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Desde la descripción que hiciera 
Sir Rusell Bro.ck de la Esteno.sig Mus- 
cular Subaórtica (EMS) (9, 10), se 
efectuaro.n numero.süs trabajo.s des- 
cribiendo. las manifestacio.nes clíni- 
cas, radio.lógicas, electro.cardiográfi- 
cas, h:emo.dinámicas y anato.mo.pato.- 
lógicas de esta enfermedad (5-8, 13, 
19, 28, 36, .37). El pro.pósito. de esta 
co.municación es analizar lo.s hallazgüs 
auscultato.rio.s en 21 pacientes co.n 
EMS y pro.po.ner algunas explicacio.- 
nes que faciliten su interpretación. 

MATERIAL Y METODOS 

Se seleccio.naro.n 21 pacientes eo.n 
diagnóstico. co.mpro.bado. de EMS. En 
to.do.s se realizó histo.ria cliniea eo.m- 
pleta, examen fisico., estudio.s gráfi- 
cos externo.s, hemodinámico.s y .angio.- 
gráfico.s. En este grupo. habia 11 va- 
ro.nes y 10 mujeres, co.n edades extre- 
mas de 17 y 65 año.s. 

El diagnóstico fue co.nfirmado. en 
18 casos mediante cateterismo. cardia- 
co. co.mbinado. (derecho. e izquierdo.), 
mÍentras que en lo.s tres restantes só- 
10. se hizo. cateterismo. izquierdo.. 

En 18 pacientes se practicó cine- 
ventriculo.grafia izquierda; en 2 se 
efectuó angio.grafia selectiva de ven- 
trículo. izquierdo. y en el restante, de 
ambo.s ventrículo.s. El grado. de insu- 
ficiencia mitral fue calculado.de 
acuerdo co.n lo.s si.guientes criteriüs: 
grado 1: presencia de un cho.rro. re- 
gurgitante que o.pacifica en fo.rma mi- 
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nima la auricula izquierda; grado 2: 
la regurgitación en chorro. es maYo.r 
co.n opacificación más franca de auri- 
cula izquierda; grado 3: opacificación 
masiva de la auricula izquierda que 
sin embargo. no. aparece tan densa co- 
mo. el ventriculo izquierdo; ya no. es 
posible identificar un cho.rro de ma- 
terial radio.paco. filtrándo.se desde el 
ventriculo izquierdo. hacia la aurícula 
izquierda co.mo. en lo.s grado.s 1 y 2. 
grado 4: o.pacificación masiva de au- 
ricula izquierda co.n densidad unifo.r- 
me de ventriculo y auricula izquier- 
dos. 

En to.dos lo.s pacientes se realizaron 
fo.nocardio.gramas externo.S en fo.eo.s 
selectivo.s de auscultación y en áreas 
preco.rdiales clásieas. 

En 4 pacientes lo.s registro.s fo.no.- 
cardÍ'o.gráfico.s se efectuaro.n emplean- 
do. 3 filtro.s: 0-75 cps, 75-200 cps y 
200-600 cps. Los restantes tuviero.n 
fono.eardio.grama externo.s co.n el uso. 
de 4 fHtro.s: 35-70 eps., 70-140 cps., 140-280 cps. y 280-500. eps. En tres 
pacientes se efeetuaron registros fo.- 
no.cardio.gráfico.s intracavitarios. 

La intensidad de lo.s ruidos eardia- 
eo.s fue valo.rada estableciendo rela- 
eio.nes entre lo.s mismo.s, po.r ejemplo 
entre la amplitud del primer ruido. y 
la del segundo. (1 9R/29R) 0. la del pri- 
mer ruido. eo.n la de un so.nido de eyec- 
ción (1 9R/SE). Estas relaeiones se 
o.btuviero.n de fo.no.cardio.gramas re- 
gistrado.s en las zo.nas de máxima aus- 
eultación del so.plo. sistólieo.. 

Se estudió el mo.vimiento de la valva 
mitral anterio.r mediante la téeniea del 
ultraso.nido. reflejado (Ecocardio.gra- 
fia) en 17 paeientes. Lo.s registros se 
o.btuvÍ'ero.n desde 39 Ó 49 espacit> in- 
terco.stal izquierdo. a 1 ó 2 em del bo.r- 
de esternal izquierdo. y sólo. lo.s traza- 
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Figura 1. - Obsérvese la presencia de un 
sonido de eyección temprano seguido por 
un corto soplo sistólico. Los dos trazados su- 
peri ores son fonocardiogramas de frecuen- 
cias mediana y baja registrados en 49 es- 

pacio intercostal izquierdo. 

dos más nítidos de cada enfermo fue- 
ron empleados en este estudio. Los 
fundamentos y técnica del método ul- 
trasonocardiográfico han sido descrip- 
tos en detalle previamente (29, 31). 

RESULTADOS 

Primer Ruido (lQR): Los 21 pa- 
cientes fueron divididos en dos gru- 
pos: 1 Q con Insuficiencia Mitral (1M) 
y 2Q sin 1M. En el grupo 1 Q nueve pa- 
cientes tuvieron la relación 1 QR/2QR 

mayor que1, en tres casos fue igual a 

la unidad y en 1 pacienìe la relación 
fue menor que 1. 

En el grupo 2Q ( sei'S pacientes tu- 
vieron la relación 1 QR/2QR mayor que 
1, en un caso la amplitud del 1 QR' Y 

del 2QR fue igual y en el caso restante 
1QR/2QR fue menor que 1. 

8onido de Eyección (BE): En nues- 
tra serie hubo 4 enfermos con sonido 

de eyección (figura 1). En todos la 
relación 1 QR/SE fue mayor que 1. 

No hubo relación entre la presen- 
cia de un SE y la existencia 0 severi- 
dad de 1M. La magnitud del gradiente 
intraventricular tampoco pudo ser co- 
rrelacionada con la existencia del SE. 

Segundo Ruido (2QR) : En toàos los 

casos, con la sola excepción de dos pa- 
cientes, la relación 1 QR/2QR' en el foco 
de máxima auscultación del soplo si'S- 
tólico (S8) fue mayor 0 igual que 1. 

Hubo desdoblamiento paradojal del 
2QR en6 pacientes (figura 2). No pu- 
dimos encontral' una relación estrecha 
entre la magnitud del gradiente in- 
traventricular y la presencia de este 
fenómeno, pero en todos los casos el 

gradiente fue de 50 mm de Hg 0 ma- 
yor. 

Los restantes pacientes no tuvie- 
ron desdoblamiento del 2QR (7 enfer- 
mos) 0 tuvieron un desdoblamiento 
fisiológico (8 casos). 

Tercer Ruido (3QR): En 7 pacien- 
tes se detectó un 3QR en la zona de la 
punta. Seis de ellos tenían 1M. 

La relación 1 QR/3QR fue en todos 
los casos mayor que 1. En 5 pacientes 
el gradiente intraventricular fue ma- 
yor que 50 mm Hg mientras que 2 

enfermos, ambos menores de 30 años, 
sólo mostraron gradientes luego de 
la administración endovenosa de Isu- 
prel. 

Cuarto Ruido (4QR): Un 4QR estu- 
vo presente en 11 paci'entes. En 9 de 
ellos el gradiente fue mayor que 50 

milímetros de Hg. 
Soplo 8istólico (8S): EI SS fue el 

hallazgo auscultatorio más con stante 
de nuestra serie ya ,que estuvo pre- 
sente en 20 pacientes. El soplo tnvo 
su foco de máxima auscultación en la 
punta en 11 pacientes, en el 4Q espa- 
cio intercostal izquierdo en 4 casos; 
fue igualmente Ìntenso en ambos fo- 
cos en 4 pacientes y finalmente fue 
de máxima intensidad en 3Q pspacio 
intercostal izquierdo en el enfermo 
restante. 

La máxima intensidad del soplo fue 
mayor que la del 1 QR en 5 pncientes 
(SS/1 QR > 1), igual en 3 pacientes 
(SS/1QR = 1) y menor en los restan- 
tes 12 casos (SS/1QR < 1). 

En todos los pacientes hubo una 
moderada irradiación del SS hacia 10s 

focos de la base, pero en sólo 1 caso 
el soplo fue nítidamente auscultado 
en ambas carótidas. 
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También se notó i'rradiación del so- 
plo sistólico hacia la axila particular- 
mente en los pacientes con soplos pan- 
sistólicos. En la figura 3 se puede 
apreciar la varied ad de soplos sistóli- 
cos encontrada en nuestra serie: hubo 
3 casos de soplos pansistólicos; 3 en- 
fermos tuvieron soplos sistóHcos pre- 
coces; 10 padentes tuvieron soplos 
mesosistólicos de configuración rom- 
boidal, hubo 3 casos de soplos sistó- 
licos tardios; 1 paciente pres en tab a 

variaciones de su soplo sistóHco que 
se hacia pansistólico durante la espi- 
ración y mesosistólico durante la ins- 
piración; finalmente un paciente no 
tuvo soplo sistólico en reposo pero el 
más minimo ejercicio era capaz de 
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Al comparar el movimiento de la 
valva anterior en EMS con el que 
ocurre en sujetos normales 0 en pa- 
cientes portadores de formas concén- 
tricas de Hipertrofia Ventricular Iz- 
quierda, se puede concluir que en EMS 
existe una relación anormal entre ecos 
mitrales y septales al comienzo de la 
diástole, caracterizada por lacolisión 
de los ecos originados en la valva mi- 
tral anterior con aquellos originados 
en el tabique interventricular (figu- 
ra 4). Este hallazgo indica que du- 
rante su movimiento de apertura la 
valva mitral anterior choca contra eI 
tabique hipertrofiado y, como conse- 
cuencia de' ello, no puede lograr una 
apertura completa. Todo esto se debe, 

Figura 2. - Obsérvese que el componente pulmonar se registra 
antes que el componente aórtico. y éste precede ligeramente la inci- 

sura dícrota del pulso carotídeo que es típico de EMS. 

inducir la aparición de un soplo me- 
sosistólico romboidal. 

La presencia 0 ausencia de 1M no 
pareció influir mayormente en la con- 
figuración del soplo sistólico l'omboi- 
dal. 

Soplo Diastólico (SD): En ninguno 
de nuestros casos se detectó un sopIo 
diastólico temprano. En cambio cinco 
pacientes presentaron soplos meso- 
diastólicos en condiciones basales. En 
los 5 habia 1M y 3 de ellos tenian un 
gradiente intravascular mayor que 50 

milímetros de Hg. 
Estudio Ecocardiográfico: El resul- 

tado del estudio ecocardi'Ográfico del 
movimiento de la valva mitral ante- 
rior en estos pacientes ha sido publi- 
cada previamente (30, 32). 

1) a que el tabique hipertrofiado es- 
trecha eI tracto de salida del ventricu- 
10 izquierdo y 2) a que este estrecha- 
miento persiste durante la diástoIe, 
limitando el desplazamiento de la val- 
va mitral anterior. 

COMENTARIOS 

En la gran mayoria de los pacien- 
tes de esta serÍ'e el 1 QR fue más in- 
tenso que el 2QR en el área de máxima 
auscultación del soplo sist61ico. La 
presencia de 1M no alteró este ha- 
llazgo. 

Clásicamente se acepta que pacien- 
tes con EMS raramente tienen un 



8 Dres. E. MOREYRA y col. 

Figura 3. - En el gráfico se puede apreciar esquemas y ejemplos de las morfologías 
de soplos sistólicos registrados en los pacientes de esta serie. Panel 1): soplo pansis- 
tólico; 2) soplo sistóIico temprano; 3) soplo mesosistólico; 4) soplo sistólico tardio; 
5) soplo variable pansistólico ~ mesosistólico); 6) único ejemplo de paciente con 

EMS sin soplo sistólico en reposo. 

sonido de eyección contrariamente a 

10 que ocurre en casos de Estenosis 
Aórtica Valvular (4, 13, 22, 25, 28, 
41, 42). Sin embargo en la literatura 
hay ej~mplos de esta ocurrencia (7, 
26). Cuatro de nuestros pacientes tu- 
vieron sonidos de eyección. Ninguno 
de ellos tenia dilatación de 1a aorta 

ascendente (aortografia), ni se com- 
probó relación significativa entre 1a 

existencia de estos sonidos de eyec- 
ción y la severidad del gradiente in- 
traventricular 0 la presencia de 1M. 
Nosotros creemos que el aumento de 
la velocidad de eyecCÎ'ón presente en 
la primera mitad del período expulsivo 

~ _.... -, 
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Figura 4. -!Ecocardiogramas mitrales de un sujeto normal (a la izquierda) y 2 pa- 
cientes con EM,S. En el caso normal no hay contacto entre la valva anterior y el 

tabique (TAB). En los casos de EMS la valva anterior choca contra el tabique. 
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en estos pacientes puede perfectamen- 
te explicar la presencia del sonido de 
eyección (23, 36). En esta situación 
el mecanismo causante del sonido rle 
eyección sería la dilatación brusca de 
la aorta, al recibir un gran porcenta- 
je del volumen de eyección en un bre- 
ve lapso, y no valvular, como OC'lrre 
en la Estenosi's Aórtica del tipo val- 
vular. Es decir que en EMS el SE se 
originaría por el mismo mecanismo 
que produce el SE en casos de Insufi- 
ciencia Aórtica y en pacientes con 
Tetralogía de Fallot severa. 

POl' el contrario Hancock cree que 
el SE de la EMS es simplemente el 
comienzo explosivo del SS y que apa- 
rece más tardíamente que el SE de la 
Estenosis Aórtica Valvular (22). 

En 1 de nuestros pacientes había 
un ruido sistóHco agregado que apa- 
recía tardíamente, en mesosístole y 

que nosotr.os atribuimos a un meca- 
nismo cordal. La hipertrofia miocár- 
dica severa, que es característica de 
la EMS, suele hacer protrusión hacia 
la cavidad ventricular izquierda, de- 
terminando angulaciones de las cuer- 
das tendinosas, que pueden determi'- 
nar una tracción irregular de las cuer- 
das tendinosas, que pueden determi- 
nar una tracción irregular de las cuer- 
das sobre las valvas de la mitral. Es- 
te hecho es el común denominador en- 
contrado pOl' Barlow y colaboradores 
en aquellas situaciones capaces de 
producir un click mesosistólico como 
el que estaba presente en nuestro en- 
fermo (2). Wood y co!. también han 
descripto clicks mesosistólicos en pa- 
cientes con EMS sin especular acerca 
del origen de los mismos (44). 

Clásicamente se describe que los 
cas os de EMS con gradientes intra- 
ventriculares más severos son los que 
presentan desdoblamiento paradojal 
del 29R (7, 17). Nosotros encontra- 
mos 6 enfermos con este tipo de des- 
doblamiento. Todos con gradientes su- 
periores a 50 mm de Hg y uno de ellos 
con un gradiente de 120 mm de Hg 
que fue el mayor de la serie. Sin em- 
bargo, también hemos encontrado pa- 
cientes con gradientes de hasta 85 mm 
de Hg que no tenían desdoblamiento 
paradojal del 29R. 

Siete pacientes de nuestra casuís- 
tiaa tenían un 39R auscultable en 
punta; con excepción de uno, la Insu- 
ficiencia Mitral fue siempre un hallaz- 
go asociado. Cinco pacientes tuvieron 
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gradientes mayores de 50 mm de Hg, 
mientras que en los restantes sola- 
mente se 'indujeron gradj'entes por 
medios farmacológicos. Estos 2 pa- 
cientes eran menores de 30 años de 
edad y en ellos el 39R puede haber 
sido fisiológico como 10 ha sugerido 
Lucardie (26)- 

Algunos aceptan que la súbita ele- 
vación del anillo mitral durante la 
iniciación del llenado ventricular pro- 
duce la puesta en tensión de las cuer- 
das tendinosas y val vas de la mitral, 
10 que resulta en la producción del 
39R (34). Sin embargo, se ha proba- 
do que el desplazamiento del pIano 
aurículo ventricular en EMS cs me- 
nor que 10 normal (24, 31), 10 que ten- 
dería a prevel1ir la aparición del 39R 
en esta cardiopatía. Sin embargo. si 
se aceptaque la tensión del aparato 
valvular mitral está ya elevada en 
el período inicial de la diástole debido 
al escaso acortamiento longitudinal 
del ventrículo izquierdo en sísto!e, se 
puede entender porqué aún un peque- 
ño desplazamiento del pIano ::mrículo 
ventricular puede conducir a la apa- 
rición de un 39R en algunos pacientes 
con EMS. 

Un 49R estuvo presente en general 
en pacientes con gradientes intraven- 
triculares mayores de 50 mm de Hg. 
Creemos sin embargo, que en eda pa- 
tología el 49R es más consecuencia de 
la hipertrofia ventricular con 1a COll- 
siguiente pérdida de la complacencia 
ventricular izquierda que de Ja exis- 
tencia de un gradiente determinado en 
el momento en que se practiró el ca- 
teterismo. 

En nuestra experiencia como en la 
de otros autores, el 49R ha estado 
presente con mayor frecuencia que el 
39R en pacientes cçm EMS (7, 12, 18, 
33) . 

EI soplo sistólico ha sido el hallazgo 
más con stante en esta serie al i'gual 
que èn la de Braunwald y sus co!. (7). 
Sólo uno de nuestros enfermos tenía 
una sístole silenciosa en condiciones 
basales. Esta ocurrencia es excepcio- 
nal y se explica posiblemente por el 
hecho de que el paciente no tenía un 
gradiente intraventricular en reposo. 
Un soplo sistólico de configuración 
romboidal aparecía en este enfermo 
aún con grados mínimos de ejGrcicio. 

EI soplo sistólico de estos enfermos 
se ausculta con máxima inten~idad en 
punta y /0 mesocardio como 10 esta:" 
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blecen numerosos estudios referidos 
al problema (3-5, 7, 8, 11-13, 17-21, 
25, 41, 42). La irradiació'n del mismo 
hacia la base y el cuello es escasa co- 
mo 10 atestigua nuestro único pacien- 
te con el soplo registrable en las ca- 
rótidas. Este hallazgo concuerda con 
los resultados de fonocardi'Ogramas 
intracavitarios que muestran Ia má- 
xima intensidad del soplo sistó!ico en 

sitúan el soplo tarde en la sístole (3, 
12, 18, 19, 21, 25). La ubicación y el 
pico tardíos del soplo se explicarían 
porque la primera parte de la eyec- 
ción en estos enfermos se hace sin 
dificultad, comenzando la obstrucción 
en pleno período eyectivo. Nosotros 
creemos, sobre la base de los estudios 
fonocardiográficos intracaívitarios y 
la respuesta del soplo sistólico al es- 

Figura 5. - El fonocateter registra selectivamente el soplo sistólico 
en infundibulo. El soplo disminuye su intensidad en ventriculo iz- 

quierdo y más aún en aorta. 

el tracto de salida del ventrículo iz- 
quierdo, disminuyendo marcadamente 
hacia la cavidad principal del ven- 
trículo izquierdo y la aorta (fig'ura 5). 
En efecto, en los enfermos estudiados 
con este método pOI' uno de nosotros 
(RM), se constató que la intensidad 
del SS en la cavidad del ventrículo 
izquierdo era la mitad de la registra- 
da en tracto de salida; en la aorta 

. ascendente la intensidad del soplo de- 
caía a un tercio y en el callado de la 
aorta era sólo del 15 % del valor re- 
gistrado en tracto de salida (27). Es- 
to, lógicamente sugiere, que la este- 
nosis del tracto de salida es uno de 
los factores responsables del SS de la 
EMS. La ubicación del foco de máxi- 
ma auscultación en el área precordial 
y las caracteTísticas de irradiación 
del soplo tienden a diferenciar EMS 
de Estenosis Aórtica Valvular. 

Es habHual encontrar en trabajos 
referidos al tema, descripciones que 

~ ~- þ, 

tÍÌnulo con CÍ'ertas drogas y manio- 
bras, que el factor obstructivo siem- 
pre tiene un papel importante en la 
géhesis del SS en EMS. Sin embargo, 
en nuestra serie los soplos puramente 
telesistólicos fueron raros (figura 6). 
Debe haber otros factores que tam- 
bión participan en la producción y en 

Figura 6. - Edemplo de soplo sistólic( 
tardio. 
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la determinación de las características 
del so.plo.. Considerando. que el mo.nto. 
del vo.lumen expulsivo. en la primera 
mitad del perío.do. sistólico. de eyec- 
ción es cercano. al 80 % del to.tal (23, 
36), es fácil entender que en este pe- 
ríodo. inicial hay un estado. hiperqui- 
nético. capáz de pro.ducir un so.plo. tem- 
prano. 0. agregar un co.mpo.nente pro.- 
to.sistólico. a un so.plo. meso. 0. telesis- 
tólico.. A este co.mpo.nente se 10. podría 
Hamar "co.mpo.nente hiperquinético.". 
En estudio.s cineangio.gráfico.s de ven- 
trículo. izquierdo. se puede apreciar 
que la eyección inicial es casi co.n- 
vulsivaen estos pacientes (1). En 
nuestra serie, hubo. 3 pacientes co.n 
so.plo.s si'Stólico.s temprano.s (figura 7). 

Un tercer facto.r etio.lógico. del SS 
puede o.currir en aquello.s pacientes 
que también tienen o.bstrucción en el 
tracto. de salida del ventrículo. de- 
recho. (2 pacientes de esta serie). Fi- 
nalmente, debemo.s mencio.nar a la 1M 

Figura 7. - Ejemplo de soplo sistólico tem- 
prano. Obsérvese la intensidad del 4Q ruido 
(el pulso carotídeo adolece de defectos téc- 

nicos). 
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que co.n tanta frecuencia se aso.cia 
a la EMS, co.mo. producto.ra del SS 
(7, 13-15, 43). CrUey mediante re- 
gistro.s fo.no.cardio.gráfico.s i'lltracavi- 
tario.s ha po.stulado. que el so.plo. de 
1M registrado. en la aurícula izquierda 
es más intenso. que el reco.gido. en ven- 
trículo. izquierdo., deduciendo. de esto. 
que este último. es transmitido. desde 
auricula izquierda (14). Po.r el co.n- 
trario., So.ulie y sus co.l. luego. de es- 
tudiar registro.s intracardíaco.s simul- 
táneo.s de aurícula izquierda y ven- 
trículo. izquierdo. o.pinan que ambo.s 
so.plo.s so.n autóno.mo.s (38). 

La mayo.ría de nuestro.S pacienetes 
tuviero.n SS ro.mbo.idales a pesar de 
que 13 de ello.s tenían 1M. Sólo. 3 pa- 
cientes tuvieron so.plo.s típicamente 
Dansistólico.s. Esto. debe sugerir que 
la 1M es incapaz, en la mayo.ría de lo.s 

caso.s, de transfo.rmar un SS ro.mbo.i- 
dal en uno. pansistólico. Co.mo. también 
han co.mentado. Co.blentz y co.l. (12). 
Esto. también indica que generalmen- 
te en EMS la 1M o.curre en plena fase 
eyectiva que es cuando. so.brevienen 
las alteracio.nes de la co.ntracción ven- 
tricular y po.r 10. tanto. el so.pIo. que 
ella pro.duce tiende a refo.rzar el So.- 
plo. o.bstructivo. más que a transfo.r- 
marIo. en pansistólico.. 

Ho.Y parece claro. que la 1M que se 
aso.cia a la EMS es un fenómeno. se- 
cundario. a la o.bstrucción y no. depen- 
de de alteracio.nes de la válvula mi- 
tral pro.piamente dicha. Dro.gas que 
eliminan el !!radiente intraventricu- 
lar también disminuyen 0. eliminan la 
1M. Wigle y co.l. han sug-erido. recien- 
temente que si la 1M de la EMS no. se 
co.mpo.rta de la manera mencio.nada 
debe Densarse que o.bedece a un de- 
fecto. intrínseco. de la válvula (43). 

En definitiva. además del facto.r 
o.bstructivo. del tracto. de salida ven- 
tricular izquierdo.. se pueden a~regar 
lo.s siguientes facto.res adicio.nales en 
la pro.ducción del so.plo. sistólico.: obs- 
trucción dinámica del tracto. de salida 
ventricular derecha, facto.r hlperqui- 
nético. inicial, e insuficiencia mitral. 

La presencia de un so.plo. diastólico. 
preco.z en un paciente co.nsiderado. co.- 
mo. po.sible po.rtado.r de EMS. es un 
signo. impo.rtante en co.ntra de ese 
diagnóstico. (5, 8, 13, 28, 41, 42>' Nin- 
guno. de nuestro.s pacientes tuvo. este 
tipo. de so.plo.. Po.r el contrario., so.plo.s 

meso.diastólico.s de baja frecuencia, 
auscultables en lapunta han sido. 
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mencionados por varios autores en ca- 
sos de EMS (3, 7, 18, 21, 33, 35, 42). 
Cinco pacientes de nuestro grupo de 
21, tuvieron soplos mesodiastólico.s, 
presistólicos 0 mesotelediastóHcos. 
Estos so.plos fueron de baja frecuencia 
y con zona de máxima auscultación en 
la punta. Todos los pacientes de este 
grupo tuvieron 1M. Sin embargo, el 

grado de 1M en la mayoría de ellos 
fue de poca importancia (3 de grado 
1, 1 de grado 2 y otro de grado 3), 10 

que constituye un argumento en con- 
tra del aumento de flujo a través de 
la mitral como mecanismo productor 
del soplo diastólico.. Además se acep- 
ta que el Ilenado. ventricular en pa- 
cientes con EMS es dificultado por la 
escasa complacencia ventricular que 
es manifestación de hipertrofia mio- 
cárdica severa y que se traduce en un 
Ilenado ventricular lento (39). 

Recientemente se ha m.encionado 
que no es infrecuente encontrar obs- 
trucción en el tracto de entrada de 
cualquiera de los ventrículos en pa- 
cientes con EMS (13, 19, 26). Obser- 
vacio.nes en material de autópsia de- 
muestra que en algunos de estos en- 
fermos el tabique interventricular ha- 
ce protrusión en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo impidiendo el 

desplazamiento normal de la valva an- 
terior de la mitral (16, 40). 

Estudios ecocardiográficos del mo- 
vimiento de la valva mitral anterior 
sugieren cIaramente que en paCÌ'entes 
con EMS la valva no se abre comple- 
tamente durante la diástole rlebido a 

la proximidad del tabique hipertrofia- 
do (30-32). Este impedimento anató- 
mico condiciona un estado de esteno- 
sis mitral extrínseca que, en nuestra 
opinión, explica la presencia de soplos 
dÍ'ast6licos de Ilenado ventricular en 
estos pacientes. 

RESUMEN 

Se han descripto Io.s haIlazgos fono- 
cardiográficos en 21 pacientes con 
EMS. 

Cuatro enfermos tuvieron sonidos 
de eyección mientras que en un pa- 
ciente se encontró un click mesosist6- 
lico de probable origen corda!. 

Seis pacientes tuvieron desdobla- 
miento paradojal del 2QR, todo.s con 
gradientes superiores a 50 mm de Hg; 
sin embargo, no hubo relación f'stricta 

entre severidad de la obstrucción y 
tipo de desdoblamiento. 

EI 4QR ocurrió con mayor frecuen- 
cia que el 3QR en esta serie. 

EI soplo sistólico fue el signo aus- 
cultatorio más constante. Sólo 1 pa- 
ciente tuvo una sístole silenciosa en 
condiciones de reposo. EI soplo fue 
mesosistólico, de configuración rom- 
boidal en la mayoría de los ca~ws, con 
área de máxima auscultaci6n en la 
punta 0 4Q espacio intercostal izquier- 
do cerca del esternón. Su irradiación 
hacia áreas basales y axila fue sólo 
moderada. 

La etiología del soplo sistólic0 pue- 
de ser múltiple: 1) obstrucción del 
tracto de salida del ventrículo izquier- 
do; 2) obstrucción del tracto de sa- 
lida del ventrículo derecho; 3) eyec- 
ción acelerada de la sangre en la par- 
te inicial del período expulsivo y 4) 
Insuficiencia Mitral. 

Cinco pacÍ'entes tuviero.n soplos me- 
sodiastólicos de Ilenado ventricular, 
mejor auscultados en área apical y 
de baja frecuencia. Se propone que 
estos soplos obedecen a un mecanis- 
mo de estenosis mitral extrínseca pro- 
ducida por la proximidad del tabique 
interventricular hipertrofiado que im- 
pide el movimiento. normal de apertu- 
ra de la valva anterior de la mitral. 

SUMARY 

The phonocardiographic fihdings in 
21 patients with Muscular Subaortic 
Stenosis were described. 

Four patients had early ejection 
sounds. Another had' a mid systolic 
click probably originated in the sub- 
valvular structures. 

A paradoxical splitting of. the se- 
cond sound was present hi 6 patients. 
All these patients had gradients hig- 
her than 50 mm of Hg but there was 
no clo.se correlation between the de- 
gree of obstruction and the type of 
splitting. 

In this series the 4th sound was 
found more frequently than the 3rd 
sound. 

. 

The most common auscultatory fin- 
ding was the systolic murmur. Only 
one patient did not have it in basal 
conditions. The murmur was mid sys- 
tolic and diamond shaped in most ca- 
ses. It was best heard at the apex or 
in the 4th intercostal space dose to 
the sternum, and had only weak pro- 
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pagation to the left axila and basal 
areas. The origin of this murmur 
could be any combination of the fo- 
llowing factors: 1) the muscular obs- 
truction in the left ventricular out- 
flow tract; 2) a similar type of obs- 
truction in the right ventricular out- 
flow tract; 3) an elevated mid systo- 
lic ejection rate in the early portion 
of the systolic ejection period and 4) 
mitral regurgitation. 

Five patients had mid diastoHc 

murmurs, of low frequency and best 
heard at the apex. It is postulated 
that these murmurs are due to ex- 
trinsic mitral stenosis produced by 
the proximity of the hypertrophied 
septum which does not allow a full 
opening motion of the anterior mitral 
leaflet. 
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