consiguiente,este estadio se destaca por regreso del segmentoST a la línea isoeléctrica, incremento de la onda Q patológicay presencia de la onda T poderosamenteinvertida, simétricay puntiaguda; la inversión de la onda T persiste decuatro a seis meses, algunas veces más.En el estadio crónico o etapa tardía, solo persiste laonda Q patológica, el segmento ST está en lalínea isoeléctrica y la onda T se hace isoeléctrica o inclusopositiva, persistiendo por lo general aplanada.

No debenproducirse más cambios y el trazado se estabiliza.Insuficiencia coronaria crónicaLa lesión primordial que la causa es la ateromatosiscoronaria; se afectan predominantemente el ventrículo izquierdoy el tabique interventricular por múltiples zonasde fibrosis subendocárdica (microinfartos).

Es la conocidacardiosclerosis. Se aprecia en ancianos y generalmentese sigue de insuficiencia cardiaca e hipertrofiaventricular izquierda.Los criterios electrocardiográficos más recurrentes son:1. Desviación axial izquierda.2. Ondas T aplanadas con intervalo QT prolongado y asociadasa trastornos del ritmo, tales como:a) Bradicardia intensa (excepto si el tolerante está eninsuficiencia cardiaca).b) Bloqueo auriculoventricular de primer nivel.c) Trastornos de la conducción intraventricular, que dancomplejos QRS con melladuras de bajo voltaje yduración prolongada.d) Extrasístoles ventriculares recurrentes.

Por su presencia recurrente en las cardiopatías isquémicas,nos referiremos aquí a los bloqueos focales, conocidosen la literatura médica por distintos nombres, el máscorrecto y aceptable es el de bloqueo periinfarto. Se relacionancon una demora de la onda de excitación(despolarización) a nivel de la pared ventricular lesionadaprincipalmente por un sector de necrosis.Comprende tanto los bloqueos llamados de arborizacioneso reticulares como los parietales o fibrilares.Los criterios electrocardiográficos van a estar dadospor duración aumentada de QRS, hasta 0,12 s o más.
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