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Tema de actualidad 

EI Origen de 105 Ruidos Cardíacos 

Dr.: ROBERTO J. MADOERY 

Muchas de las interpretaciones que tratan 

deexplicar el origen de los ruidos cardiacos 

son quizás parciales porque al buscàr fac- 

tores causativos estudian simultaneidad de 

dos fenómenos y como cada investigador 

usa técnicas que proveen información sobre 

determinados hechos puede ignorar el resto. 

Primer Ruido (RJ) 

EI Rj' cuyo origen ha dado lugar a gran- 

des controversias, está formado por un 

componente central de media yalta fre- 
cuencia precedido y seguido por vibraciones 

graves poco intensas. Las vibraciones ini- 

ciales han tenido diversas interpretaciones. 
Recientemente se ha postulado que se co- 
rresponden CO'1 el movimiento inicial del 

impulso ventrir.ular apical y serian produ- 
cidas por resonancia de la sangre ventricu- 
lar y el anillo de las válvulas aurículoven- 

triculares (2). 

Las vibraciones finales han sido imputa- 
das a turbulencias en los grandes vasos 

durante la primera parte de la eyección (15). 

La fase central, que revela mayor interés 

por ser la wscultable, por muchos años ha 

sido explicada por la teoria valvular que 
responsabilizaba el ruido al cierre de las 

válvulas auricu!oventriculares (14). Recien- 

tes investigaciones han clarificado esìa teo- 
ria. Asi se ha determinado que el cierre de 
la válvula mitral no ccune en el punta 
cruce de las presiones arteriales y ventricu- 
lares sino 20-40 mseg. después, debido a 

la inercia del flujo mitral. Es un movimiento 
continuo que comienza con la aposición de 

sus bordes HbrES, después el área de coap- 
tación sa desarrolla hacia su porción basal y 

ambas hOjuelar. son impulsadas haciala 
aurículaizquierda hasta un punta en que 

son contenidas por su propio so porte cor- 

dal y elasticidad limitada (13). Este movi- 

miento dura aproximadamente de 30 a 80 

mseg. (20). En el momenta final de '.a ex- 
cursión (punto C del eco y onda C de la 

curva de presió~ atrial izquierda) ocurre el 

componente inlcial de Rj' sugiriendo que 
el abrupto golpe de las hojuelas 0 extensión 
máxima junto con las cuerdas tendinosas 

son los factores causalés (12). EI segundo 

componente rápido del Rj coincide con la 

onda C de .Ia curva atrial de auricula de- 

recha. punto de máxima tensión de hojueIas 

y cuerdas de la tricúspide. 

Si bien la teoria valvular fue ampliamente 
aceptada por mucho tiempo no fue quizás 
la más antigua Efectivamente ya Hope (24) 

en 1830 habló de que el Rj era el resultado 

dela extensión muscular; Wiggers en 1915 

y poco después Rushmer sugirieron que la 

aceleración y desacelen:ción de la sangre 
produce los ruidos cardiacos. Orias (22) 

mencionó un factor muscular en la génesis 
de los ruidos. Di Bartolo y col. (7) en 1931 

demostraron que ambas válvulas auriculo- 
ventriculares seencuentran cerradas en el 

mqmento en que ocurre la primera vi bra- 
ción rápida de. Rj' Estalinea de investiga- 
ciones fue continuè!da por Luisada y su gru- 
po (15, 17, 18) Y Van Bogaert y col. (28) 

quienes definitivamente postularon que los 

fenómenos que ocurren en el ventriculo 
izquierdo (VI) por aceleración y desacele- 
ración de múscu!o, sangre y válvulas, son 
fuerzas activas que se manifiestan por cam- 
bios en la prasión intraventricular. Confor- 
me a esta tem ia se .reconocen en el R1 
los siguientes grupos de vibraciones. EI 

primer componente de alta frecuencia (a) 

ocurre en la fase temprma del ascenso de 

presión de VI y su primer derivada (dp/dt). 
Seria causado por la tensi6n de las estruc- 
turas ventriculares izquierdas, por la ace- 
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leración de la pared y la desaceleración de 

la sangre. EI segundo componente de alta 

frecuencia (b) ocurre en el momenta de la 

apertura de la válvula aórtica y coincide con 

una mel/adura 6nla dp/dt de la presión de 

VI. Su origenestaría en la súbita acelera- 
ción de la sangre y desaceleración de las 

estructuras que ocurren inmediatamente des- 
pués de la apertura de la válvula aórtica. EI 

tercer componente de alta frecuencia (c) 

ocurre en e'l momento pico de la derivada, 
cuando hay un cambio de la velocidad de 

incremento de la presión; sería debido a 

vibraciones de': infundíbula, pared de la 

aorta y sangre contenida en dichas cámaras. 

En r,esumen, esta teoría: a) excluye el 

cierre valvular como causa del RI; su peso 
y máximo movimiento no serían capaces de 

generarenergía suficiente para producir el 

fenómeno RI; h) disminuye la importancia 
de la tensión de la válvula; c) reconoce la 

importancia exclusiva de los fenómenos de 
VI: las vibrac;ones de aHa frecuencia son 
producidas dentro de la cavidad ventricular 
par rápidos cambios de las presiones intra- 
cardíacas y d) atribuye el RI alas vibracio- 
nes originadas en todo el sistema cardio- 
hémico ventrículo-aorta referida a acelera- 
ciones y desaceleraciones. 

Múltip,l,es observaciones apoyan una y otra 
teoría (19) (20) (23), pero recientemente 
se tiende a reconocer todos los factores 
implicadosa través de una única teoría: los 
elementos valvulares jugarían un importante 
papel en la producción del R1 no por el 
golpe que producirían la aposición de las 
hojuelas sino por la tensión de las mismas 
y la súbita a'celeración y desace!eración de 
la sangre; estos fenómenas harían vibrar 
todas las estructuras del corazón generan- 
do un ruido audible (29). 

Segundo Ruido (R2) 

AI finalizar la sístole ventricular se pro- 
duce el R2 que tiene dos componentes fun- 
damentales. Est!Ï integrado por e,lementos de 
dlferente frencuencia vibratoria al igual que 

Rt' pero los graves son poco intensos mien- 
tras que los de frecuencia mayor son amplios. 

EI cierre delas válv1ulas semilunares ha 
sido postulado' clásicamente como factor 
fundamental responsable de estos compo- 
nentes del R2 (14) Y recientes investigacio- 
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nes con ecocardiograma y registros intra- 

cavitarios 'encontramn simultaneidad del cie- 

rre valvular aórtico, la incisura de la onda 

de presión de aorta y el comienzo de A2 (9). 
Sin embargo otrosestudios demostraron que 
e,1 componente aórtico del segundo ruido 

(A,,) ocurre después del cierre de !a válvula 
aórtica. EI cierre aórtico y el pulmonar re- 
gistradosen e! ecocardiograma (1) ocurren 
antes (12 y 60 mseg. respectivamente, pro- 
medio) del comienzo de A2 y p~; éstos 
coinciden COn la incisura del trazado- de pre. 
sión de aorta central y la arteria pulmonar 
y serían expresión de un mismo fenómeno: 
vibraciones en el sistema cardiohémico, las 

bajas pmducen I'a incisura, las altas los 

ruidos (26). Con el fluxómetro e:lectromag- 

nético se pudo establec,er que Ä2 tempo- 
ralmentecoincide con el flujo reverso (3), 
EI ruido seríaentonces el producto de vi- 
braciones de la válvula aórtica 0 pulmonar 

ya cerradas, de la columna sanguínea, de 
las paredes de la aorta y pulmonar y del 

infundíbulo. La amplitud de ,Ias vibraciones 

sería proporcional a la fuerza generada por, 
desaceleración de la masa sanguínea contra 
la válvula cem:ca al comienzo de la diãsta- 
Ie (16). 

Tercer Ruido (R) 

Existen dos teorías principales sobre !a 

génesis del R". La prirnera postula que es 
producido por'> vibraciones de la pared ven. 
tricular, debjdo a limitación del ,lIenado par 
la resistencia elástica de ,Ia pared que causa 

Un brusco fren'J a la distensión. Esta teoría 
fue la que SO&tuvo originalmente Potain y 

más recientemente Crevasse (5). 

La segunda, es la que atribuye el ruido al 

complejo valvula mitral, elongación del ven. 
trículo y tensión de las estructuras valvu- 

lares al final dGla fase de lIeno rãpido del 

ventrículo. Esta hipótesis ha sido sostenida 

por Dock y col., Nixon (21) y Fleming (8). 
Es así como SE, ha sugerido que para la 

producción de un Ra ventricular izquierdo es 

necesario la presencia de un aparato val- 

vular intacto. Observaciones en pacientes, 

con prótesis valvu!ares apoyan una u otra 

teoría por 10 que aún no está debidamente 

dilucidadoel problema. Dayen y Raftery (6) 

no encuentran R" en pacientes con prótesis 

valvulares mitral~s aún con insuficiencia mi- 

tral considerablE:. Fleming (8) demostró que 



el R3 desapareçe después de un reemplazo 

exitoso de la valvula mitral por una prótesis 
de Starr Edwards. 

No obstante, Coulshed y Epstein (4) estu- 
diando pacientes con prótesis valvula res 

mitrales que habían desar:-oHado una insu- 

ficiencia pa.ra-v&lvular, notaron .Ia aparición 

de RJ a 'pesar de que todo el apara'to val- 
vular-subvalvular estaba elìminado. 

Cuarto Ruido (R) 

Se reconoce que la activìdad auricular es 
necesaria parala producción del R4; por ello 
no 'es oído ni registrado en la fibrilación au- 
ricular ni en 135 extr9síf:>toles ventriculares. 

EI mecanisma de producción del R4 ha 

despertado gran interés y es probable que 
unacorrecta inJ'erpretación sabre su génesis 
logre echar luzenla comprensión de la po- 
lémica reciente establecida entre Spodick y 

Fowler. La contracción de una aurícula sana 

produce una vibración poco intensa, de baja 

frecuencia, que ocurre a 70-140 mseg. des- 
pués del comienzo de P del ECG; estas 
vibraciones sonlas que si bien pueden re- 
gistrarse con pasabandas de baja frecuencia, 
no son audibles y carecen de interés para 
elclínico. EI Ri que el clínico oye (y se 
registra con pasabandas de alta frecuencia) 
es más tardío que el debjdo a la contrac- 
ción auricular; ocurre entre 90 y 160 mseg. 
después de ,Ia onda P (aurícula de'recha) y 
120 mseg. a 230 mseg. (para ,Ia aurícula 
izquierda) (27). 

Esteruido sa recoge en el ventrículo por 
medio de la fonocardiografía intracavitaria. 
Estas vibraciones que siguen a !a sístole 
auricular, ocurren entonces en el ventrículo 
y son 'sincrónicas con la onda de presión 

ventricular. No obstante, cuáles son las 

causas que las producen? Kwo (11) demos- 
tró que en el momento en que ocurre el 

Rt la presión atrial es más alta que la 

ventricular, descartando así el cierre valvu- 
,Iar .como caUSfJ de formación de! R4' En el 

bloqueoaurículoventricular completo el R 
+ 

puede s-erregistrado en diversos lugares de 
la sístole y la c!iástole; como el "enado ven- 
tricular aumenta en la diástole tardía, el 

intervalo entreel comienzo de P y el R.1 
disminuye sug'iriendola influencia del lie- 
nado ventricula-en el determinismo del rui- 
do (10) es probable entonces que sea un 

ruido de Henado ventricular que se produce 

por la ne'cesidc:d de una más potente acti- 
vidad auricular. EI ventrículo enfermo con 
complacenci'a disminuida, resistencia aumen- 
tada al Illenado y disminución del lIenado dias- 
tóllco temprano, demanda una contribución 

auricular intensa (25). 
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