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Desde que Furman y Robinson en 
1958 (1) introdujeran en clínica el 

uso del marcapaso con estimulación 
intracavitaria para el tratamiento de 
108 bloqueo aurículo-ventriculares y 

posteriormente otros autore~ 10 em- 
plearon en otras arritmias se han 
descripto hasta el presente un sinnú- 
mero de .comp1icacion~s inherentes 
en unos casos a la misma técnica de 
colocación, (8, 22) y en otros a per- 
foraciones cardíacas (12,16); infec- 
ciones (8); fracturas y/o roturas del 

cateter (17,19) ; fallas intrínsecas del 

generador (4) etc. Además fueron 
referidas alteraciones fisiológicas y 

fisiopatológicas divers as tales como 
el asincronismo y variaciones en el 

orden de cierre de las válvulas auri- 
culo-ventriculares y sigmoideas (2,5). 
Recientemente se ha señalado la pre- 
sencia en algunos cas os de un ruido 
agregado previo al primer ruido car- 
díaco y en ocasiones más intenso que 
aquel el cual se 10 ha denominado 
"extra ruido" (ER) (4, 6, 14, 15). 
Asimismo fueron observados fenóme- 
nos acústicos de tipo soplante (7, 11) 
y otros con características de frote 
(8, 9, 12, 17, 18) cuya vinculación 
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con la actividad de los marcapaso.~ 
ha sido probada. 

La existencia del ER en estos casos 
ha originado controversias entre 108 

autores respecto a su probable géne- 
sis (14, 15, 16). Por otra parte resulta 
de interés su reconocimiento a fin de 
evitar errores diagnósticos durante 
la simple auscultación. El presentc 
trabajo al describir varios hallazgoB 
permite efectuar consideraciones 
acerca de su origen y de su correcto 

. 

diagnóstico. 

MATERIAL, Y METODOS 

De un total de 45 fonocardiogramas 
efectuados a pacientes a los que se 
les colocó un marcapaso con estimu- 
lación intracavitaria en Ventrículo 
Del'echo se hallaron 5 que presenta- 
ron el ER. Estos 5 casos se resumen 
en el cuadro N9 1, detallándose a 

continuación: 
Caso N9 1: Paciente de 76 años, 

padecía bloqueo A-V completo y rit- 
mo ventricular polimórfico y politó- 
pico, por 10 que se Ie aplicó un marca- 
paso unipolar sincronizado ventricular 
con electrodo ubicado en el ventrí- 
culo derecho y generador alojado en 
el pIano profundo subpectoral dere- 
cho. 

Caso N9 2: Paciente, 50 años, con 
bloqueo A-V completo. Se Ie implantó 
un marcapaso unipolar asincrónico 
con electrodo activo en el ventrículo 
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TABLA N9 1 

Resumen de Ios casos estudiados. 

derecho, cerca de la punta y el elec- 
trodo indiferente próximo al genera- 
dol' el que también se alojó en el 
pIano subpectoral derecho. 

Caso N9 3: Paciente, 37 años, blo- 
queo A-V completo, marcapaso bipo- 
lar asincrónico, electrodo en el ven- 
trículo derecho, generador en región 
subpectoral derecha. 

Caso N9 4: Paciente, 69 años con 
bloqueo A-V completo. Se Ie implan- 
tó transitoriamente un marcapaso 
asincrónico externo de estimulación 
intracavitaria con cateter impactado 
en el ventrículo derecho. 

Caso N9 5: Paciente, 46 años, mio- 
carditis crónica chagásica con bloqueù 
A-V completo y ritmo ventricular 
politópico. Marcapaso transitorio con 

generador externo y cateter bipolar 
en el ventrículo derecho. 

Los tres primeros y el quinto vi- 
ven actualmente luego de 22, 12, 11 
y 2 meses respectivamente de habér- 
sele colocado el marcapaso. El cuarto 
faUeció antes que se Ie pudiera colo- 
car el generador definitivo a conse- 
cuencia de una neumopatía aguda in- 
tercurrente. 

En rlinguno de estos cinco casos 
pudo ser demostrado -mediante es- 
tudios clínicos, electrocardiográficos, 
o necrópsicos- la presencia de per- 
foración. ventricular por el cateter, 
igualmente no pudo demostrarsc 
afección pericárdica ni endocárdica. 

Los registros fonocardiográficos 
fueron realizados en decúbito dorsal 
y en decúbito lateral izquierdo, utili- 
zando un aparato Twin Beam Modelo 
62, con velocidad de papel 75 mm/ 
seg. y micrófono logarítmico. En to- 
dos los trazados se realizó un electro- 
cardiograma de referencia en deriva- 
ción II. Asimismo se efectuaron cur- 
vas simultáneas de apexcardiograma 
utiIiz:mdo para ambos casos un mi- 
crófono de cristal Miller-White. 

RESULTADOS 

Los cinco casos estudiados presen- 
taron en el fonocardiograma un ER 
que precedió al primer ruido cardíaco 
y que apareció a 0,010 seg. luego de 

inscripta la espiga del marcapaso. En 
uno de ellos ocurrió a los 0,007 seg. 
del estímulo, dates estos coincidentes 

con 10 señalado pOl' otros autores (14, 
15) que 10 refieren con un período 
entre 0,006 y 0,010 seg. Es de desta- 

car que valores similares son los des- 

criptos como período de latencia para 
la respuesta del músculo esqueléti- 
co (3). 

Este ruido pudo auscu1társelo me 
diante el estetóscopio e ntres pacien- 
tes. En el análisis fonocardiográfico 
se presentó como un grupo de 2 a 10 

vibraciones, siendo de intensidad va- 
riable. En uno de nuestros casos si- 
muló -a la auscultación- an falso 
desdoblamiento del primer ruido car- 
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Fig. N9 5..,.- Relación de la intensida~ d~les~ímulo. y ì~ presencia del extrarr~ido. 
Trazo superior A): Desaparece al dl~ml-nu~r la mtensl?ad de descarga. Trazo mfe- 

rior B: Reaparece al aumentar la mtensldad del estImulo del marcapaso. 

DISCUSION 

A pesar de no ser mucho los caso'\ 
referidos con la presencia del ER, 
pues han sido solamente 24 desde la 
primera descripción hecha por Nager 
en 1965 (15) hasta la fecha, mucho 
se ha discutido sobre el lugar de orí- 
gen y los mecanismos de producción 
de este poco común hallazgo. LlamR- 
la atención la disparidad en cuanto a 

la frecuencia de aparición del ER 
mencionada por los distintos autores. 
Mower (4) en reciente comunicación 
cita 10 casos sobre 43 pacientes estu- 
diados; Rich(5) 4 casos sobre 17 pa- 
cientes' Kramer (6) 3 sobre 26 casos. 
Harris' (14) y Fort (16) refieren 6 

y 1 casos respectivamente sin hacer 
mención del total de pacientes estu- 
diados. 

. 

Estas observaciones contras- 
tan evidentemente con las grandes 
estadísticas de muchos autores que 
ignoran en sus trabajos el ER (20, 
21). Furman, Parsonnet y Dack (22) 
estudiaron 370 pacientes portadores 
de marcapasos durante varios años 
sin hacer mención de estos hallazgos 
auscultatorios. Estos resultados dis- 
pares, suponemos son debidos a que 
el ER no fue debidamente buscado 
o bien fue erróneamente interpretado. 

Nager y col, (15) trataron de ex- 
pIicar este fenómeno como originado 
en y por el miocardio adyacente al 

extremo del cateter en el ventrícub 
derecho; de esta manera admitían 
una contracción prematura del mio- 
cardio subyacente al "tip", que serí;:t 
la causa del ruido. Posteriormente, 
el estímulo se extendería a todo el 
corazón provocando un ciclo cardíaco 
completo. Ellos observaron que el ER 
no aparecía en el período refractario 
de un latido previo. Sin embargo, co- 
mo 10 destaca Harris (14) para acep- 

Fig. N9 6. - EI apexcardiograma y el p~lso 
carotídeo. Su relación con el extrarrUldo. 

(ver texto). 
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Fig. N<? 1. - Falso desdoblamiento del ler. ruido Icardíaco por extrarruido (X) del 
marcapaso (E). 

díaco (Fig. N9 1). En otro pareció 
existir una sístole excesivamente pro- 
longada al estar disminuído de inten- 
sidad el primer ruido. 

El ER se 10 encontró con mayor 
precisión en la zona de la punta y 

más especial mente en el cuarto espa- 
cio intercostal izquierdo, aproximada- 
mente a tres centímetros del borde 
esternal izquierdo. 

Pudo comprobarse además, que el 
decúbito lateral izquierdo fue el más 
adecuado para su auscultación y re- 
gistro, pués se 10 notó intensificado 
en esta posición (Fig. N9 2). 

Se observó también una estrecha 
vinculación con los ciclos respirato- 
rios. Como ya 10 señalara Harris (14) 
el ER aumehta en la espiración y dis- 
minuye en la inspiración. 

Se verificó asimismo que en deter- 
minadas condiciones en las que el es- 
tímulo del marcapaso no logra activar 
el miocardio y pOl' 10 tanto no dará 
lugar a la contracción ventricular, 
igual se halló el ER. Así 10 observa- 
mos en un caso, donde el estímulo 
"cayó" en pleno período refractario 
de un latido anterior y en otro que 
tenía una intermitencia, por defec- 
tuosa ubicación del "tip" del cateter 
en el ventrículo derecho (Fig. N9 3). 

Si bien, como ya ha sido mostrado. 
la posición en decúbito lateral izquiel'" 
da y la espiracióncondicionan los 

elementos favorables para que rui- 
dos casi inaparentes resulten fran- 
camente evidentes, también pudo 
demostrarse que la intensidad de des- 
carga de los marcapasos desempeña 

Fig. N<? 2. - Acentuación del extrarruido en decúbito lateral izquierdo. 
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Fig. N9 3. - Presencia del extrarruido sincontracción ventricular (Estímulos 19 y 39 
del trazado de la figura). 

un papel muy importante en su pro- 
ducción. Esto, efectivamente sucedió 

en nuestros casos 4to. y 5to., dado 

que ambos estaban conectados con 

generadores externos y de esta forma 
fue posible modificar a voluntad la 
iI+tensidad de. descarga de los respec- 
tivos estímulos. Así pudo comprobar- 
se en el caso NQ 4 (Fig. N9 4) que 
con 6mA. había buena respuesta al 
marcapaso capturando todos los estí- 
mulos pero sin la presencia del ER. 
Elevando progresivamente la intensi- 
dad del estímulo se llegó a 9mA. apa- 
reciendo entonces el ER. Al cambiar 
el decúbito, el ER fue mejor registra- 
ble y fácilmente audible. 

En la Fig. NQ 5 que corresponde al 
caso NQ 5, puede observarse en el 

trazo A la desaparición del ER cuan- 
do selectivamente se disminuye la in- 
tensidad del estímulo; mientras en el 

trazo inferior B se observa el fenóme- 
no inverso: el ER aparece al aumen- 
tar la intensidad del estímulo del mar- 
capaso. 

Pudo observarse además, la presen- 
cia de un ascenso precoz en el apex- 
cardiograma en dos de los casos 
estudiados, ascenso que coincidió con 
el ER y precedió al comienzo de la 
onda a (Fig. NQ 6). EI pulso carotideo 
no reveló alteraciones vinculadas con 
el ER. 

Los pacientes 1 y 2 presentaron 
bruscos movimientos musculares que 
coincidieron con cada descarga del 

marcapaso. EI caso NQ 1 tenía enérgi- 
cas contracciones del hemidiafragma 
Izquierdo con hipo, que en el curso de 
los meses se fue atenuando desapare- 
ciendo al cabo del cuarto meso El caso 
NQ 2 mostraba contracciories del Pec- 
toral derecho, sincrónicas con la ac- 
tividad del marcapaso el cual se ha- 
Ilaba ubicado detrás del referido mús- 
culo, estando el electrodo indiferente 
muy próximo a él. Los otros tres pa- 
cientes, que tenían marcapasos bipo- 
lares, no presentaron contraccioneq 
musculares relacionadas con el mar- 
capaso. 

Fig. N9 4. - Intensificación del extrarrui. 
Go por aumento de la intensidad del estí. 

mulo. 
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tar esta hipótesis, sería necesario 
aceptar que el miocardio no responde 
a la ley del todo 0 nada y que, en cOn- 
diciones determinadas, sería capaz de 
responder con un intervalo electro- 
mecánico diferente: próximo al "tip" 
0,010 seg. y en el resto del miocardio 
0,021 ség. (24). 

Estudios posteriores de otros auto- 
res, como asimismo nuestros hallaz- 
gos, no han podido pro bar 10 anterior- 
mente señalado, sino por el contrario 
han demostrado que el ER es de ori- 
gen extramiocárdico. Esta conclusión 
se basa en los siguientes hechos (mu- 
chos de los cuales resultan útiles a 

su vez para demostrar la relación ,:1i- 

recta, 0 indireda a través de los nAr- 
vios motores. de los músculos esque~é- 
ticos) : a) Falta de aumento de la pre- 
sión intraventricular, en la presístole, 
momento en que aparece el ER. b) 
No aparición del ER en el fonocar- 
diograma intracavitario y sí en los 
registros externos. c) Carotidograma 
sin alteraciones, aún en los marca- 
pasos con electrodo epicárdico en ven- 
trículo izquierdo. Aunque debe seña- 
farse que porsí solo este elemento 
no es concluyente, pues la contraccióll 
precoz del miocardio antes de la ge- 
neralizacìón èel estímulo puede no 

ser 10 suficientemente intenso como 

para alterarlo. d) Aparición del ER 
cuando là- respuesta a la estimulación 
del marcapaso es intermitente (Fig. 
NQ5), 0 cuando la espiga del marca- 
paso cae en pleno período refractario 
de un latido previo, ya sea conducido 
o extrasistó1ico (Fig. NQ 4). A pro- 
pósito de los registros ya referidos 

par Nager (15), que según dicho au- 
tor, no se Ne el ER, es de destacar 
que 0,010 seg. después de la espiga 
aparece'el primer ruido dellatido '3X- 
trasistólico, de manera que el ER no 
se podrá ver, pues estará cubierto por 
el primer ruido. e) Presencia de un 
ER encorazones con fibrÏlación ven- 
tricular (4). Por otra parte, hasido 
probaqo que el período electromecá. 
nico coincide con el del músculo es- 
quelético y no correspondecon la res- 
puesta habitual del miocardio. Ade- 
más se pudo observar la desaparición 
del ER en pacientes curarizados con 

fines anestésicos, reapareciendo pos- 
teriormente. 

Estas evidencias sugieren un or i- 
gen extracardíaco del referido ER. 
el que estaría dado por la actividad 
de 108 músculos esqueléticos adyacen- 
tes a la punta del catéter, músculos 
que serían alcanzados de diversasma- 
neras por el estímulo del marcapaso. 

Se han emitido varias explicaciones 
sobre los mecanismos de producción 
y forma de estimular los músculos. 
Se ha supuesto la estimulación direc- 
ta por intermedio de una perforación 
miocárdica (11, 23). En estos casOs 
la perforación de la cara inferior del 
corazón puede producir un intenso 
soplo sistólico y se observa en la ra- 
dioscopía que la punta del catéter se 
halla fuera de la imagen cardíaca. 
Además suele acompañarse de inten- 
sas contracciones diafragmáticas sin- 
crónicas con la actividad del marca- 
paso. En ninguno de nuestros cinco 
casos pudimos hallar evidencias de 

perforaciones ventriculares. Mower 
(4) piensa en pérdida 0 escape de co- 
rriente eléctrica que cortocircuitaría 
los estímulos entre un polo y el área 
fisurada, estimulando por consiguien~ 
te a los rnúsculos y / 0 nervios a su 

paso. Esta posibilidad fue investiga- 
da en todos nuestros casos, mediante 
la medición de la espiga (10). 

No se hallaron alteraciones, y es in- 
teresante poder destacar que si de- 
terminadas "fugas de corriente" exis- 
tieran generando el ER, sería éste un 
signo de gran valor, ,pues indicaría la 
pronta descarga del marcapaso y su 
eventual reempazlo. La hipótesis del 

cortocircuito no puede explicar satis- 
factoriamente las variaciones de la 
intensidad del ER en los cambios 
respiratorios y posicionales. En nues- 
tras casos se observó, que los pacien- 
tes NQ 4 y 5, ambcs estimulados con 
marcapasos con generador externo y 

electrodo intracavitario bipolar, pre- 
sentaron el ER en relación con la in- 
tensidad de descarga y que el mismo 
equipo utilizado antes y después, en 
otros pacientes no produjo fenómenos 
de este tipo. 

Lo que probablemente ocurra, e.,-; 

que ]08 estímulos cuando son de ele- 
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vada intensidad pueden expandirse en 
un área mayor alcanzando así los nef'- 
vios motores: frénico, intercostales, 
etc. Esto estaría avalado por la apa- 
rición del ER al aumentar a voluntad 
la intensidad del estímulo y la ulte- 
rior desaparición al reducir la inten- 
sidad al mínimo nivel de captura. 
También, por el aumento 0 aparición 
en el decúbito lateral izquierdo, al 
acercarse el "tip" del catéter a los 
músculos periféricos y tomar, por 
consiguiente, mayor número de fi- 
bras. 

La investigación de cuál 0 cuáles 
son los músculos afectados permitió 
atribuirla en algunos casos a la con- 
tracción diafragmática sincrónica con 
el marcapaso, comprobada clínica- 
mente por la presencia de hipo y ra- 
dioscópicamente en los momentos en 
que el marcapaso funcionaba (Caso 
NQ 1). Ello estaría de acuerdo con 
quienes sostienen que el ER se debe- 
ría a la actividad de este músculo, 
ya sea por estimulación directa, 0 a 

través de su nervio: el frénico (13). 
Por otra parte, la aparición de con- 
tracciones sincrónicas de los músculos 
intercostales izquierdos, evidenciadas 
en el caso NQ 3, apOyan 10 afirmadú 
por otros autores que adjudican el ER 
a la contracción de los intercostales, 
previo paso por los nervios homóni- 
mos (6, 14). Por último, debe cons i- 
derarse que otros músculos pueden 
provocarlo. En nuesto caso NQ 2, e: 

paciente mostró contracciones del 
pectoral derecho en el decúbito la- 
teral izquierdo, siendo ese el sitio 
donde se colocó la unidad del marc a- 
paso. 

Cabe destacar, que todos estos pa- 
cientes estudiados tiempo después, no 
presentaron el ER, 10 que se debe in- 
terpretar como una adecuación del 
umbral a la estimulación extrínseca, 
pues junto con el ER, desaparecieron 
también las contracciones sincrónicas 
musculares. 

SUMARIO 

Preséntase el hallazgo de 5 casos 
de ruidos agregados previos al primer 
ruido cardíaco, denominados "extra 
ruido" en pacientes portadores de 

9';- .J~) t) 

marcapasos con electrodos intracavi- 
tarios. Todos fueron estudiados clíni- 
ca y fonocardiográficamente demos- 
trándose su vinculación con la espiga 
del marcapaso. Se anaIizan sus carac- 
terísticas estetoacústicas y sus condi- 
ciones generales de aparición, discu- 
tiéndose. acerca de los mecanismos y 

estructuras capaces de producirlos, 
admitiéndose finalmente un origen 
muscular extracardíaco. 

Señálase además, como forma de 
facilitar su reconocimiento, su in ten- 
sificación con los cambios respirato- 
rios y posicionales (decúbito lateral 
izquierdo) y su clara relación con la 
intensidad de descarga del marca- 
paso. 

SUMMARY 

We present findings in 5 cases of 
extra sounds preceding first cardiac 
sound in patients with transvenous im- 
planted pacemaker. All patients were 
studied clinically and by phonocardio- 
graphy and relation between sounds 
and pacemakers spike was proved. 
Analysis of mechamsms of produc- 
tion and related anatomical struc- 
tures are made and finally an extra- 
cardiac muscular origin is accepted. 

For extra sounds individualization 
we found usefull the study of respi- 
ratory and positional changes, spe- 
cially left lateral decubitus and it is 
demonstrated its clear relationship 
with pacemakers discharge intensity. 
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