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en los gque se aprecian grandes quistes foliculares.
La thinica engrosada, muy fibrosa, mantiene los fo-
liculos normales. En sus bordes existe gran luteini-
zacién de las células de la teca interna. Es raro en-
contrar fenomenos de ovulacién y de formacion del
cuerpo liteo.

Los datos de laboratorio apenas muestran anor-
malidades, manteniéndose las constantes sanguineas
iénicas normales. El M. B. suele ser también normal,
asi como glucemia, colesterol, y yodemia. Las hormo-
nas suelen mantenerse en los valores de eliminacion
normal, aunque también se ha descrito ultimamente
este sindrome con un aumento en la eliminacion de
los androgenos.

El diagnostico diferencial se plantea con el hirsu-
tismo suprarrenal y el tumoral ovarico.

Se llega al diagnostico correcto por la exploracion
ginecologica, radiologica de ovarios, dosificacion de
hormonas y en ultima instancia por laparotomia.

Lia causa del sindrome de Stein-Leventhal parece
residir en una alteracion hipofisaria (INGERSALL y
McDERMOTT), aunque SHIPPEL ** considera esta dis-
funcion hipofisaria como consecuencia de la altera-
cion progesterona-androgenos.

IV) HIRSUTISMOS CONSTITUCIONALES.

No es raro observar, sobre todo en los paises lati-
nos, que un gran numero de nuestras pacientes exhi-
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ben cierto hirsutismo sin ninguna otra molestia. Ge-
neralmente son mujeres que entre sus antecedenteg
familiares predomina la constituciéon androgénica,
el padre es muy velludo o los antecedentes maternos
y consanguineos lo son.

En la patologia del hirsutismo tiene interés vep
la naturaleza del vello, consistencia, predominio de
localizacion y si existe acné o no.

KINSELL, BRYANT y ALLBRIGHT han estudiado este
problema comprobando el aumento de vello en distin-
tas regiones del cuerpo en relacion con los diferentes
hirsutismos.

V) HIRSUTISMO DIENCEFALO-HIPOFISARIO.

Dentro de este grupo englobamos en primer lugar
el hirsutismo que aparece en la mujer menopausica
v que puede explicarse por la hiperfuncion fisiolGgi-
ca hipofisaria como consecuencia del fallo estrogé-
nico ovarico.

En segundo término, el hirsutismo que aparece en
las mujeres con acromegalia por adenoma eosindfilo
hipofisario.

Por ultimo, su presentacion en ciertos procesos
basilares de origen inflamatorio, como meningitis,
tuberculosis, sifilis, histoplasmosis, a los cuales se
puede asociar un cuadro de pubertad precoz,

En todos estos casos el hirsutismo es una manifes-
tacion méas del cuadro clinico particular.

ORIGINALES

LA PALPACION DEL CORAZON EN EL
DIAGNOSTICO DE LAS HIPERTROFIAS
VENTRICULARES

Latido apical de ventriculo derecho, signo de
estenosis pulmonar purda.

A. SANCHEZ CAscos, P. pE RABAGO-GONZALEZ
y M. SOKOLOWSKI.

Laboratorio Cardiorrespiratorio.
Instituto de Investigaciones Clinicas y Meédicas.
Director: Profesor C. JIMENEZ Diaz.
Madrid,

El brillante progreso que han experimentado
en los ultimos lustros las técnicas de explora-
cién instrumental del corazon ha relegado injus-
tamente la clasica semiologia clinica cardiaca.
Las mejores obras de cardiologia del momento "
rasan por alto el estudio sisteméatico de la ins-
peccién, palpacién y percusion cardiacas. Sélo la
auscultacion sigue conservando en la semiologia
cardiovascular el alto rango que le corresponde
desde los tiempos de LAENNEC.

Si es cierto que la electro y fonocardiografia,
el cateterismo cardiaco y la angiocardiografia

han sido los principales protagonistas del avan-
ce de la cardiologia contemporéanea, no lo es me-
nos que su principal mérito ha sido el de ense-
narnos a valorar correctamente los signos clini-
cos de las cardiopatias, y al igual que la auscul-
tacion se ha perfeccionado considerablemente
con las ensehanzas de la fonocardiografia, el
electrocardiograma, la radiologia y el cateteris-
mo cardiaco pueden sernos hoy dia de extraor-
dinario valor ayudandonos a interpretar los ha-
llazgos de la exploracion fisica del corazon.

Es clasicamente conocida la valiosisima in-
formacion que nos puede proporcionar la semio-
logia vascular del cuello en sus sectores arte-
rial '* y venoso ". Pero, en cambio, suele estar
mas relegada la exploracién fisica de la region
precordial por inspeccion, palpacion y percusion,
cuyos hallazgos pueden sernos preciosos en el
diagnostico de las cardiopatias.

Vamos a ocuparnos en este lugar de los datos
suministrados por la inspeccion y palpacion car-
diacas en el diagnostico, a menudo dificil, de las
hipertrofias ventriculares, comparandolos con
los aportados por la radiologia, el electrocardio-
grama y el cateterismo cardiaco. Como veremos,
la palpacion cardiaca es al menos de tanto valor
como estos métodos instrumentales en el diag-
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nostico de las hipertrofias ventriculares, pudien-
do incluso ser superior a ellos en determinadas
circunstancias.

MATERIAL Y METODOS.

Habitualmente comenzamos la exploraciéon de la re-
gién precordial colocados frente al enfermo, sentado.
Procuramos siempre que éste esté relajado y tranquilo
¥ nuestras manos calientes. La exploracién ha de ser
detenida y cuidadosa, debido, en primer lugar, al tiempo
de latencia presente en muchos enfermos antes de la
aparicion de signos palpables, v en segundo lugar, a que
la precipitacion puede hacernos valorar insuficientemen
te dichos signos.

tealizamos primero la mspeccidn. En ella sefalamos
dos fases: en la primera, observamos las anomalias, aun
ligeras, de la constitucion anatémica de la region precor-
dial, bien sean primarias (“pectus excavatum', por ejem-
plo), bien secundarias a la lesién cardiaca. Entre estas
ultimas, y aparte de las importantisimas desviaciones de
la mamila izquierda, anotamos con especial cuidado las
deformidades de la region precordial. Fuera de las en
nuestra época excepcionales, monstruosas deformidades
producidas por los grandes aneurismas sifiliticos de la
aorta, la anomalia que mas frecuentemente solemos ob-
servar es la que corrientemente describimos con el nom-
bre de “abombamiento o abovedamiento precordial”, con-
sistente en una elevacién mas o menos marcada del he-
mitérax izquierdo, que empieza en el borde esternal y se
pierde insensiblemente hacia la mitad izquierda del he-
mitorax. Esta deformidad sugiere la existencia de una
fuerte hipertrofia del ventriculo derecho, se puede ver
en los mitrales v ¢s mucho méas acentuada en las cardio-
patias congénitas, guardando en ellas relacién con el
grado de hipertrofia ventricular,

En una segunda fase gbservamos las pulsaciones nor-
males o anormales de la region precordial: la mayoria
de los individuos normales presentan un ostensible latido
apical, breve, limitado y localizado en el cuarto-gquinto
espacio intercostal izquierdo, en la linea medioclavicu-
lar; también normalmente, sobre todo en jovenes excita-
bles ¥ en las condiciones que aumenten el volumen mi-
nuto, tal como la fiebre, tirotoxicosis, ansiedad y ane-
mia “, puede registrarse una pequefia pulsaciéon en el
mesocardio sin significacién patolégica alguna. Final-
mente, en personas asténicas puede verse en el epigas-
trio el latido de la aorta abdominal, sobre cuya diferen-
ciacion con los latidos anormales de dicha regién habla-
remos mas abajo. Todos los latidos distintos de los men-
cionados tienen significacion patolégica.

En seguida pasamos a hacer la palpacion metodica en
el siguiente orden:

A, Pulsaciones,

1. Punta.—El latido de la punta esta localizado nor-
malmente en el cuarto o quinto espacio intercostal iz-
quierdo, en la linea medioclavicular. La mejor manera
de palparlo es, a nuestro parecer, con la yema del dedo
indice o medio. Normalmente es un latido pequenio y bre-
ve, que ocupa una extension aproximada de una moneda
de 10 céntimos, v que impulsa al dedo que lo palpa hacia
adelante y ligeramente abajo y adentro; su duracion es
casi instantéinea.

El latido apical es patologico en la hipertrofia del ven-
triculo izquierdo, caracterizandose en estos casos por
palparse mas fuera de mds abajo que normalmente v,
sobre todo, por su mayor duracion, extension e intensi-
dad, Mids adelante describiremos otros tipos de latidos
apicales patolégicos observados por nosotros.

2. Borde esternal izquierdo—Ya dijimos, al hablar
de la inspeccién, que en raras circunstancias podiamos
registrar a este nivel una débil pulsacién sin significa-
cién patolégica. Aparte de ella, el hallazgo de pulsacio-
nes en el borde esternal izquierdo, hacia tercero o cuar-
to espacio intercostal, se debe a una de estas dos cir-
cunstancias;
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@) Hipertrofia del ventriculo derecho: es un latido
sostenido, duro y difuso, que se palpa mejor con el ta-
16n de la mano, al que desplaza hacia adelante y a la iz-
quierda.

b) Aneurismas postinfarciales. Ha sido VAKILL
quien ha insistido * sobre la significacion diagnoéstica y
pronéstica de este tipo de pulsaciones patolégicas; él dis-
tingue tres tipos de latidos postinfarciales: uno, paraes-
ternal; otro, difuso, y un tercero, doble.

La historia clinica y el cardcter menos sostenido de
las pulsaciones postinfarciales establecerin siempre el
correcto diagnéstico diferencial con las debidas a hiper-
trofia de ventriculo derecho. Pero, en caso de duda, nos
lo resolvera el examen del epigastrio.

3. Epigastrio.—La palpacién de esta zona debe hacer-
se con el enfermo en decubito supino, procurando intro-
ducir los dedos debajo del apéndice xifoides. Una pulsa-
cién a este nivel puede ser debida a una hipertrofia del
ventriculo derecho o a la percepcion del latido de la
aorta abdominal, tan frecuente en personas asténicas.
La diferenciacion es sencillisima, pues en el primer caso
el latido lo percibiremos en la punta de los dedos, mien-
tras que si la pulsacién es de origen adrtico lo notare-
mos en la yema de los dedos ®. En los sujetos enfisema-
tosos, con térax piriforme, suele recogerse un latido epi-
gastrico, tal vez debido a la hipertrofia ventricular de-
recha o al descenso del diafragma con aproximacion del
corazon a esa zona “ .

4. Area pulmonar.— Una pulsacion en esta zona (bor-
de esternal izquierdo en segundo o tercer espacio inter-
costal) es signo de hipertension pulmonar *.

% Area esternoclavicwlar.—La pulsacion de esta zona
es casl siempre signo de aneurisma disecante de la aor-
ta ® ¥, en raras circunstancias, de sifilis de la inr:omi-
nada carétida o subelavia, ruptura parcial de un aneu-
risma del arco aértico o, si es en lado derecho, de arco
adrtico derecho, que, por su mas alta situaciéon que el
izquierdo, late a este nivel ©

B. Tonos y frémitos,

Asimismo de gran importancia semiolégica, no los va-
mos a discutir en este lugar, porque su estudio debe ir
paralelo al de los fenémenos acuisticos de la actividad
cardiaca.

Hemos hecho un estudio de 20 enfermos, en
todos los cuales practicamos las siguientes ex-
ploraciones:

1. Palpacion detenida de las regiones apical,
epigastrica y paraesternal izquierda.

2. Estudio radiolégico de las hipertrofias,
con especial consideracion de las caracteristicas
de la punta, a la que consideramos como ‘“iz-
quierda” (punta de hipertrofia de ventriculo iz-
quierdo) si esta desplazada hacia afuera y aba-
jo, hundiéndose en el diafragma, en posicion
frontal y llegando o sobrepasando las apéfisis
espinosas en oblicua anterior izquierda; ‘‘dere-
cha” (de hipertrofia de ventriculo derecho) si es
redondeada y dirigida hacia arriba en ambas po-
siciones, distinguiendo en ella dos grados, segun
que dichas alteraciones sean peguenas, estando
solo insinuadas (grado 1) o estén ostensiblemen-
te presentes (grado 2).

3. Estudio electrocardiografico completo,
con especial consideracion de las hipertrofias de
ventriculo derecho o izquierdo y, en las del pri-
mero, de sus variedades, siguiendo la terminolo-
gia de DONZELOT * y CABRERA °, *,

4. Cateterismo cardiaco, con estudio de la
presion sistolica de ventriculo derecho.




recha,
RESULTADOS.

Como se ve en la tabla I, 15 de los 20 enfer-
mos padecian diversas cardiopatias congénitas
y los otros cinco eran portadores de una esteno-
sis mitral, en un caso asociada a estenosis aor-
tica.

De los 15 primeros, tres tenian comunicacion
interauricular; uno, transposicion parcial de las
venas pulmonares; uno, enfermedad de Ebstein;
tres, comunicacién interventricular, en uno de
ellos asociada a hipertension pulmonar (;com-
plejo de Eisenmenger?); dos, estenosis pulmo-
nar valvular con foramen ovale permeable; dos,
complejo de Fallot (entendiendo por tal ** a las
corrientemente llamadas tetralogia y pentalo-
gia), y los dos ultimos ventriculo nico, uno de
ellos probablemente anatomico y el otro funcio-
nal (gran comunicacion interventricular con
transposicion total de la aorta y estenosis de la
puimonar).

Por su especial significacion los estudiaremos
separadamente:

A. FKEstenosis mitral. — En total, seis casos
(una congénita). En los seis habia un claro lati-
do paraesternal, siendo fuerte en cinco y ligero
en el 114, cuyos datos radiolégicos y electrocar-
diograficos evidenciaban asimismo una ligera
estenosis, asi como el cateterismo (40 mm. Hg.
de presion sistélica en ventriculo derecho). En
el epigastrio se palpaba latido de hipertrofia de
ventriculo derecho en cuatro casos, faltando en
el caso 114, ya citado, y en el 106, con estenosis
aortica asociada e hipertrofia radiolégica y elec-
trocardiogrifica del ventriculo izquierdo. El la-
tido apical era normal en tres casos, demcstra-
ba hipertrofia de ventriculo izquierdo en el caso
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TABLA I

PALPACION Radiolog. ECG Cateter.
Caso DIAGNOSTICO - -

Punta Epig. Bord. est. izq Punta Hiper Hiper Pres. VD
99 Ebstein ......... PR e Latido ligero. AD 23
101 Estenosis pulmonar .......... HVD-2 HVD HVD-2 VD VD-b 180
102 Com. interventricular ....... HVI HVI VI 17
103 Estenosis mitral congénita. HVD HVD HVD-1 VD VD-s 150
104 Com. interventricular Latido ligero. Latido ligero. 9
105 Com. interauricular ... /s HVD HVD-1 VD VD-s T2
106 Estenosis mitroadrtica....... HVI HVD HVI VD VD-d 28
10T Fallot .i.:.,. . e HVD HVD-1 VD VD-s 97
109 Com. interauricular HVD HVD VD VD-d LR
110 Estenosis mitral : HVD HVD VD VD-s 108
111 Ventriculo fOnico .......coovn0ee HVI HVI VD VD-d 115
112 Estenosis mitral . HVD-1 HVD HVD VD VD-s >
113 Eisenmenger .. HVD-1 HVD HVI vD VD-s 108
114 Estenosis mitral Gngine Latido ligero. VD 40
115 Tran. ven. pulmonar . i HVD HVD HVD-1 VD VD-d 50
116 Com. interauricular ... HVD HVD HVD-1 vD VD-d 23
117  Ventriculo tnico ............ HVI 0 108
118 Fallot acianético % = HVD HVD HVD-2 VD VD-s R0
120 Estenosis mitral ... HVD HVD VD VD-s 130
121 Estenosis pulmonar ... HVD-2 HVD HVD HVD-2 VD VD-h 115

HVI — Hipertrofia de ventriculo izquierdo, HVD Hiper trofia de ventriculo derecho: de grado 1 (HVD-1) o de grado 2
(HVD-2); en “barrera” (VD-b), sistélica (VD-s) o diastolica (VD-d), En blanco Semiologin normal. AD Aurieuln de

106, v sugeria que la punta estaba formada por
el ventriculo derecho (ver apartado F) en el 112,
Todos los casos presentaban radiolégicamente
hipertrofia del ventriculo derecho (asociada en
el 106 a hipertrofia del izquierdo), siendo la
punta normal en cuatro casos, “izquierda” en el
106 y “derecha” de grado 1 en el 103. El ECG
era normal en el caso 114, con sobrecarga dias-
tolica de ventriculo derecho en el 106 y con so-
brecarga sistoélica en los otros cuatro. La presion
sistélica del ventriculo derecho oscilo entre 28
(caso 106) y 150 (caso 103).

B. Comunicacion interauricular. — El latido
paraesternal era evidente en los tres casos y en
dos el epigastrico. La punta era normal en los
tres casos. Los tres demostraban radiolégica-
mente hipertrofia ventricular derecha, uno de
ellos con punta “derecha” de grado 1. Electro-
cardiograficamente dos mostraban el tipo de so-
brecarga diastélica de CABRERA y uno el sistoli-
co, teniendo este ultimo una presion sistolica
ventricular derecha de 72 mm. de Hg., mientras
que los dos primeros tenian 44 y 23, respectiva-
mente.

C. Transposicion parcial de las venas bul-
monares.—Presentaba un fuerte latido de hiper-
trofia ventricular derecha en el epigastrio y bor-
de esternal izquierdo con punta normal a la pal-
pacion. Radiolégicamente habia fuerte hipertro-
fia derecha con punta ‘“derecha” de grado 1. El
ECG demostraba sobrecarga diastélica del ven-
triculo derecho, cuya presion sistélica era de
50 mm. Hg.

D. Enfermedad de Ebstein.—En el borde
esternal izquierdo se palpaba un ligero latido
sistélico, siendo normal la palpaciéon de epigas-
trio y punta. Radiol6gicamente, gran dilatacién
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de la auricula derecha. Electrocardiograficamen-
te, bloqueo incompleto de rama derecha. Presion
sistélica ventricular derecha de 23 mm. Hg. Los
datos completos de este interesante caso han sido
publicados aparte *°.

E. Comunicacion interventricular.—Los dos
casos sin hipertensién pulmonar (;enfermedad
de Roger? '*) presentaban una palpacion que po-
demos considerar normal: en uno de ellos, lige-
ro latido epigastrico y paraesternal, no patolo-
gico; en el otro, latido apical de ligera hiper-
trofia ventricular izquierda. El primero sugeria
discreta hipertrofia radiologica del ventriculo
izquierdo, siendo el ECG normal en ambos. Sus
respectivas presiones ventriculares derechas
eran 17 v 9 mm. Hg. (este caso era un nino de
seis anos de edad).

El caso con hipertension pulmonar (complejo
o sindrome de Eisenmenger *) presentaba en
epigastrio, aunque no en el borde esternal iz-
quierdo, un fuerte latido de hipertrofia ventri-
cular derecha y la punta parecia formada por el
ventriculo derecho (ver apartado F'). Radiologi-
camente la punta parecia “izquierda” y habia hi-
pertrofia del ventriculo derecho, muy fuerte en
el ECG, con presion ventricular de 108 mm. Hg.

F. Estenosis pulmonar.—Los hallazgos de los
dos casos son superponibles. La palpacion reve-
16 en ambos una fuerte hipertrofia del ventricu-
lo derecho. Pero el hallazgo palpatorio mas ca-
racteristico fue el latido apical: en ambos casos
la punta latia mas arriba y afuera de donde lo
hace normalmente, el latido era extenso, inten-
so y duradero, pero, al revés de lo que sucede en
la hipertrofia ventricular izquierda, desplazaba
al dedo que lo palpaba hacia afuera y arriba.
Este latido se continuaba insensiblemente con
el latido paraesternal izquierdo. Un latido simi-
lar, aunque mucho mas ligero, encontramos en
uno de los casos de estenosis mitral (caso 112)
y otro de comunicacion interventricular (caso
114), ambos con fuerte hipertension pulmonar.
Pero en ninguno de ellos fue tan intenso y evi-
dente como en los dos casos de estenosis pulmo-
nar. Debemos hacer constar que en ambos la es-
tenosis pulmonar era sin comunicacion interven-
tricular, aunque se acompanaba de “foramen
ovale” permeable. A nuestro parecer este latido
se deberia a la gran hipertrofia del ventriculo
derecho, que habria pasado a formar la punta
cardiaca, lo cual se comprobé anatéomicamente
en la autopsia del easo 101,

Radiolégicamente ambos tenian fuerte hiper-
trofia del ventriculo derecho con punta ‘‘dere-
cha” de grado 2, hipertrofia que era “en barre-
ra” electrocardiograficamente. Las presiones del
ventriculo derecho eran 180 y 115, respectiva-
mente.

G. Complejo de Fallot.—Como dijimos mas
arriba, comprendemos con este nombre las tetra-
logia y pentologia de otros autores, Nuestros
dos casos presentaban a la palpacion una fuerte
hipertrofia del ventriculo derecho, demostrable
en ambos en el borde esternal izquierdo y en uno
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ademas en el epigastrio. En ambos habia punta
“derecha” radiologica, en uno de grado 1 y en el
otro de grado 2, y en los dos existia fuerte hi-
pertrofia radiologica y eléctrica del ventriculo
derecho, cuyas presiones sistolicas eran de 80 y
97, respectivamente,

H. Ventriculo uinico—Ya hemos dicho que
uno de los casos tenia probablemente un ven-
triculo Gnico anatémico, mientras que el otro
era funcional por la existencia de una gran co-
municacién interventricular, con transposicion
completa de la aorta y estenosis de la pulmonar
(complejo transposicional de la serie F''*). En
ambos el latido apical era tipico de hipertrofia
ventricular izquierda, sin existencia absoluta de
signos de hipertrofia del ventriculo derecho. La
imagen radiologica era sospechosa de hipertro-
fia biventricular en el primer caso y completa-
mente atipica en el segundo. El ECG revelaba
una sobrecarga diastélica del ventriculo dere-
cho en el primer caso, siendo completamente ati-
pico en el segundo, diagnosticandose en €l ven-
triculo tnico por la ausencia eléctrica de tabi-
que . Es interesante sefialar que la presién en
el ventriculo “derecho” (ventriculo en que se en-
traba desde la auricula derecha) era de 108 y
115, respectivamente, contrastando este dato vi-
vamente con la falta de signos palpatorios de hi-
pertrofia de ventriculo derecho.

DISCUSION.

Como deciamos al principio, la correcta ins-
peccién y palpacién de la region precordial pue-
de sernos valiosisima en el diagnostico de las
hipertrofias ventriculares, corroborando en unos
casos la informacién proporcionada por la radio-
logia y el ECG, supliendolos incluso en los casos
en que estas técnicas son claramente insufi-
cientes.

De particular interés sera a este respecto la
palpacion cardiaca en el diagnostico de las hi-
pertrofias biventriculares, tan dificiles de diag-
nosticar por el ECG, y mas atun en los casos de
hipertrofia de la zona trabecular del ventriculo
derecho, hipertrofia que el ECG no es capaz de
identificar con precision *: la palpacion directa
en estos casos de la zona hipertrofiada a traveés
del epigastrio sera un signo precioso en el diag-
nostico de dichas hipertrofias trabeculares, hasta
el momento tan mal conocidas por su escasa se-
miologia eléctrica.

Nunca debemos pasar por alto la inspeccion
de las deformidades precordiales, tanto las pri-
marias como las secundarias a la hipertrofia
ventricular derecha. Entre las primeras es cla-
sica el “pectus excavatum”, cuya repercusion
electrocardiografica es conocida 7, ¥, de interés
aun mayor por la enorme frecuencia con que di-
cha deformidad se presenta en el sindrome de
Marfan %, ',

Entre las consecutivas a la hipertrofia ventri-
cular derecha hemos hablado mas arriba de la
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que corrientemente denominamos “abombamien-
to o abovedamiento precordial”, que, poco mar-
cada en las cardiopatias adquiridas, mucho mas
en las congénitas, acompana casi siempre a di-
cha hipertrofia, guardando relacion con el gra-
do y época de aparicion de ella y con la gra-
vedad de la cardiopatia; hemos visto que en
las comunicaciones interauriculares se presenta
siempre dicha deformidad, que es mediana en el
tipo de “ostium secundum”, al que pertenecian
los casos presentados aqui, y muy exagerada en
el “ostium primum', como en el caso publicado
recientemente por nosotros .

Si pensamos que las circunvoluciones cerebra-
les modelan Ia cubierta craneal y que las corrien-
tes de la sangre intracardiaca intervienen en la
morfogénesis del corazon °, comprenderemos fa-
cilmente que la hipertrofia del ventriculo subya-
cente pueda dar lugar a la deformidad de la re-
gion precordial.

Una palpacion cardiaca detenida nos podria
ser util en el diagndstico de una estenosis pul-
monar o una sobrecarga del ventriculo derecho
sin hipertension pulmonar al demostrarnos un
fuerte latido de hipertrofia ventricular derecha
no acompanado del correspondiente latido de hi-
pertension pulmonar **. Pero es de mucho mas
interés nuestra observacion de que en la esteno-
sis pulmonar sin comunicacion interventricular
el latido apical es de caracteristicas especiales,
siendo de intensidad, duracién y extension au-
mentadas, similarmente a lo que ocurre en la hi-
vertrofia ventricular izquierda, pero diferen-
ciandose claramente del de ésta, en que se paipa
mas arriba de lo normal y, sobre todo, en que
desplaza el dedo que lo palpa hacia arriba y ha-
cia afuera en vez de desplazarlo hacia adentro
y hacia abajo, como sucede en la hipertrofia
ventricular izquierda. Este latido, que nosotros
llamamos “latido apical ventricular derecho’’,
se debe probablemente a que en estos casos la
punta cardiaca esta formada exclusivamente
por el ventriculo derecho, como pudimos obser-
var en la necropsia de uno de nuestros casos.
Salta a la vista la importancia de este signo si
reparamos en que s6lo lo hemos encontrado de
una manera evidente en los dos casos de esteno-
sis pulmonar pura, insinuandose solamente en
uno de estenosis mitral y otro de complejo de
Eisenmenger, ambos con gran hipertensién pul-
monar. Seria, pues, signo de hipertrofia ventri-
cular derecha masiva, equivaliendo a la hiper-
trofia electrocardiografica “en barrera” de DoN-
ZELOT “, con la que coincidia en los dos casos.

Vimos mas arriba la exacta correlaciéon en
nuestros casos entre los hallazgos palpatorios y
los datos radiolégicos, eléctricos y hemodinami-
cos en los casos de hipertrofia ventricular dere-
cha. Igual correlacién puede observarse en la hi-
pertrofia ventricular izquierda al encontrar el
tipico latido apical, intenso, duradero, extenso y
desplazado hacia afuera y hacia abajo !, '. Solo
el eretismo cardiaco, la fiebre, la taquicardia o
el hipertiroidismo pueden dar un latido apical
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confundible con el de hipertrofia ventricular iz-
quierda.

El latido apical se ha interpretado como pro-
ducido por el aneurisma fisiologico del corazon,
debido a que la base del ventriculo izquierdo tie-
ne la pared mucho mas gruesa que la punta '
En la hipertrofia ventricular izquierda se exa-
geraria dicho aneurisma fisiologico "

Es interesantisimo lo observado por nosotros
en los dos casos de ventriculo tnico de nuestra
estadistica: en ambos existia un fuerte latido
apical de hipertrofia ventricular izquierda, sin
existencia de signos palpatorios de hipertrofia
del ventriculo derecho. Tanto la radiologia como
¢l ECG eran completamente atipicos en cuanto
al diagnostico de hipertrofia de uno u otro ven-
triculo, existiendo en uno de los casos el signo
electrocardiografico de ausencia eléctrica del ta-
bique *, que nos hizo pensar en la posibilidad de
un ventriculo unico. El cateterismo cardiaco
demostro en ambos casos que desde la auricula
derecha se pasaba a una camara ventricular
cuya presion estaba extraordinariamente aumen-
tada (108 y 115 mm. Hg.), pese a no existir sig-
nos palpatorios de hipertrofia ventricular dere-
cha. Creemos que este signo paradojico de fuer-
te hipertrofia palpatoria del ventriculo izquier-
do y hemodinamica del “derecho” puede ser su-
gestivo de ventriculo tnico.

Finalmente queremos hacer un breve comen-
tario sobre el hallazgo de un ligero latido para-
esternal izquierdo, de intensidad rayana en lo
patolégico, en el caso de enfermedad de Ebstein.
Dicho caso estaba en fibrilacion auricular, que
descartaba la posible intervencion de la auricu-
la derecha, dilatada e hipertrofiada en dicho la-
tido. Pero sabemos ", '" que en la enfermedad de
Ebstein parte del ventriculo derecho queda en-
globado en la camara atrial derecha, producién-
dose una verdadera ventriculizacion de dicha ca-
vidad “". La contraccion de esta parte ventricu-
lar de la auricula derecha era probablemente la
responsable del ligero latido paraesternal pre-
sente en nuestro caso.

RESUMEN.

Hemos hecho un estudio comparativo de los
datos aportados por la palpacion cardiaca, la ra-
diologia, el electrocardiograma y el cateterismo
cardiaco en 20 enfermos. Creemos que la palpa-
cion cardiaca puede ser de tanto valor como la
radiologia y el ECG en el diagnéstico de las hi-
pertrofias ventriculares y tal vez de gran utili-
dad en el de las hipertrofias combinadas y en el
de la hipertrofia de la zona trabecular del ven-
triculo derecho, hipertrofia que suele ser muda
eléctricamente.

De particular valor ha sido la palpaciéon car-
diaca en nuestra corta casuistica en las siguien-
tes entidades:

1. Estenosis pulmonar sin comunicacion in-
terventricular. — En estos casos la hipertrofia
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masiva del ventriculo derecho daba lugar a un
latido apical desplazado hacia arriba y hacia
afuera, fuerte, amplio y duradero, y que recha-
zaba al dedo que lo palpaba hacia arriba y ha-
cia afuera, en lugar de hacia dentro y abajo,
como normalmente. Este 51gno se deberia a que
el ventriculo derecho pasaria a formar total-
mente la punta cardiaca y seria el equivalente
de la hipertrofia electrocardiografica “en ba-
rrera’’.

2. Ventriculo unico. — En nuestros casos la
palpacion revelé un latido apical tipico de hiper-
trofia ventricular izquierda, sin signos en epi-
gastrio ni en reborde esternal izquierdo de hi-
pertrofia ventricular derecha. Al entrar el cat?-
ter en el ventriculo “derecho” encontramos una
fuerte hipertension en contradiccion con la fal-
ta a la palpacion de hipertrofia ventricular de-
recha, contradiccion que parece debida a suge-
ridora de ausencia del tabique interventricular.
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SUMMARY

A comparative study was carried out of data
supplied by cardiac palpation, X-rays, electro-
cardiography and cardiac catheterisation in 20
patients. The writers believe that palpation of
the heart can be as useful as X-ray examination
and the ECG in the diagnosis of ventricular
hypertrophy; it may also prove useful in the
diagnosis of combined hyperthophy and of hy-
pertrophy of the trabecular region in the right
ventricle. The last-mentioned condition usually

is electrically silent.
In the present series palpation of the heart
was of special value in the following instances:
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1. Pulmonary stenosis without interventri-
cular communication. In these cases massive
hypertrophy of de right ventricle gave rise to
a shift of the apex beat upwards and outwards;
the beat was firm, ample and persistent and
displaced the palpating finger upwards and
outwiards, instead of dowiawards and inwards,
as is normally seen. This sign would be due to
the fact that the apex of the heart is eventually
represented entirely by the right ventricle; it
would be the equivalent of the electrocardio-
graphic “barrier” hypertrophy.

2. Single ventricle. In our series palpation
disclosed an apex beat characteristic of left ven-
tricular hypertrophy with no signs of right
ventricular hypertrophy in the epigastrium or
left sternal border. The entrance of the catheter
into the “right” ventricle revealed marked hy-
pertension which did no agree with the absence
of palpation of right ventricular hypertrophy.
Such a contradiction seems to be due to, and
suggests, absence of interventricular septum.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei 20 Patienten wurde ein Studium zum Ver-
gleich der Angaben, die uns Palpation, Roentge-
nologie, Elektrokardiographie und Sondierung
des Herzens liefern, durchgefiihrt. Aus den Er-
gebnissen glauben wir folgern zu konnen, dass
die Herzbetastung in Fillen von Kammerhyper-
trophien genau soviel aussagt wie Radiologie
und ECG und weiters auch wertvolle Angaben
fiir die Diagnose der kombinierten Hypertro-
rhien und Hyperthrophie des Trabekelgebietes
der rechten Kammer liefert, zumal letztere elek-
trisch gewodhnlich stumm bleibt.

In unserer beschriinkten Kasuistik war die
Herzbetastung bei folgenden Fillen von beson-
derem Wert:

1. Lungenstenose ohne interventrikuldre
Verbindung: bei diesen Fillen von massiger
Hypertrophie kam es zu einem nach oben und
aussen hin verlagerten, breiten, starken und
anhaltenden Spitzenschlag. Der abtastenden
Finger wurde nach oben und aussen abgestos-
sen, anstatt nach unten und oben hin, wie das
normalerweise der Fall ist. Dieses Zeichen kon-
nte darauf zuriickzufiihren sein, dass die Herzs-
pitze génzlich von der rechten Kammer gebildet
ist und elektrokardiographisch der Hypertro-
phie “in Schranken” entspricht.

2. Nur eine einzige Kammer. Die Betastung
offenbarte bei unseren Fillen einen fiir die
linksseitige Hypertrophie typischen Spitzensch-
lag, ohne dass weder in Epigastrium noch am
linken Brustbeinbogen Merkmale einer Hyper-
trophie der linken Kammer bestanden. Bei Ein-
dringen des Katheters in die “rechte” Kammer
fanden wir eine starke Hypertension, im Wi-
derspruch zum Befund der Abtastung, welche
auf keine Hypertrophie der rechten Kammer
schliessén liess. Es lag sonach der Gedanke
nahe, dass gar keine Herzkammerscheidewand
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vorhand war und dass der erwidhnte Wider-
spruch in dieser Tatsache seine Erklirung
hatte,

RESUME

Nous faisons une étude comparative des don-
nées apportées par la palpation cardiaque, la
radiologie, I'électrocardiogramme et le cathété-
risme cardiaque, chez 20 malades. Nous croyons
que la palpation cardiaque peut étre aussi im-
portante que la radiologie et I'ECG dans le
diagnostic des hypertrophies ventriculaires et
peut étre de grande utilité dans celui des hyper-
trophies combmeos et de I'hypertrophie de la
zone trabéculaire du ventricule droit, hypertro-
phie qui est généralement invisible électrique-
ment.

De spéciale valeur la palpation cardiaque dans
notre casuistique dans les cas suivants:

1. Sténose pulmonaire sans communication
interventriculaire: 1a I'hypertrophie massive du
ventricule droit donnait-lieu & un battement api-
cal deplacé vers le haut et en dehors, fort, am-
ple et durable et qui repoussait le doigt qui le
palpait vers le haut et en dehors, au lieu de vers
le bas et en dedans, comme il est normal. Ce
signe serait dit & que le ventricule droit passe-
rait & former totalement la pointe cardiague et
serait 1'équivalent de 'hypertrophie électrocar-
diografigque “en barriére”.

2. Ventricule unique: Dans nos cas la pal-
pation révele un battement apical typique d'hy-
pertrophie ventriculaire gauche, sans signes en
épigastre ni dans le rebord sternum gauche
d’hypertrophie ventriculaire droite. En entrant
le cathéter dans le ventricule “droit” nous trou-
vons une forte hypertension en contradiction qui
semble dlie et suggérant, I'absence de la paroi
interventriculaire.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA PA-
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA PATOGENIA DEL
AUMENTO DEL HIERRO SERICO EN LAS HEPATITIS.

Es un hecho ya conocido de antiguo, desde la
publicaciéon de los trabajos realizados por HEM-
MELER en 1939, que la cifra de hierro sérico
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aumenta notablemente en los sujetos afectos de
hepatitis viricas. Asimismo, en 1942, VANNOTTI
y DELACHAUX * demostraron la existencia de un
gran aumento de la sideremia en conejos into-
xicados por el fosforo. En trabajos mas recien-
tes, REISSMANN y BOLEY * encuentran este mis-
mo aumento en perros intoxicados por el tetra-
cloruro de carbono, aumento que segun los cita-
dos autores es proporcional a la extension de
las necrosis hepaticas observadas.

A pesar de esta coincidencia en los resultados,
se observa una gran disparidad de criterios en
lo que se refiere al mecanismo fisiopatologico de
dicho aumento.

Las tres hipotesis mas importantes que tra-
tan de explicar el aumento de hierro sérico en las
lesiones parenquimatosas del higado pueden re-
sumirse como sigue:

1. Hipoétesis primitiva de HEMMELER (1939).
Segun esta hipotesis, en las hepatitis viricas
cxistiria un defecto de eliminacion de hierro por
la bilis. Este hierro retenido seria el causante
del aumento de la tasa sérica. El hecho de que
en las ictericias obstructivas no se encontrase
un aumento apreciable de la sideremia, trataba
de explicarlo por la accion—por ¢l contrario, de-
presora de la sideremia—de los procesos que de
modo casi constante acompafnan a las ictericias
obstructivas (neoplasias, colecistitis, angiocoli-
tis, ete.).

2. Hipotesis de VannNorTt v DELACHAUX
1942). Segin estos autores, el aumento de la
tasa de hierro sérico seria consecuencia de la
disminucién de la capacidad de fijacion de hie-
rro por el parénquima hepatico lesionado.

3. Una tercera hipétesis, defendida moder-
namente por HEMMELER (1951) (que deseché su
primitiva teoria sobre el factor de la reten-
ciébn ") y otros autores, trata de explicar la hi-
persideremia de las lesiones parenquimatosas
del higado como consecuencia del aumento de la
fraccion globulinica beta,, que sirve de vehiculo
al hierro sérico. Efectivamente, se ha comproba-
do en estas lesiones un gran aumento de la ca-
pacidad de fijacion de hierro por el plasma (li-
mite de saturacién de LAURELL). Los defensores
de esta hipotesis sostienen que al aumentar la
capacidad de transporte aumentaria el nivel de
la sideremia.

Las tres hipoétesis resumidas mas arriba de-
jan sin aclarar algunos hechos comprobados ex-
perimentalmente, como veremos a continuacion,
v resultan, por lo tanto, incompletas.

En lo que se refiere a la primera, salta a la
vista que de tratarse de un defecto de elimina-
cion biliar deberia ser mucho més patente la hi-
persideremia en las ictericias obstructivas que
en las hepatocelulares. Sin embargo, la expe-
riencia comprueba que en las ictericias obstruc-
tivas se encuentran cifras de hierro sérico total-
mente normales. La explicacion dada por HEM-
MELER de que los procesos inflamatorios o neo-
plasicos concomitantes, por su conocida accion
hiposidermiante, pudiesen enmascarar el aumen-




