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La endocarditis mitral y sus manifestaciones clínicas, la es­

tenosis y la insuficiencia mitral, han sido. motivo de innumerables
trabajos. Desde el comienzo del sigo XIX en que se sentaron las ba­
ses para el diagnóstico clínico de las cardiopatías valvulares, nuevas
y nuevas experiencias clínicas y nuevos métodos de investigación
han permitido formular un cuadro c.ada vez más completo de la
endocarditis mitral reumática.

Por los años cercanos de 1900, el cuadro clínico había sido

fijado en sus líneas principales, para ser completado poco des­

pués con los nuevos datos radiológicos y electrocardiográficos. Des-
----

(*) Con el concurso del Colegio de México. Trabajo presentado a la Academia Na-
cional de Medicina de México, el 23 de julio de 1941.
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de entonces, la descripción de la enfermedad ha venido casi sin

modifica.ciones, de un tratado al otro.
Se hablaba en el dominio de la auscultación, que era y es toda­

vía juzgado como el más importante método de exploración en

el diagnóstico de las enfermedades del corazón, de dos manifes­

taciones distintas del ataque reumatismal de la válvula mitral:

Io., del soplo sistólico apexiano, rudo, intenso, en chorro de vapor,

etc., como signo de insuficiencia mitral y, 20., de Ia acentuación
del primer ruido, del desdoblamiento del 20. y del retumbo diastó­

lico, como indicadores de la estenosis mitral. La asociación del

soplo sistólico a la onomatopeya clásica de la estenosis mitral,
indicaba la combinación de ambas afecciones, "enfermedad mi­

tral" de los autores franceses. Tanto los manuales como los tra­

tados han señalado la insuficiencia mitral como la cardiopatía
valvular más frecuente.

En esta concordancía casi unánime de opiniones, ha caído co­

mo un rayo el libro de Cabot "Facts on the Heart", cuya sígnifí­
cación ha sido recientemente valorada por el Profesor Vaquero,
en una bella conferencia en que trataba a fondo la cuestión' de

los soplos. sistólicos.
Cabot ha demostrado que en las 1906 autopsias de los casos

de enfermedades orgánicas del corazón, no se ha encontrado la

insuficiencia mitral aislada más que siete veces. Es preciso agre­

gar que en: tres de esos siete casos, el autor tuvo dudas para re­

conocer la exactitud del diagnóstico anatómico. Cabot ha probado,
mediante sus estudios, que la insuficiencia mitral no es la cardio­

patía valvular más frecuente y que en el material de autopsias es,

al contrario, una de las valvulitis más. raras.

A decir verdad, no era Cabot el primero en señalar la rareza

de la insuficiencia mitral. Ya en 1857 Bamberger ha notado

que esta valvultis, como afección aislada, es una curiosidad, pero

su observación se olvidó bien pronto. Mi maestro, el inolvidable
Profesor Líbensky, en sus lecciones clínicas, ha insistido siempre
-y de esto hace ya un cuarto de siglo- en que el diagnóstico de la
insuficiencia mitral es de los más difíciles. Mackenzie y Lewis,
en el curso de la última guerra, llamaron la atención sobre los
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daños causados al servicio militar por el diagnóstico de la insu­

ficiencia, diagnóstico hecho a la ligera y de un modo absoluta­

mente injustificado. Mackenzie llega al extremo de omitir en

su tratado el capítulo de insuficiencia mitral, y hasta en el más

reciente y mayor de los atlas radiográficos de corazón, por Laubry
y colaboradores, no se encuentra la mener mención sobre la insu­

ficiencia mitral.

Pero aunque haya habido otros que hubiesen puesto en duda

Ja frecuencia de la insuficiencia mitral 'pura, es Cabot quien lo ha

hecho con más energía, basándose sobre una documentación sin

precedente.

Como sucede tan a menudo en medicina, la enseñanza de
Cabot ha despertado bien pronto una reacción. Ha sido sobre todo
E-n los Estados Unidos donde se ha tomado la defensa del soplo
sistólico apexiano, que ya había dej ado casi de anotarse en las fi­
chas clínicas. Los especialistas en estadística han comenzado a

mostrar que el soplo sistólico apexiano no es simplemente un ha­

llazgo de auscultación; que la mortalidad de los casos de insu­
ficiencia mitral es dos veces y media más alta que la de los
individuos normales (Dublin, Me. Cruden); que aun en los gru­

pos de portadores de soplo sistólico apexiano funcional, se nota

una extra-mortalidad que aumenta con la edad y con la hiper­
trofia del ventrículo izquierdo (extra-mortalidad de 134-376% arri­
ba del por ciento normal).

El número de clínicos que han tratado de valuar y calificar
el soplo sistólico de la punta ha ido en aumento. (Sprague y White;
Wilson, Lingg y Croxford ; Weiss y Davís; Finneberg y Steur;
Stone y Feil; de la Chapelle, Graef y Rottino; Willins y Smith;
Degraff y Lingg; Bland y White; Flaxman; Scott; Levine; Lyon;
McKee; Shapiro; Rank, etc., etc.) Pero no obstante la abundancia

de los trabajos que se esfuerzan en probar la significación del

soplo sistólico apexiano, no ha dejado de sorprendernos el en­

contrar de nuevo en el manual americano de cardiología de Stroud,
recientemente aparecido, la afirmación de que "la insuficiencia
mitral es, de todas las alteraciones valvulares, la más frecuente".
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En este estado de cosas nos hemos decidido a hacer la revi­
sión del problema del soplo sistólico apexiano, dado que ya nos

habíamos ocupado de él, asociado a las cardiopatías valvulares

izquierdas. Nos hemos dado cuenta de que no se puede tratar
la significación de este soplo aisladamente, porque esta cuestión
no es sino una parte del problema entero tan complicado de las
endocarditis mitrales y que no es posible aproximarse a él sino
analizando un material suficientemente grande, cuidadosamente exa­

minado y seguido.
Los acontecimientos de Europa me han privado de mi ma­

terial que había acumulado durante 20 años; me han separado
de mi servicio y de mi archivo. En vuestro país hospitalario, la

benevolencia única del distinguido amigo mío, el Dr. Ignacio Chá­

vez, me ha permitido utilizar todo el material de su clientela

privada.
El Dr. Chávez examina a sus enfermos de una manera que

no es común en las consultas privadas. Sus fichas contienen
la historia del enfermo llevada hasta el último detalle y una rica
descripción de todos los síntomas y signos y de los resultados
de los exámenes ejecutados con todos los métodos de exploración
necesarios. Un número considerable de casos. ha sido seguido
durante largos meses y años. Todas estas características ates­

tiguan el valor del material que tan amablemente me ha sido con­

fiado por el Dr. Chávez, lo que me permito subrayar expresando
toda mi gratitud y mi admiración profunda por la calidad de
su trabajo.

La marcha de la endocarditis mitral en la vida humawa po­
dría seguirse mejor, si se pudiera observar a individuos atacados de
esta lesión desde el comienzo de ella, después a lo largo de la
evolución y por último, hasta el fin desventurado dél enfermo.
Con excepción de casos contados, este ideal no es realizable. Es
cierto que hay trabajos importantes que se refieren a la evolu­
ción de la endocarditis mitral seguida en ciertos individuos du­
rante un período más o menos largo, (Finneberg y Steuer;
Bland, White y Jones; Bonne y Levine; Shapiro), pero

nmguno de ellos podría, naturalmente, abrazar todas las
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etapas de la evolución, porque observaciones de este género so­

brepasan las posibilidades de un individuo. Hay, sin embargo,
otra manera por la cual pueda llegarse al fin, es decir, obtener
el cuadro general de esa evolución: se puede llegar a ello estu­
diando un número suficiente de enfermos en todos los períodos
de la vida humana, suponiendo que una época ulterior representa
el porvenir probable del grupo de la época precedente y en el ma­
terial del Dr. Chávez creemos haber obtenido todo lo que era ne­

cesario para nuestro estudio.

Hemos sometido al examen 420 casos de endocarditis mitral,
en los cuales el diagnóstico ha sido establecido sobre la base de
un examen físico completo. En la mayor parte de los casos se

han practicado, igualmente, el examen radiológico y el electro­
cardiográfico. Se trataba en todos ellos, indudablemente, de en­

docarditis mitral. Sin embargo, hemos eliminado de la serie a

11 casos, sea porque los signos han cambiado muy a menudo o

muy pronto o porque la taquicardia impedía realizar una discri­
minación auscultatoria perfecta. Asimismo, no hemos comprendi­
do los casos en los cuales no se ha podido llegar a un diagnóstico
'definitivo, porque el enfermo fué seguido durante muy poco
tiempo.

Después de esta reducción han quedado 409, de los cuales 256

corresponden a mujeres y 153 a hombres, es decir, aproximada­
mente dos tercios (62.6%) de mujeres contra un tercio (37.40/0)
de hombres -proporción habitual en los mitrales.

Hemos revisado estos casos como un total, por una parte y,

por otra, los hemos dividido, según los datos de auscultación, en

3 grupos que hemos estudiado separadamente. En el primer gru­

po hemos puesto las estenosis mitrales sin soplo sistólico apexia­
no. En el segundo, las estenosis acompañadas de ese soplo y en

el tercero, Jos casos con soplo sistólico apexiano, rudo, en chorro
de vapor, etc., sin signos de estenosis mitral, en quienes, según
los clásicos, se debería formular el diagnóstico de insuficiencia
mitral. En esta discusión nos hemos desentendido del soplo dias­
tólico basal asociado y del tercer ruido del corazón. Más tarde
estudiaremos la significación de estos fenómenos agregados.
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En la clasificación de que hablamos, hemos tenido en cuen­

ta el hecho de que muchos casos han sido observados durante

largos años. Todos los cuadros y todos los esquemas han sido

construídos de tal modo que presenten los resultados del primero
y del último exámenes. Si en el curso de los años, los signos y,

por consecuencia, el diagnóstico, han cambiado, el mismo caso fi­

gura en uno y otro de los dos grupos. Un período de observación

mayor de seis meses ha sido computado como de un año; un pe­

ríodo de seis meses no se ha tenido en cuenta para agregarlo.
Los casos examinados una sola vez u observados durante menos
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Fig. l.--Conjunto de casos de endocarditis mitrales en períodos de 10 años.

Cifras relativas en tantos por ciento del total. Línea gruesa: primer
examen. Línea fina: último examen.

de seis meses, figuran en las dos clasificaciones como correspon­
dientes al mismo año.

Los casos divididos según el criterio que acabamos de expo­

ner, se agrupan de la manera siguiente: estrechamientos mitra­
les sin soplo apexiano sistólico, 127 y 118, respectivamente. Es­
trechamientos mitrales con soplo sistólico apexiano, 184 y 198,
respectivamente. Soplo sistólico en la punta, sin signos de estre­
chamiento mitral, 98 y 92, respectivamente.
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Hemos, después, arreglado cada grupo y el conj unto de ca­

sos, de tal modo, que hemos considerado cada cifra total como el

100% y la hemos dividido proporcionalmente, según el número
de casos, en los períodos correspondientes a 10 años de la vida.
Se pueden comparar los diferentes grupos y apreciar fácilmente
En qué período de la vida tiene talo cual grupo su máxima o su

mínima, etc.
IE!l trazado que representa el conjunto de casos, (Fig. 1.),

muestra el maximum de ellos entre los 21 y los 30 años; su as-
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Fig. 2.-Estrechamientos mitrales sin soplos sistólicos. Cifras relativas en

tantos por ciento del total. Línea gruesa: primer examen. Linea fina:

último examen.

censo de la primera década hasta la tercera, se parece al descenso

que hay en la cuarta y en la quinta décadas; la sexta no com­

prende más que 17 casos (4%) y la séptima 3 casos (menos de
1%) . El desplazamiento de casos según el número de años de
observación, es más marcado entre la tercera y la cuarta déca­
das de la vida.
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El trazado que representa a los estrechamientos mitrales
(Fig. 2.), es diferente. Casi ningún caso en la primera década
y en seguida un ascenso muy rápido entre los 21 y los 30 y des­
pués del vértice un descenso relativamente lento hasta la sépti­
ma década. El desplazamiento, de acuerdo ccn la duración de la
observación, es considerable -el vértice del trazado se desplaza
de la tercera a la cuarta décadas- expresión del hecho de que
muchos enfermos en los cuales se ha observado un estrechamien-
1.0 mitral puro en la tercera década de la vida. sobreviven en la

Fig. 3.-Estrechamientos mitrales con soplos sistólicos. Cifras relativas
en tal, tos por ciento (1€-1 total. Línea gruesa: primer exameu. Línea fiua.
último examen.

cuarta y aun hay un desplazamiento bastante marcado entre la
quinta y la sexta décadas.

El trazado del estrechamiento mitral acompañado de soplo
sistólico en la punta, es decir, la afección más frecuente de toda
la colección (Fig. 3.), tiene un máximo muy alto en la tercera
década, pero se manifiesta (de modo relativo y absoluto) de un
modo más marcado que el estrechamiento mitral puro, en la prí-
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mera y en la segunda décadas; conserva el mismo valor relativo

en la cuarta, pero cae después muy - aprisa en las últimas déca­

das de la vida. El desalojamiento del trazado de la última obser­

vación es mucho menor que en los casos de estrechamiento mi­

tral puro; el vértice queda en la misma década, aunque algunos
casos se transmiten a la siguiente. En el curso de los años ul­
teriores los dos trazados son casi idénticos .

l�"
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Fig. 4.-Soplos sistólicos apexíanos ("orgánicos"), sin signos estetoscó­

picos de estrechamiento mitral. Cifras relativas en tantos por ciento del

total. Línea gruesa: primer éxamen. Linea fina: último examen.

Un trazado muy diferente de los que acabamos de mostrar

es el que corresponde al conjunto de casos de soplo sistólico apexia­
no sin complicación de signos auscultatorios de estrechamiento

mitral (Fig. 4.) El trazado comienza por un alto porcentaje di­
rectamente en la primera década, para subir aún más en la se-
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gunda, pero después cae en pendiente muy pronunciada en' la
tercera y cuarta décadas, para subir un poco de nuevo en la quin­
ta década y caer después prácticamente a cero, ya que después
de los 46 años no se señala más que un solo caso, de 62 años. La
desviación del trazado de los casos observados más largo tiempo,
se marca solamente por la baja de la relación porcentual en la
primera década, de donde resulta que un número considerable
de casos se desplaza en el período de la segunda década. Más
tarde, las diferencias entre las dos curvas son ya muy discretas.

Los trazos reproducidos son individualmente característi­
cos y hacen resaltar claramente el predominio de tal o cual afec­
ción en las distintas edades. Muestran así que los, soplos sistó­
licos apexianos sin signos auscultatorios de estrechamiento mi­
tral, son un síntoma de la edad joven. La estenosis mitral pura
es, y con mucho, más rara antes de los 20 años que la misma le­
sión complicada de soplo sistólico en la punta, ya que no ha ha­
bide más que dos casos antes de los 15 años en el primer exa­

men y ni uno solo en el último, mientras que el estrechamiento
mitral con soplo sistólico del ápex, estaba ya representado por
28 casos. Por otra parte, el estrechamiento mitral puro es rela­
trvamente más frecuente que el que tiene un soplo sistólico agre­
gado en las décadas más avanzadas de la vida. Es preciso, sin
embargo, agregar que los grupos de más de 55 años son muy pe­
queños para permitir comparaciones importantes. La máxima de
ambas formas, de estrechamiento mitral es la misma y coincide
con el máximo del conjunto de casos, es decir, en la tercera dé­
cada (en cualquier examen).

Hemos querido aún darnos cuenta de la forma en que los di­
ferentes tipos de endocarditis mitral que venimos siguiendo, se

reparten en determinados grupos de edad. Con este fin hemos
considerado el número de casos en cada década como 100% y los
hemos dividido proporcionalmente al número absoluto de casos

que pertenecen a tal o cual tipo de auscultación. Las cifras ob­
tenidas han sido arregladas en columnas de altura igual, pero es­

ta vez divididas en períodos de 5 años. (Fig. 5.) Las gráficas
demuestran, de un modo que creemos bastante instructivo, el pre-
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dominio del soplo sistólico apexiano aislado en las tres' primeras
columnas, es decir, hasta la edad de 15 años y su desaparición
gradual en los años siguientes, con excepción de los comprendi­
dos entre los 41 y los 45 años, período del cual nos ocuparemos
más tarde; demuestran predominio general de los estrechamien­
tos mitrales con soplo sistólico sobre los que carecen de soplo
(excepción hecha de los últimos veinte años en donde la propor­
ción es igual o más bien en favor de los estrechamientos mitra­
les sin soplo sistólico apexiano) y, en fin, la rareza ya menciona­
da de las estenosis mitrales antes de la edad de 15 años, edad en
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Fig. 5.-La par-ticipación de los diferentes signos auscultatorios de la

endocarditis mitral. Cada columna representa un periodo de 5 años. Mitad

izquierda de la columna: primera observación. Mitad derecha: última obser-

vación,

la cual la estenosis con soplo sistólico agregado ocupa ya 15 a

30% del total. El soplo sistólico desaparece después de los 45

años, con excepción del hombre de 62, del cual ya hemos hablado.

Los trazados y los esquemas reproducidos provocan, natural­

mente, la cuestión de saber: ¿ qué pasa con los soplos sistólicos

que casi se pierden despué de los 15 años y que caen del 90% a

que llegaban antes de los 5, hasta 10% y menos entre los 20 y

los 40 años? Se pueden formular tres respuestas a esta pregun­
ta: 10. o los portadores de estos soplos mueren ; 20. o pierden el
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soplo y recuperan sus ruidos normales; 30. o el soplo desaparece
y otros signos de auscultación vienen a reemplazarlo o no desapa­
rece pero es completado por otros signals de auscultación.

lO.-La primera posibilidad es muy inverosímil sobre una es­

cala tan grande. Es seguro que muere una parte de los niños con

endocarditis mitral que se revela por soplo sistólico en la punta,
pero esa parte es relativamente insignificante, según la experien­
cia común y según las notas que hay en el material que estudia­
mos. En realidad, la mayoría de esos individuos jóvenes no me­

recen un pronóstico de tal manera sombrío.

20.-La segunda eventualidad es indiscutible y es admitida
por otros observadores. (Finneberg y Steuer (8%), Boone y Le­
vine.

30.-La tercera modalidad es la más probable. Finneberg
y Steuer han encontrado esa modificación en el 21% de los
casos seguidos. Las notas que han sido puestas amablemente a

mi disposición, hablan de esta transformación en ocho casos. De
estos ocho, siete estaban en la primera o en la segunta décadas
de la vida; los signos de la estenosis mitral vinieron a asociarse
al soplo sistólico que persistía. El mayor tenía ·21 años y éste ha­
bía perdido su soplo sistólico, presentando, en cambio, signos 'de
estrechamiento mitral puro.

Por lo tanto, no hay muchos casos en nuestro material en

los cuales se hayan podido observar directamente las modifica­
ciones permanentes de auscultación. Pero el hecho de que se las

haya observado y la edad en la cual tuvo lugar el fenómeno, son

ya importantes. Se debe buscar la causa de esta baja propor­
ción en el carácter del material de la clientela privada: la posi­
bilidad de seguir los enfermos sistemáticamente durante un pe­
ríodo bastante largo, es algo que en la mayoría de las veces no

Está en las manos del médico.

En lo que concierne a la cantidad de personas observadas y
reexamínadas durante un período de tiempo que excede de un

año, se puede decir que había en suma 184 de tales casos (dura-
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CIOn de la observación entre 1 y 14 años.) (Ver cuadro No.

1). 157 no han cambiado substancialmente en sus signos aus­

culatorios mitrales; 27 han presentado modificaciones (no nos

referimos a los soplos de la base). Entre esos 27 casos la modifi­
cación más frecuente era un soplo sistólico en la punta que se

asociaba a la estenosis mitral pura (14 casos, todos entre 20 y 40

años, salvo uno de 8 años) ; en 4 casos el soplo sistólico que acom­

pañaba el estrechamiento mitral llegó a desaparecer. D2 2 ca­

sos de estrechamiento mitral con soplo sistólico, uno perdió los
signos de estrechamiento a los 9 años y el otro perdió todos

CUADRO NO.l

Años 1 2 3 4 5 6 7 8 � 10 11 12 1:) 14

- - - - -- - - - - - - - -

Número de casos 67 42 2l 9 11 13 6 4 3 3 2 1 1 ]

Duración de la observación en los casos seguidos cuando menos por un año.

los signos auscultatorios patológicos a los 6 años. Ocho casos pre­
sentaron la modificación del soplo sistólico de que hemos ya ha­
blado. Los cambios enumerados demuestran la variabilidad de los
signos auscultatorios de la endocarditis mitral, variabilidad que
representa un punto importante para nuestra concepción.

Yo quisiera subrayar la diferencia entre la edad de los en­

fermos que han completado un soplo sistólico puro con signos de
la estenosis mitral y la edad de aquellos que habiendo empezado
por la estenosis mitral, han agregado más tarde un soplo sis­
tólico.

Se plantea la cuestión de saber qué es lo que significa el so ..

plo sistólico rudo (orgánico) de la punta, que suena aislado en

los primeros 15 años y que acompaña en un tanto por ciento tan
elevado al estrechamiento mitral en todos los períodos de la vi­

da, soplo que desaparece y que otras veces se agrega a los demás
fenómenos:

Los hechos relatados por Cabot, encontrados por otros (De­
Graff) y confirmados también por el material de autopsias en el
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Hospital General de México, no han sido destruídos por nadie. La
insuficiencia mitral pura es una rareza en la mesa de autopsias.
El argumento de que los insuficientes mitrales no mueren más que
excepcionalmente, ya que su cardiopatía es bien soportada, es ar­

gumento que no nos convence. Compartimos por completo la opi­
nión de Hermann de que "la insuficiencia mitral es una carga pe­
sada para el corazón, más grave que el estrechamiento mitral" y
la experiencia clínica nos ha enseñado que esos casos raros, en

los cuales hemos formulado el diagnóstico de insuficiencia mitral pu­
ra, eran casi sin excepción, casos graves. Si la insuficiencia mi­
tral real es la mayor parte de las veces una afección de tal ma­

nera seria y si la mayoría de los casos de nuestros enfermos
con un soplo sistólico aislado en la punta no presentaba un

cuadro tan grave, puede concluirse que el soplo sistólico no es de
ninguna manera, o cuando menos en la mayor parte de los casos,
el equivalente de la insuficiencia mitral.

Se sabe muy bien que ha habido numerosos casos comproba­
dos en la autopsia, de válvulas mitrales deformadas, adherentes
a las paredes del ventrículo, realmente incapaces de cerrarse y
que, sin embargo, no dieron durante la vida nacimiento a nin­

gún soplo. Por otra parte, existe mayor número de casos en

que, habiéndose oído durante la vida un soplo sistólico apexiano
rudo, la válvula mitral, a la hora de la autopsia, estaba absoluta­
mente intacta.

Todo lo que hemos observado, nos lleva a admitir que el so­

plo sistólico apexiano no es el equivalente de la insuficiencia mi­
tral y viceversa. Bajo la influencia de la enseñanza clásica, nos

hemos sentido demasiado inclinados a diagnosticar la insuficien­
cia mitral cuando encontrábamos un soplo sistólico apexiano ru­

do "en chorro de vapor" que irradiaba hacia la línea axilar, etc.,
soplo tan fácil de escuchar" La explicación del origen del soplo
por la "vena líquida" que pone en vibración las paredes de la au­

rícula sobre las cuales se rompe, era demasiado seductora para
abandonarla a la ligera. Y, sin embargo, S2 nos ha mostrado y de­
mostrado que algunos soplos que no se pueden distinguir de los
generalmente atribuídos a la deformación valvular o a una fun-
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ción defectuosa de la válvula, pueden nacer sin particípación de
éstas. Citamos solamente la ingeniosa teoría del Profesor Teó­
filo Ortiz sobre el origen de toda clase de soplos por frotamiento
de las serosas y las pruebas concluyentes que ha aportado en

apoyo a su concepción.
Nos parece entonces que estamos justificados, mientras no

se nos pruebe lo contrario, para abandonar la vieja regla: ("soplo
sistólico apexiano rudo, etc., igual a insuficiencia mitral") y que
debemos buscar la explicación en otra parte.

El eminente cardiólogo francés Routier, que se ha dado bien
cuenta de la rareza de la insuficiencia mitral pura en contrasté
con la frecuencia de los soplos sistólicos de la punta, ha presen­
tado una nueva teoría sintetizada en dos puntos: 10. La insu­
ficiencia mitral no da por sí sola nacimiento a ningún ruido. 20.
Los soplos sistólicos apexianos, tan a menudo observados, no son

debidos a la regurgitación de la sangre del ventrículo a la aurícu­

la, sino que nacen en los torbellinos de sangre que se producen
en el ventrículo izquierdo deformado o dilatado. Routier no ha

aportado pruebas directas en pro de su teoría. Las pruebas in­
directas son aproximadamente análogas al razonamiento que aca­

bo de presentar. Es preciso, desde luego, subrayar que la vieja
teoría del origen del soplo no ha sido apoyada tampoco con nin­

gunas pruebas.
La teoría de Routier es muy atractiva: se puede explicar mu­

cho con ella y no tiene necesidad de sub-hipótesis. Recordemos
el viejo problema con el cual chocamos cuando se trata de expli­
car por qué un tan gran número de estenosis mitrales no tiene

soplo sistólico apexiano, aunque desde el punto de vista de la ana­

tomía no se puede imaginar un estrechamiento mitral sin reflu­
JO de sangre en el curso de la sístole. La teoría de Routier re­

suelve este problema sin dificultad.
El soplo que hemos encontrado tan frecuentemente en la edad

juvenil, no es entonces, si seguimos el pensamiento. de Routier,
una expresión de la insuficiencia mitral. Se forma en el ventrícu­
lo dilatado, cuyo músculo sufre por la inflamación reumatísmal.
Se sabe ahora muy bien que la miocarditis no falta nunca en esos
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casos de endocarditis reumática y se sabe también que la miocar­

ditis reumatismal puede existir y aun causar la muerte sin que

las válvulas hayan sido atacadas (pruebas de autopsia: Garber;
Bland, White y Jones; Lyon). Y aun es seguro que las lesiones

de este género pueden acompañarse, durante la vida, de soplos sis­

tólicos y aun presistólicos de la punta, sin que el estado de la vál­
vula pueda explicar su origen. Todo esto viene en apoyo de la

concepción de Routier.

¿ La teoría de Routier significa que queramos negar toda im­

portancía al soplo sistólico apexiano llamado "orgánico", sea ais­

lado, sea asociado al estrechamiento mitral? Al contrario. Los

autores que han seguido sistemáticamente la suerte de los niños

portadores de un soplo sistólico apexiano aislado, han mostra­
do el alto porcentaje de estrechamientos mitrales o de otras car­

diopatías valvulares que han desarrollado estos niños (hasta 30%)
Finneberg y Steuer y nosotros mismos hemos observado iguaJ
evolución, aunque en una proporción más baja debido al diferen­
te material. Un soplo sistólico apexiano, rudo, que irradia hacia
la axila, constante, en los niños como en los, adultos que tienen
historia de reumatismo y presentan corazón dilatado, no puede
ser mirado con bastante seriedad como los actuarios lo han de­

mostrado.

En cuanto al soplo sistólico que acompaña al estrechamien­
to mitral pronunciado, ¿ cómo debe estimarse? He mostrado en

un estudio anterior la diferencia que existe entre el grupo del
estrechamiento mitral acompañado de soplo sistólico apexiano y
el grupo del estrechamiento mitral puro, ya que el primer grupo

comprende un tanto por ciento mucho mayor (1) de corazones

dilatados y (2) de fibrilación auricular que el segundo grupo -lo

que podemos considerar, sin duda, como expresión de una afec­
ción más grave y de un sufrimiento más grande del miocardio.

Las dos observaciones qua acabo de citar encuentran su con­

firmación en nuestro material actual.

las cifras exactas de los diferentes grupos en ciertos perío­
dos de edad son reproducídas en el cuadro NO.2. En síntesis po­
demos decir que la fibrilación auricular que hemos encontrado en
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19% de los estrechos mitrales puros, era, casi dos veces más

frecuente, o sea 37%, si el estrechamiento mitral se acompañaba de

soplo sistólico y que aparecía después del décimoquinto año en

el último grupo, mientras que en el primero hacía su aparición
hasta después de veinticinco años y que en fin, el porcentaje de

CUADRO No.2

ESTRECHAMIENTO ESTRECHAMIENTO

MITRAL SI SOPLO MITRAL Y SOPLO SOPLO SI TOLICO

S[STOLICO srSTOLICO APr:xrA�O

APEXTANO APITXIANO

Fibrilaci6n Fibrilaci6n Fribrilaci6n f'ibrilllci6n

auricular aurrcular nurir-ula r aurícula r
- Cifra Ci íra Cifra Cifra

-

--

total total total tota I
Nü m, Nü m ,

Nú m, Núm.

Anos de % de % de % de %
ca�os 1 casos CRSOS I ca�os

--

I- 5 i - - - - - 1 - - 6 - -

5-10 3L - -- - -
,
- 9 - - 22 - _.

I
11-15 51 - - - - - ]8 - - 33 - -

16-20 41 2 5 12 - - 20 1 4 H 1 11

21-25 45 6 13 18 - - 27 7 26 5 - -

:!ö-30 5H 1l 17 18 1 fi 35 10 43 6 1 li

:)1-35 5n 24 41 21 :� 14 36 ]8 50 2 - -

:l6-40 37 ]8 4H 17 6 29 18 10 56 2 1 50

41-45 31 16 50 ]3 2 15 ]3 Ç) H9 5 3 fiO

46-50 20 10 53 8 3 27 11 7 64 1 1 100

51-55 15 7 47 10 4 40 5 � 40 - - -

5K-öO 7 4 57 4 2 50 3 2 ôi - - -

öl-65 4 3 75 1 - - 2 2 100 1 - -

66-70 1 ] 100 1 l 100 - - - -- - -

408 1102 1 25 1 118 I 22 19 198 73 37 92 7 8

La participación de la fibrilación auricular en las diferentes formas de endocarditis
reumatismal y en diferentes períodos de edad.

(El cuadro ha sido construído de acuerdo con los datos recogidos en el último examen)

casos complicados de fibrilación auricular ha alcanzado la cifra de

50 por 100 del total en el grupo de la estenosis mitral con soplo
sistólico apexiano entre los 31 y 35 años, mientras que en el gru ..

po de la estenosis mitral pura no se ha encontrado ese porcentaje
sino hasta la edad de 56 años. (cuadro No.2).
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Igualmente hemos observado que las dimensiones del cora­

zón, determinadas por la relación pulmón-corazón y en trazado or­

todiagráfico, que basta para este fin informativo, son en prome­
dio mayores en el estrechamiento que se llama puro (1.72: 1,82;
normal =2.10 hasta 1.90).

La conclusión que parece imponerse es que la insuficiencia
mitral que se traduce por el soplo sistólico, es la que constituye
la base del carácter más grave -en general-de esta afección.
Pero aunque no tuviésemos otra razón para sentar esta conclu­
sión, la observación de casos que han desarrollado fibrilación au­

ricular, por decirlo así, bajo los ojos del clínico, no admite otra po­
sibilidad.

Nuestra serie comprende 15 casos en los cuales la fibrilación
auricular se instaló en el curso de la observación. Es interesante
apreciar que el soplo sistólico se desarrolló en la mayor parte de
estos casos, sea precisamente antes de que apareciera la fibrila­
ción, sea simultáneamente con ella, o apenas unos días después
de que había desaparecido el ritmo sinusal. La fibrilación apa­
reció lo más a menudo en endocarditis que llevaban largo tiempo•

de haberse consolidado y que habían puesto a las válvulas
en estado de rigidez. Es muy difícil imaginarse que la insuficien­
cia mitral pudiera ser creada en este estado avanzado y que la
presión intra-auricular, elevada por la instalación de la fibrila­
ción', fuera un elemento favorable para la producción del reflujo
sanguíneo hacia la aurícula.

Mucho más aceptable parece la idea de que los factores que
producen la fibrilación causen igualmente la alteración del mio­
cardio ventricular y éste haga nacer a su vez los torbellinos anor­

males de la sístole y, por consecuencia, los soplos.
Vale quizá la pena de mencionar el caso de una mujer de 30

años que desarrolló la fibrilación auricular en el curso de su es­

tenosis mitral y poco tiempo después un soplo sistólico apexiano.
El tratamiento quinidínico la hizo recuperar el ritmo sinusal y
poco tiempo después la enferma perdió su soplo sistólico, el que
reapareció más tarde cuando vino una recaída de la fibrilación.
¿ Cómo acusar en semejantes casos a la insuficiencia mitral que
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se produciría siempre en los momentos en que las condiciones de
su instalación son de lo más desfavorables?

Queremos todavía decir unas cuantas palabras sobre el gru­
po de soplos sistólicos apexianos que, de acuerdo con lo que aca­

bamos de exponer, no representan más que en mínima parte la
insuficiencia mitral efectiva, mientras que en su mayoría corres­

ponden a endocarditis mitrales en evolución, a endomiocarditis,
con ventrículo dilatado, a estenosis mitrales potenciales, etc.

El soplo sistólico apexiano puro sobreviene fundamentalmen­
te antes de los 15 años. Hasta cinco años comprendía 6/7 partes
(o 5/6 -última observación-) de todos los casos. De los 6 a

los 10 años, más de la mitad; de los 11 a los, 15 años estaba pre­
sente en el 40 a 45% de los casos; después se hace verdadera­

mente raro, de manera que, entre los 16 y los 40 años no hay, en

ningún período de cinco años, más que dos casos. El grupo en­

tre 41 y 45 años y 41 y 46 años, respectivamente, que hemos men­

cionado ya, no carece de interés. El soplo sistólico estaba pre­

sente, sin ninguna comp1îcación ausculatoria, en los 6 casos de

este grupo. La historia de todos esos enfermos habla de reuma­

tismo articular agudo, pero en otros aspectos. el grupo no es uni­
forme. Dos casos tenían el corazón no aumentado de volumen y
el ritmo sinusal; hay dudas de que se trate en ellos de endocardi­
tis mitral, no sólo porque el corazón no esté dilatado, sino que el
examen radiológico, ejecutado en uno de ellos, reveló un corazón
absolutamente normal hasta en lo que toca a su forma. Uno de
esos dos casos tuvo su primer ataque reumático seis meses antes

y se puede entonces suponer que se encuentra en la etapa de la

evolución. El otro caso, sifilítico atacado de hemiplejia y de afa­
sía despierta también sospechas.

Los otros cuatro, al contrario, podían corresponder en rea­

lidad a la endocarditis mitral exteriorizada en cuanto a ausculta­

ción sólo por un soplo sistólico puro. Los 4 enfermos tenían el co­

razón dilatado, en estado de fibrilación y gravemente asistólico.
No hay duda de que ninguno de esos enfermos pueda vivir largo
tiempo. Si estos casos han sido ejemplos reales de insuficien-

o
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cia mitral pura, representa el límite de edad maxima, porque no

se les vuelve a encontrar en edades más avanzadas con soplo sis­
tólico apexíano aislado que sea sospechoso de origen reumatis­

mal.
El soplo sistólico acompañado de desdoblamiento del segun­

do ruido (sin retumbo, diastólico) desdoblamiento que puede si­
mular al tercer ruido -ya que es a veces muy difícil distinguir
ambos fenómenos- es del exclusivo dominio de la edad juvenil
(27 casos). No se le ha encontrado más allá de los 30 años y es

raro antes de los 5 (un solo caso a la edad de 5 años). Se le en­

cuentra más a menudo entre los 6 y los 15; más tarde es esporá­
GICO. En estos casos el corazón estaba normal de volumen y no

había fibrilación o insuficiencia cardíaca en todo el grupo. En
uno de los casos se desarrollaba la endocarditis bacteriana sub­

aguda; pero los otros, en contraste, no estaban graves, carácter
común que no dejaba de sorprender. La experiencia clínica nos

ha enseñado que el diagnóstico es muy dificil en estos casos, pre­
cisamente a causa de su benignidad y porque la auscultación pro­

porciona los mismos signos durante largos años.

Las condiciones eran precisamente opuestas en los enfermos

que han presentado además de su soplo sistólico en la punta,
soplo diastólico de la base. Si en el caso de los estrechamientos
mitrales había en ocasiones algunas dudas en lo que se refiere al

origen de este soplo, podemos aquí decir, sin dudas, que se trataba de

soplo aórtico, porque todas las presiones diastólicas de estos enfermos
eran muy bajas. El grupo estaba constituído por 21 casos (en el pri­
mer examen) ; la mayor parte de ellos entre los 11 y los 30 años

(17 casos), uno menor de 10 años (7 años), dos entre los 31 y 40

años y un caso de 62 (éste, por lo demás, muy sospechoso de origen
escleroso mitro aórtico). Excepción hecha de 3 casos compren­

didos entre los 15 y los 19 años, todos los corazones estaban au­

mentados de volumen, algunos considerablemente, otros de modo

enorme yonce de esos corazones estaban en estado de insuficien­
CIa grave.

Henos aqui, de nuevo, frente a la cuestión de saber: ¿ se trata

de una combinación de insuficiencia mitral y de insuficiencia
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aórtica, o el soplo sistólico apexiano no es más que la expresión
de un ventrículo izquierdo dilatado y deformado, de un miocardio

debilitado en el curso de la insuficiencia aórtica reumatismal? No

se puede responder a esta pregunta sin pruebas de necropsia. Es

más probable que se trate de una combinación de las dos cardio­

patías, porque la insuficiencia aórtica aislada de origen reuma­

tismal es. muy rara (1.2% en 644 casos de afecciones cardíacas
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Fig. 6.-Soplos sistólicos apexianos sin signos auscultatorios de estre­

chamiento mitral. Soplos sistólicos puros o acompañados de tercer ruido

O de soplo diastólico basal, o de. ambos. Cada columna repreaenta un período
de 5 años. Mitad izquierda de la columna: primera observación. Mitad

derecha: última observación.

reumatísmales autopsiadas por De Graff y Lingg). No obstante
el alto tanto por ciento de dilataciones e insuficiencias del co­

razón en ese grupo, la fibrilación auricular queda como una ra­

reza (un solo caso de fibrilación, lo que está de acuerdo con la

oxperîencia común en los enfermos .atacados de insuficiencia aór­

tica, ya que, por lo demás, era la lesión predominante en el

grupo de que hablamos y la que gobernaba el cuadro clínico.

El esquema (Fig. 6) nos muestra la distribución de los soplos
sistólicos no acompañados de signos de estrechamiento mitral, la

proporción de los soplos puros, de los que se acompañan de 3er. ruido
del corazón, y de los que están, asociados al soplo diastólico de la
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aorta. Notamos que hay algunos contados casos que, además
del soplo sistólico apexiano, muestran desdoblamiento del segundo
1 uido y soplo diastólico basal simultáneamente. Eran casos es­

porádicos, de 6 a 20 años, que no presentaban nada particular.
Si reunimos todos los casos que han presentado soplo diastó­

lico de la base agregado a los signos auscultatorios patológicos
apexianos y si los arreglamos de la manera como lo hemos dicho

para los grupos anteriores, obtenemos un trazado (Fig. 7) que
tiene también su máxima en la tercera década, pero contrastando

•
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Fig. 7.-Soplos diastólicos de la base, encontrados en las endocarditis

mitrales. Cifras relativas en tantos por ciento del total. Linea gruesa: pri­
mer examen. Linea fina: último examen.

con los otros de ese género, muestra aquí un valor sensiblemente

superior al que arrojan los trazados de los dos grupos de estre­

chamiento mitral. El descenso del trazado, por otra parte, es

mucho más acentuado. La explicación que se impone es que los

casos con soplo diastólico, relativamente frecuentes en la segunda
década, no sobreviven más que excepcionalmente hasta la cuarta

década de la vida. Esta observación suministra apoyo a la idea
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de que es preciso considerar las endocarditis mitrales acompa­
ñadas de soplo diastólico de la base, como casos de pronóstico
más, grave. El soplo diastólico de la base ha sido registrado en
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Fig. 8.-Endocarditis mitral en cifras absolutas y fibrilación auricular
en tantos por ciento, en períodos ele 10 años.

7

un total de 88 casos, de los que 18 (21 j1_) presentaban fibrila­
ción auricular. IDe esos 18 casos en fibrilación, uno pertenecía al
grupo del soplo sistólico puro (5ra sobre 19 casos), uno a la esteno-
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sis mitral pura (70;0 sobre 14 casos) y todo el restó, los 16 sobran­

tes, a la misma estenosis, pero acompañada de soplo sistólico (29%
sobre 55 casos). Los casos de fibrilación eran más numerosos

-cuatro veces más- si el estrechamiento mitral con soplo diastó­
lico de la base se acompañaba de soplo sistólico' apexiano. Hemos
dicho ya que entre los casos de estrechamiento mitral la fibrilación
auricular era más +recucnte si esta cardiopatía era acompañada
cie un soplo sistólico apexiano estuviese o no, además, complicada de
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Fig. 9.-Fibrilación auricular en períodos de 10 años. Cifras relativae
en tantos por ciento del total. Línea gruesa: primer examen. Línea fina:

último examen

una insuficiencia sigmoidea. De la Chapelle y sus colaboradores
han encontrado en el material de autopsias" que la fibrilación au­

ricular en los cardíacos reumáticos no depende del grado de este­
nosis mitral, aunque una afección valvular de ese tipo haya es­

tado siempre presente, si in VIVO se trataba de esta arritmia. SP.
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puede dedudir que el factor importante para su nacimiento es el es�

tado del miocardio, estado que también está en la base del origen
de los soplos sistólicos apexianos que acompañan al estrechamien­
to mitral.

La fibrilación auricular es, como lo dice Laubry, "un signo
evolutivo de la estenosis o de las enfermedades mitrales". Y su

tanto por ciento sube progresivamente con la edad. El esquema

(Fig. 8) muestra ese hecho de una manera indiscutible.

En suma, 102 casos fibrilaban, o sea exactamente la cuarta

parte. El más joven tenía 17 y el más viejo 68 años. La distri­

bución de los casos según la edad está representada en el trazado No.

9 por la misma técnica empleada en los diferentes grupos de

auscultación. El trazado se distingue de los otros por su máxima,
que corresponde a la cuarta década, mientras que los otros la han

presentado en la tercera (y aun en la segunda década). Es esa

solamente la prueba de que el número absoluto de casos que fibrilan

es más elevado en esa década, aun cuando no sea la más rica en casos

desde el punto de vista absoluto o relativo.

Estamos persuadidos de que el análisis del material que ha

sido amablemente puesto a nuestra disposición, nos permite es­

bozar la imagen de la evolución de la miocarditis mitral en la vida

humana. La endocarditis mitral reumatismal se traduce: prime­
ro, por el soplo sistólico, estando ya el corazón francamente di­

latado o dilatándose más o menos tarde después del comienzo de

Ja enfermedad. La lesión que ha atacado la válvula mitral se des­

arrolla de tal manera, que conduce a la formación del estrecha­

miento, siendo rara la producción definitiva de la insuficiencia mi­
tral: con el tiempo el soplo sistólico es la mayor parte de las veces,

completado por los signos del estrechamiento. El estrechamiento

puro es una rareza en la infancia y no es sino después de los 15
años cuando se le encuentra más a menudo. La mayor parte de los

casos de edad adulta y avanzada presentan signos auscultatorios
combinados, los de la estenosis con soplo sistólico agregado. El pro­
fesor Chávez describe este hecho de una manera muy expresiva:
"El valvulítico mitral entra por la puerta de la insuficiencia pu-
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ra, para llegar, en la gran mayoría de los casos, a la doble lesión del
aparato valvular". El soplo sistólico apexiano, lo mismo cuando es

el único signo auscultatorio de la endocarditis mitral, que cuando
es el acompañante de los, signos bien conocidos del estrechamiento,
es más bien la expresión del miocardio que sufre, que el signo
del reflujo sanguíneo, "consecuencia de la no cerradura del orificio
auriculo-ventricular" .

El soplo sistólico sin signos' de estrechamiento mitral raras
veces se encuentra en individuos atacados de endocarditis reu­

matismal que tengan más de 30 años. Es, pues, lógico admitir que
la mayor parte de los casos que han presentado su soplo sistólico
en la edad juvenil, o pierden su soplo, o lo completan, o lo cambian
por signos de estrechamiento mitral, si estos enfermos no mueren,
lo que no acontece más que en una débil proporción tde casos.

El pronóstico debe ser más reservado en los casos que pre­
sentan, además de los signos de estrechamiento mitral, un soplo
sistólico apexiano. Su corazón es más frecuentemente crecido y
desarrolla con más frecuencia la arritmia completa. Una serie
de casos de estrechamiento mitral ha mostrado que el soplo sis­
tólico aparece con la instalación de la fibrilación auricular. En
estos casos es muy inverosímil que el soplo sistólico sea la expre­
sión de la insuficiencia mitral, ya que la aparición de la fibrilación
crea condiciones mecánicas que le son muy desfavorables.

La probabilidad para la instalación de la fibrilación auricular
aumenta progresivamente con la edad del enfermo que sufre de
endocarditis, reumatismal.

El soplo sistólico apexiano asociado a la insuficiencia aórtica,
es" en su mayor parte, la expresión de un estado cardíaco grave:
aunque la fibrilación sea rara en este grupo.

Hemos sometido al análisis una serie de casos de endocar­
ditis mitral reumática que cubren todos los períodos de la vida
y que han sido parcialmente observados durante un tiempo pro­
longado. Hemos tratado, al arreglar este material según los
criterios de auscultación y según otros síntomas, según la distri­
bución entre los diferentes períodos de la edad, de obtener una

idea sobre la evolución de la endocarditis mitral en la vida hu-
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mana desde el punto de vista general. No olvidamos que el nú­
mero de las excepciones es enorme, como acontece siempre que
se estudian los fenómenos, de la vida humana, pero se trataba
aquí de obtener un cuadro de conjunto.

Después de todo .10 que se ha dicho y escrito sobre la endo­
carditis mitral en la literatura mundial, su problema no queda
aún resuelto. Este capítulo de cardiología, tan viejo y tan dis­
cutido, no está, sin embargo, terminado.
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SUMMARY

The Evolution of Mitral Endocarditis During Life Span.

In order to get an idea of the evolution of mitral endocarditis duringhuman life, 409 cases, covering all ages (256 women, 153 men) and observed
during periods ranging from 1 to 14 years, have been subjected to analysis as
a total and in groups, which were formed according to auscultatory findingsand which in turn were subdivided on the basis of age.

The groups were made up of cases of: 1) mitral stenosis without an apicalsystolic murmur, 2) mitral stenosis with such murmur, 3) apical systolic mur­
murs without auscultatory signs of mitral stenosis. In forming these groups
no consideration was given to coexisting basal diastolic murmurs.

The distribution of the total and of individual groups is demonstrated bytna figures and tables accompanying the text.
An apical systolic murrnur w ithouth auscultatory signs of mitral ste

nosis is the most frequent manifestation of mitral endocarditis in the first
two decades of life.

Mitral stenosis without a systolic murmur is far rarer in the first de­
cades than the same lesion accompanied by it.

Mitral stenosis without the apical systolic murmur survives to the
last decades more frequently than when in conjunction with such murmur.

An apical systolic murmur accompanying a mitral stenosis indicates a
severer degree of the lesion. The heart is oftener enlarged, auricular îí­
brillation occurs in a greater number of cases and earlier than in the group
of "pure" mitral stenosis. And the same is true if an aortic insufficiency
is a further complication in these two groups.

It was observed that the apical systolic murmur sometimes closely pre­
cedes, coincides with, or soon follows the onset of auricular fibrillation ín
mitral stenosis.

An isolated systolic murmur at the apex as a manifestation of rheumatic
mitral endocarditis practically did not occur after the age of 46.

The third heart sound accompanied and isolated apical systolic murmur
only between the ages of 5 and 30. The heart in these cases was not
enlarged and there was not a single instance of auricular fibr;¡lation.

The hearts in which an apical systolic murmur occured together with a
diastolic murmur of aortic insufficiency, were for the most part enlarged,
generally to a considerable degree; auricular fibrillation, however, was very
rare in this group.

The incidence of auricular fibrillation increased with age.
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The average course of mitral endocarditis may be outlined as follows:

in childhood and adolescency it is merely represented by an apical systolic
murmur, during which time the lesion of the valve develops mostly towards

mitral stenosis, exceptionally only towards mitral insufficiency. If mitral

stenosis develops and if it manifests itself by the usual stethoscopic signs
it is accompanied up to the age of 15 by an apical systolic murmur. So

called pure mitral stenosis begins to be met with only later. It seems that

the apical mitral murmur, whether isolated or in conjunction with mitral

stenosis, is rather produced in a dilated ventricle than by regurgitation
or blood in the auricle through incompetent valves. In general the prog­

nosis of cases of mitral stenosis accompanied by an apical systolic murmur,

�s more serious than in analogous cases without this murmur.
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