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RESUMEN' 

Las arritmias que producen diferentes du- 
raciones en las pausas diastólicas, no hacen 
variar la intensidad del soplo sistólico de la 
insuficiencia mitral crónica. Esto fue expli- 
cado por Perloff y Harvey como debido a 

que los diferentes volúmenes diastólicos fi- 
nales del ventriculo Izquierdo modifican el 
volumen sistólico, latido a latido, quedando 
similar la regurgitación. 

En el presente trabajo experimental, efec- 
tuado en 6 perros, se demuestra que al pro- 
ducir una insuficiencia mitral atraumática, 
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prodücida por un tuba colocado en la auri- 
cl,lla izquierda a la manera descripta por Bran- 
wald y col., y efectuan.do marcapaseo aco- 
pIa do, el soplo sistólico modifica su inten- 
sidad de acuerdo a la duración de la pausa 
diastólica anterior. Ello depende de que ef 
mecanismo de Frank-Starling se encuentre 
conservado y el miocardio ten.ga suficientes 
reservas como para responder al incremento 
del volumen diastólico final del ventriculo iz- 
quierdo. Asi al aumentar la contractilidad) el 
volumen regurgitante y el soplo sistólico de 
insuficiencia mitral aumentan tampién. En los 
enfermos con in'suficiencia mitral severa y 
ventriculo Izquierdo sumamente dilatado, eJ 

mecanismo de Frank-Starling se encuentra 
agotado. En estos casos las diferentes du- 
raciones de las paüsas diastólicas no modifi- 
can el inotropismo ni el gasto sistólico, que- 
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dando similar, par 10 tanto, no s610 la reg'Jr- 
gitaci6n sino tambiénel sapia sist6líco en los 
diferentes latidos. 

INTRODUCCION 

Es bien conocida la invariabilidad de 
la intensidad del soplo sistólico de la 

insuficiencia mitral crónica y su falta de 
correlación con las pausas diastól icas en 
caso de arritmias cardíacas (1, 2, 3). Por 

ello, la presencia de fibrilación auricular 

ode. extrasístoles es de utilidad para 
efectuar un diagnóstico diferencial aus- 
cultatorio entre soplos sistóPcos regurgi- 
tativos y expulsivos. Esto se debe a que 
la intensidad de los soplos expulsivos se 
encuentran relacionados directamente 
con la duración de las pausas diastól icas 

que los preceden. 

PerloH y Harvey (3), intentaron expli- 
car este fenómeno auscultatorio de la 

insuficiencia mitral, como debido a cam- 
bios en el inotropismo miocárdico. Es sa- 
bido que las diferentes duraciones de 
las diástoles causan un aumento 0 una 
disminución del volumen telediastólico 
del ventrículo izquierdo. Estas variac;o- 
nes en el volumen diastólico f:nal, con- 

ducen a modificaciones en la contractili- 
dad del ventrkulo izquierdo, por la ley 
de Frank-Starling (5), y harían que el 

gasto sistólico cambiara de latido a lati- 

do, quedando similar el volumen regur- 
gitante. 

EI presente trabajo experimental se 

propone comprobar que est a última teo- 
ría no es del todo acertada y trata de 
explicar por otros mecanismos fisiopato- 
lógicos el comportamiento acústico del 
soplo sistólico de la insuficiencia mitral 
en presencia de arritmias cardíacas. 

MATERIAL Y METOD OS 

La experiencia se real izó en 6 perros 
que pesaban entre 13 y. 21 kg. En el pri- 
mer perro se hicieron solamente trazados 
fono1cardiográficos, con un registrador 
twin-bean Sanborn con el objeto de veri- 
ficar si se producía un soplo sistólico re- 
gurgitativo con esta metodología. En los 

5 perros restantes se efectuaron trazados 
hemodinámicos y fonocardiográficos con 
un registrador Mingograph de 4 canales. 
Se efectuó mar'capaseo acoplado median- 
te un estimulador acoplado - apareado 
Medelec con 2 electrodos epkárdicos. 

Fig. 1. - Soplo holosistólico por insuficiencia mitral masiva, producida por un tubo de gran calibre 
(IS mm). En el latido posterior a la extrasístole espontánea el soplo no se intensifica. Inmediatamente 

se produio una taquicardia ventricular con disminución progresiva c!el soplo sistólico. Además las 

vibraciones de alta frecuenci.a del soplo y del primer ruido van desapareciendo a medic"la que trans- 

curre la arritmia. 
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Fig. 2. - Trazado superior: Electrocardiograma, fonocardiograma, curva cr~ presión aórtica 
y curva de presión ventricular izquierda. Dos latidos ventriculares producidos por el 

marcapaso, en el segundo latido se observa un aumento en la intensidad del soplo 
sistólico debido al incremento de la presión ventricular izquierda. . Trazado inferior: 
Electrocarc\iograma, fonocardiograma, curva de presión auricular y ventricular izquierda. 
Intensificación del soplo sistólico con el marcapaso acoplado. Es de hacer notar la 
disminución del soplo COn las pausas diasl'Ólicas cortas. . E = espiga del marcapaso. 

La técnica utilizada para producir in-- 
suficiencia mitral, fue la empleada por 
primera vez por Braunwald y col. (4). 
Previå anestesia con solución hidroalco- 
hólica de Embutal sódico, a razón de 30 
mg por kg. de peso, se efectuó toracoto- 
mía posterolateral izquierda, entrando al 

tórax por el lecho de la 5{1 costilla. Se 
abrió el pericardio y se 10 reparó al tejido 
subcutáneo. Los ani males fueron hepar i- 
nizados a razón de 3 mg por kg de peso. 
Se canalizó la aorta ascendente a través 
de la arteria femoral con una catéter de 
polietileno K 30, colocándose otro caté- 
ter' similar en la aurícula izquierda. A 

través de la orejuela izquierda se in- 
sertó un tubo de polietileno de 9 mm de 
diámetro interno, franqueando la válvula 
mitral hasta la punta del ventrículo iz- 

quierdo. EI calibre del tubo fue el mis- 
mo en todos los perros salvo en el pri- 
mer animal en el cual se utilizó un tubo 

de mayor diámetro interno (15 mm). Los 

tubos tenían varias perforaciones en su 
pared. Esto permitiía là producción de 
una insuficiencia mitral atraumática, ya 
que el flujo sanguíneo regurgitaba, a 

través de esos orifilCios, des de el ven- 
trículo izquierdo a la auricula izquierda. 

Los trazados fueron efectuados en el 
siguiente orden: 1) registros de control 
sin insuficiencia mitrali 2) registros con 
insuficiencia mitral, y 3) registros con 
insuficiencia mitral y estimulación aco- 
plada. Los registros fonocardiográficos 
fueron obtenidos con un micrófono de 
contacto Sanborn colacado sobre la pa- 
red de la auricula izquierda. Los trazados 
obtenidos simultáneamente fueron: 1) 

electrocardiogramai 2) fonocardiogramai 
3) curva de presión ventricular izquier- 
dai 4) curva de presión aórtica, y 5) in- 
termitentemente curva de presión auricu- 
lar izquierda. 



RESULTADOS 

La insuficiencia mitral, produÓda de 
esta manera, originó un soplo sistólico 

regurgitativo en todos los perros que se 

captaba con mayor intensidad sobre la 

aurícula izquierda. En el primer perro en 
el que se utilizó un tubo de mayor diá- 

metro (15 mm), la insuficiencia mitral fue 
visiblemente masiva. EI animal entrórá- 
pidamente en insuficiencia cardíaca se- 

vera acompañada de arritmias cardíacas 
graves (fig. 1). 

Ei soplo, en la mayoría de los casos, 
fue holosistólico. La morfología adquirida 
era de 3 tipos: 1) en banda con vibracio- 
nes irregulares, 2) decreciente, y 3) en 
diamante, simulando un soplo expulsivo. 

En la mayoría de las experiencias, las 

extrasístoles producidas por el estimula- 
dor aumentaron la presión ventricular iz- 
quierda y la velocidad de contracción iso- 
volumétrica sistólica en el latido postex- 
trasistólico. Cuando ello ocurría el soplo 

se intensiHcaba en el latido siguiente a 

la extrasístole (fig. 2). 

En un solo perro se obtuvo un soplo 

mesodiastólico de hiperflujo mitral (fi- 

gura 3). 

DISCUSION 

Los latidos anticipados producidos en 
un corazón con contractilidad conservada 
o mínimamente disminuida, ponen en 
juego e!- mecanisme de Frank-Starling. EI 

volumen diastólico final aumentado pro- 
duce una contracción más vigorosa e~ el 

latido siguiente (potenciación postextra- 
sistólica), y por /0 tanto un mayor gasto 
sistólico (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12). En la 

insuHciencia mitral crónica la presencia 
de arritmias como la fibrilación auricu- 
lar, indican severidad en la regurg;tación 
sistólica. Esto se traduce, hemodinámica- 
mente, en un aumento de la presión au- 
ricular y de fin de diástole ventricular 
izquierda. Son corazones con marcada 
dilatación de la aurícula y ventrículo iz- 

quierdos, estos enfermos curs an con evi- 
dentes síntomas de insufj,ciencia cardíaca 
congestiva presentando un avanzado gra- 
do de incapacidad física. Pero, a pesar de 
10 anteriormente comentado, PerloH y 

Harvey, pretenden explicar la invariabili- 
dad del soplo sistólico de la insuficiencia 
mitral con la presencia de arritmias car- 
díaças, como debido a una respuesta con- 
tráctil normal del ventrículo izquierdo. 
Es lóg'co suponer que estos enfermos 
tienen que haber sufrido una merma con- 

Fig. 3. - Electrocardiograma, fonocardiograma y curva de presión aórtica. Soplo meo"Nastólico de 
hiperflujo mitral. Luego de una extrasistole espontánea el soplo se intensifica en el latido posterior. 
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Fig. 4. - Trazado continuo. Electrocardiograma, fonocardiograma, cu:va de presión 

auricular izquierda y die presión aórtica. Los reaistros fu.eron realizados 2 horas 

después de comenzada la experiencia. A pesar de las exrasístoles producidas por el 

estimulador acoplado ni el soplo ni la presión aórtica aumentan. Sin embargo se 
o~serva la disminución en la jntensi~ad del soplo con las "ausas diastólicas cortas. 

siderable en la función contráctil del ven- 
trículo izquierdo. Más aún, en nuestra 
primera experiencia (fig. 1), comproba- 
mos que a raíz de una extrasístole espon- 
tánea, con pausa diastólica compensado- 
ra, el soplo sistólico producido por la 
regu"rgita,ción mitral aguda, no modificó 
su intensidad en el latido siguiente. EI 

animal presentaba una reg'Jrgitación mi- 
tral masiva, producto de la colocación de 
un tubo de gran diámetro, y evidentes 
signos hemodinámkos de insuficiencia 
ventricular izquierda severa, falleciendo 
a la hora de comenzada la experienci?l. 

En contraposición, en la mayoría de las 

demás experiencias verificamos que las 

extrasístoles espontáneas (fig. 3), y las 

producidas por estimulación acoplada, 
intensificaban el soplo de la regurgita- 
ción mitral aguda en el latido postextra 
sistólico, cuando las pausas diastólicas 

precedentes eran largas, y disminuían 
con las pausas cortas (fig. 2). Las expe- 
riencias se prolongaban alrededor de 2 

horas, sin producirse en el término de 
la primera hora, signos hemodinámicos 
de insuficiencia ventricular izquierda. Su- 

ponemos que estas variaciones en la in- 
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Fig. 5. - Trazanlo continuo. Electrocardiograma, fonocardiograma, curva de presión 
auricular y de presión aórtica. A medida que la extrasístole va haciéndose eficaz el 
soplo disminuye en intensic1lad en el latido !,ostextrasistó!ico. Esto se debe a que 
en la pausa diastólica de la extrasístole ineficaz el volumen regurgitante as mayor en 

'r el latido siguiente y vicaversa. 

tensidad del soplo sistólico, dependen de 
que el mecanisme de Frank-Starling, esti- 
mulado por el incremento de la pre- 
carga, se encuentre conservado, produ- 
ciendo una contracción más enérgica en el 
latido siguiente a la extrasístole. Cuando 
el animal se deterioraba con el tiempo, el 
soplo no se modificaba en el latido post- 
extrasistólico (fig. 4), por encontrarse el 
mecanisme de Frank-Starl ing agotado y 
siendo la curva funcional del ventrículo 
izquierdo aplanada. 

'Tampoco cOl~dice con la teoría de Per- 
10H y Harvey la acción del isoproterenol 
sobre la intensidad del soplo sistólico de 
la insuficiencia mitral. Si observamos en 
el cuadro I, tanto el isoproterenol como la 

pausa diastólica prolongada producen las 
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mismas modificaciones hemodinámicas, 
pero las consecuencias son diferentes. EI 

isoproterenol incrementa la contractilidad 
directamente por su efecto beta-adrené,- 
gico; en cambio la pausa diastólica pro- 
longada actúa, con respecto a esta fun- 
ción en forma secundaria a través del 

mecanisme de Frank-Starling. Los dos 

producen una disminución en la post- 

carga, el isoproterenol reduce la resisten- 
cia periférica en forma directa y la pau- 
sa diastólica por hallar la contracc:Ó:1 

isovolumétrica una presión dlastólica 
aórtica dism:nuida. La disminu::ión en la 

post-carga y la contracción más vigorosa, 
producida por los beta-adrenérgicos, ten- 
drían que favorecer, según el criterio de 
PerloH y Harvey el aumento del fluio 



Fig. 6. - Electrocardiograma, fonocardiograma y curva de presión aórtica. Disminución en la 
intensidad del soplo sistólico a mec'Iida que se reduce la presión aórtica. Se observa que el soplo 

comienza más tardíamente distanciándose del ler. ruido a medida que transcurren los latic'i~s. 

hacia la aorta, reduciendo por 10 tanto 
la intensidad de la regurgitación y del 
soplo sistólico. Sin embargo sucede todo 
10 contrario. La diferencia estriba a nues- 
tro entender, en que mientras la acción 
del isoproterenol es dire:ta, la potencia- 
ción postextrasistólica, depende de que 
la curva funcional d~1 ventrículo izquier- 
do sea apta para incrementar la contrac- 
tilidad miQcárdica. 

También hemos observado que el he- 
cho de que laextrasístole anterior sea a 

no eficaz influyeen la intensidad del 
sopla postextrasistólico. Es evidente que 
una extrasístole ineficaz tendrá un volu- 
men telediastól ico ventricular izquierdo 
mayor e incremente la contradilidad, si 

el miocardio posee suficientes reservas 
como para reaccionar a este estímulo 
(fig. 5). 

De acuerdo a 

creemos, que el 
la presente experiencia 
monto de la regurgita- 

ción y la intensidad del soplo sistólico 
depende de 4 factores: 1) el estado con- 
tráctil del ventrí1culo izquierdoi 2) la, 

resistencia a la eyeo:ión (post-carga); 3) 
el volumen telediastólico del ventrículo 
izquierdo (pre-carga), y 4) por la res is- 

tencia que ofrece la aurícula izquierda a 

la regurgitación sistól ica (grado de ducti- 
lidad auricular). Estos factores pueden 
actuar por separado 0 combinados. Es 

evidente que los cambios en la pre-carga 
y la post-car'ga (fig. 6), se tradu':en en 
modificaciones en el estado contráctil del 
miocardio con insuficiencia mitral. 

En síntesis, teniendo en cuenta que la 

insuficiencia mitral crónica severa pre- 
senta una curva de función ventricular 
izquierda deprimida, la dilatación del 
ventrL:ulo impide mejorar la función de 
bomba. Además el volumen diastólico 
final incrementado no se traduce en un 
aumento del volumen sistólico eyectado, 

CUADRO 1 - Diferencia de acción entre los beta.adrenérgicos y los latidos postextrasistó/icos, con 

res!,ecto a la intensidad. del so"lo sistólico d" la insuficiencia mitral. 

Postcarga Contractilidad Regurgitación 
Intensidad 
del soplo 

Beta-adrenérgicos """""""'" Diástole prolongada ,,"'.....,'" 
Diástole corta """""...,..". 

+ 

* Según PerloH y Harvey. 

:tOR 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

== ? * 

== ? * 
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debido a que el mecanismo de Frank- 
Starling se encuentra agotado. EI gasto 
sistólico y el volumen regurgitanJe, es en 
estos casos, fijo. La administración 'de 

drogas inotrópicas de acción directa me- 
jora la curva funcional e incrementa el 

soplo sistólico. En Icambio los que actúan 
en forma secundaria a través del meca- 
nismo de Frank-Starling, no producirán 
modificaciones en la intensidad del soplo 
sistólico, cuando este mecanisme se en- 
cuentre agotado. 

Por último, es de hacer notar, que la 

morfología del soplo sistólico variable en 
/os distintos animales e incluso en una 
misma experiencia. No hallamos uná ex- 
plicación razonable a este fenómeno. 

SUMMARY 

Cardiac arrythmia that produce varying 
dyastolic intervals do not produce a change 
in the intensity of the systolic murmur of 
mitral insufficiency. 

Perloff and' Harvey interpreted this as due 
to a fixed regurgitant flow. The different dias- 
tolic volumes only altered the forward systo- 
lic ejection. 

This work with experimental evidence from 
six dogs, demostrates that .the systolic mur- 
mur of experimen'tal mitral insufficiency (I./S- 
ing the technique of Braunwals et al., and 
coupled stimulation) is modified by the pre- 
vious dyastoTic intervai. 

This occurs when the Frank-Starling me- 
chanism is mantained is capable of increas- 
ing its systolic discharge with increasing 
dyastolic volumes. When this occurs, the in- 
creased coTi'tractility of the heart increases 
the regurgitant flow and the regurgitant mur- 
mur of mitral insl./fficiency. 

In pa'tients with severe mitral insufficiency 
and left ventricles very dilated, the mecha- 
nism of Frank-Starling it doesn't function. In 
theses cases' the varying dyastolic intervals - 

do not modify the inotropic capacity of the 

heart, or systolic volume and therefore the 
regurgitant flow and the systolic murmur of 
mitral insufficiency remains fixed, in this 
group of patients. 
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