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¢&A qué nos referimos?

Asistimos a un momento de la medicina en el que las pruebas técnicas gozan de gran protagonismo y, de algun modo, ello puede favorecer que se desatienda la

exploracion fisica y el verdadero “arte de la medicina” quede relegado a un segundo plano.

Debemos tener en cuenta, sin embargo, que las técnicas exploratorias no siempre son inocuas y accesibles, en ocasiones pueden ser innecesarias y suponen un
gasto sanitario importante. Ademas, una exploracion fisica metéddica y cuidadosa nos ofrece datos objetivos y reproducibles de la enfermedad, nos permite orientar las

pruebas diagnosticas y, con ello, conocer las alternativas terapéuticas de nuestros pacientes.

Para desarrollar el taller de exploracion fisica cardioldgica debemos tener en cuenta los siguientes aspectos:

» La exploracion fisica debe ser sistematica y orientada por la anamnesis, de otro modo es facil omitir signos relevantes.
» Cada signo fisico observado ha de describirse de forma minuciosa, tanto su severidad como sus caracteristicas.

» Debemos tener en cuenta siempre que una patologia cardiaca puede ser parte de una enfermedad sistémica, por lo que la exploracion fisica cardiolégica no

debe unicamente limitarse a la busqueda de signos cardiacos, sino que debemos observar al paciente como un conjunto.

» Existen seis etapas en la exploracion fisica cardioldgica que han de realizarse de forma consecutiva, con el material adecuado y en un ambiente 6ptimo:

. Inspeccioén general.

. Medicién de constantes.
. Pulso venoso yugular.

. Pulso arterial.

. Palpacion.

. Auscultacion.
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Inspeccion general

La exploracion fisica cardioldgica, al igual que en otros ambitos de la medicina, comienza en el mismo momento en el que el paciente entra en la consulta.

Observando su estado general, su conducta, su patréon respiratorio o el color de su piel podemos obtener informacion muy relevante.

Se describen a continuacién determinados signos cuya presencia debe alertarnos sobre la posible presencia de una enfermedad cardiaca subyacente (tabla 1).

Tabla 1. Signos clinicos asociados a patologia cardiovascular.

Signo

Cianosis central
Cianosis periférica o acrocianosis

Cianosis diferencial (mas intensa en
miembros inferiories que en superiores)

Piel Telangiectasias o arafias vasculares

Bronceado en zonas no expuestas

Xantomas o xantelasmas

Ictericia

Flash facial

Patologia cardiovascular asociada

Cortocircuito significativo derecha-izquierda cardiaco
Metahemoglobinemia hereditaria

Insuficiencia cardiaca con bajo gasto cardiaco
Arteriopatia periférica

Ductus arterioso persistente
Hipertensiéon pulmonar con cortocircuito derecha-izquierda a nivel de grandes
vasos

Sindrome Osler-Weber-Rendu
Esclerodermia

Sobrecarga de hierro, hemocromatosis
Alteracion en el metabolismo lipidico

Hepatomegalia congestiva
Cirrosis cardiaca
Anemias hemoliticas

Sindrome carcinoide
Feocromocitoma




Cabezay Arco senil prematuro Alteracion del metabolismo lipidico

cuello o

Chapetas malares E_stenoss_mltral

Hipertension pulmonar severa

Exoftalmus pulsatil Insuficiencia tricuspide

Ptosis u oftalmoplejia Distrofia muscular

Macroglosia Amiloidosis

Signo de Musset (asentimiento) Insuficiencia adrtica

Bolsa de MP o DAI Implante de dispositivo intracardiaco
Téraxy Tgrax |nfund_|bu||forme (pet_:tus excavatum) Trastornos del tejido conectivo
haenan Térax en quilla (pectus carinatum)

Coleterales venosas sobre pared anterior de

térax Obstruccion de vena cava superior o subclavia

Ginecomastia Tratamiento previo con espironolactona

Cardiopatias congénitas cianégenas
Acropaquias o dedos en palillos de tambor Enfermedad pulmonar con hipoxia
Endocarditis infecciosa

Lesiones de Janeway (hemorragias palmas y
plantas no dolorosas y ligeramente elevadas)
Nédulos Osler (nédulos sensibles y elevados
en pulpejos de dedos)

Hemorragias en astilla (petequias lineales en
lecho ungueal)

Endocarditis infecciosa

Extremidades

Sobrecarga de volumen (congestion izquierda)

Insuficiencia venosa cronica

Edema secundario a tratamiento con dihidropiridinicos

* Si unilateral o ausencia de fovea sugiere alteracion circulatoria periférica:
trombosis venosa, obstruccion linfatica o secuela de extraccion previa de injerto
venoso

Edema en miembros inferiores

S. Quincke (enrojecimiento sistolico de

Insuficiencia adrtica
lechos ungueales)

Asimismo, debemos evaluar la presencia de determinados fenotipos o malformaciones que orienten a sindromes concretos que asocian cardiopatias (tabla 2).

Tabla 2. Sindromes clinicos con patologia cardiovascular asociada.

Sindrome Fenotipo Patologia cardiovascular asociada
Alteraciones oculares (miopia, cataratas, luxacion del cristalino o
. desprendimiento de retina Aneurisma aortico
Sindrome de P - ) I L
Marfan Aracnodactilia Valvulopatias: insuficiencia aértica o prolapso de valvular
Estatura elevada, extremidades largas y articulaciones con mucha mitral
movilidad

Comunicacion interauricular o interventricular
Anomalias del tejido de conduccion como el bloqueo
auriculoventricular o la bradicardia sinusal

Sindrome de  Anomalias esqueléticas (bilaterales y asimétricas)
Holt-Oram Generalmente en miembros superiores (cubito, radio y pulgar)

Hendiduras palpebrales oblicuas

Sindrome de Raiz nasal deprimida, pliegues epicanticos

D Cuello corto, ancho y pliegue epidérmico nucal prominente Defectos de la tabicacion atrioventricular
own .. ; . o .
Paladar ojival, clinodactilia del 5° dedo de las manos, pliegue palmar
unico, etc.

Coartacién de aorta
Patologia valvular adrtica (valvula bicuspide)
Dilatacion adrtica

Sindrome de  Talla corta, implantacion baja del cabello, disgenesia gonadal,
Turner pterygium colli, disminucién del angulo cubital, etc.

Determinados datos exploratorios pueden orientarnos sobre habitos toxicos del paciente. Asi, la presencia de manchas de nicotina en piel o piezas dentarias nos
orientara sobre el habito tabaquico, la hipertrofia parotidea o telangiectasias sobre el enolismo crénico y la alteraciéon cutédnea en areas de venopuncion nos alertara
sobre una posible adiccién a drogas por via parenteral.

Medicion de constantes

La determinacién de constantes como la tension arterial (TA), frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria, peso, indice de masa corporal, perimetro abdominal o
saturacion basal de oxigeno nos ayudan a conocer la situacion hemodinamica, nutricional y respiratoria del paciente.

Determinadas alteraciones en la determinacion de TA pueden orientarnos hacia una patologia concreta:
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« Diferencia de TA entre ambas extremidades superiores >10 mmHg: sospechar lesiones obstructivas a nivel de arteria aorta o/y troncos braquiocefalicos.

« Sila TA en miembros inferiores excede >20 mmHg la TA en miembros superiores: sospechar insuficiencia adrtica significativa (signo de Hill).

» Hipotension ortostatica: reduccion de TA sistélica >20 mmHg 6 TA diastolica >10 mmHg tras tres minutos de bipedestacion.

o Pulso paradgjico (caida de la TA sistélica >10 mmHg con la inspiracion): sucede en pacientes con taponamiento cardiaco y, ocasionalmente, en la pericarditis

constrictiva.

La determinacion de constantes por parte del paciente en su domicilio puede aportar informacioén relevante y facilitar el diagnéstico/manejo médico en determinados
contextos clinicos:

» La determinacién domiciliaria de la TA (AMPA) puede ser Util para establecer el diagndstico correcto de la HTA o para la eleccion vy titulacion de farmacos

antihipertensivos.
» Asimismo, la determinacion diaria del peso o perimetro abdominal facilita la detecciéon de descompensaciones y el seguimiento del paciente con insuficiencia

cardiaca.

Examen del pulso venoso yugular

La evaluacion del sistema venoso yugular nos aporta datos relevantes acerca de la presion y competencia de las cavidades cardiacas derechas.

Para una exploracion 6ptima el paciente debe colocarse en decubito dorsal y con una inclinacion del térax en torno a los 45 grados, con el cuello en ligerisima flexién,
lateralizacion contralateral y con los musculos cervicales relajados. De este modo, la columna de sangre venosa se hace visible en la vena yugular interna, situada en
el angulo formado por el esternocleidomastoideo y la clavicula. En pacientes obesos o con el cuello corto la exploracion del pulso venoso yugular es en ocasiones
dificil y la informacién obtenida puede ser escasa o nula.

En esta posicion debemos evaluar tres aspectos:

1. Estimacion visual de la presién venosa central.
2. Reflujo hepatoyugular.
3. Patron de onda de pulso venoso.

1. Estimacion visual de la presion venosa central (PVC): representa los cambios de presion de la auricula derecha (AD). Tomaremos como referencia el angulo
esternal o de Louis (articulacion manubrioesternal) que esta 5 cm por encima de la AD (figuras 1.Ay 1.B).

Onda de pulso Angule de
yugular Louis {unidn
manubricesternal)
AD
.. B
Figura 1.A. Evaluacion de pulso venoso yugular. Figura 1.B. Ingurgitaciéon venosa yugular.

» Consideraremos la PVC normal cuando la distancia vertical desde la parte superior de la columna venosa hasta el angulo esternal es inferior a 3 cm, siendo la
presion en la AD inferior a 8 mmHg.

» La PVC esta elevada cuando la distancia entre el angulo de Lewis y el extremo superior de la columna venosa es superior a 3 cm. La elevacién de la PVC se
debe casi siempre a insuficiencia cardiaca derecha. Debemos considerar como posibles causas:

Infarto agudo o fracaso de ventriculo derecho (VD).

Hipertension pulmonar.

Estenosis pulmonar.

Obstruccion a la entrada de flujo en el VD (mixoma en AD, estenosis tricuspidea, pericarditis constrictiva, etc.).
Obstruccion de vena cava superior.

0o 0 0o o o

En condiciones normales, la presiéon negativa intratoracica inspiratoria aumenta el retorno venoso hacia el VD disminuyendo la altura de la columna de presion
venosa. El signo de Kussmaul es una elevacién paraddjica de la presiéon venosa yugular durante la inspiraciéon que aparece en pacientes con dificultad para el llenado
del VD: pericarditis constrictiva crénica, insuficiencia cardiaca congestiva, estenosis tricuspide, etc.

2. Reflujo hepatoyugular: el paciente se coloca de forma que sea posible visualizar la vena yugular interna desde la posicion de exploracién del médico. Se aplica
presion firmemente en el hipocondrio derecho durante al menos 10 segundos (10-30 segundos).

» En condiciones normales la presion auricular derecha se incrementa (<3 cm) y de forma transitoria (al dejar de presionar este incremento desaparece).

» Cuando el VD es incapaz de aceptar el volumen extra de sangre que se produce mediante esta maniobra sin elevar su presion de llenado, ésta se trasmite a las
venas yugulares. Asi, cuando el incremento de presién permanece elevado durante mas de 15 segundos, consideraremos que el reflujo hepatoyugular ha sido
positivo.
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3. Patrén de onda de pulso venoso: de forma esquematica, el pulso venoso yugular esta constituido por tres cimas u ondas positivas (a, ¢, v) y dos valles u ondas
negativas (x, y) (figura 2).

Figura 2. Patron de pulso venoso yugular normal.

» Onda “a”: corresponde a la distension venosa producida por la contraccion auricular. Precede al primer ruido y aumenta durante la inspiracion.

» Onda “c”: producida por la entrada de la valvula tricispide en la AD durante la sistole isovolumétrica del VD y al impacto de la arteria caroétida adyacente sobre
la vena yugular.

» Valle “x”: es el descenso mas profundo, y corresponde con la caida de la presion de AD por su relajacion diastolica. Corresponde al colapso sistélico
ventricular y el segundo ruido coincide con la parte mas profunda de este valle.

» Onda “v”: debida al aumento de la presion en la auricula por el llenado sanguineo cuando la valvula tricuspide esta cerrada. Coincide con la sistole ventricular
sucede después del segundo ruido.

» Valle “y”: corresponde con la apertura de la valvula tricuspide. Este valle corresponde al colapso diastélico ventricular.

La exploracion del patron de pulso venoso yugular requiere de practica y experiencia. Su evaluacion puede orientarnos acerca de determinadas patologias (tabla 3).

Tabla 3. Patrones de pulso yugular patolégicos.

Patrén venoso yugular

patolégico

Onda "a" gigante
(Refleja una contraccion
potente de AD y/o resistencia
aumentada al llenado de VD)

Onda "a" canén
(La AD se contrae sobre una
valvula tricuspide cerrada.
Coincide la contraccion
auricular con la ventricular)

Ausencia de onda "a"
(No existe contraccion ni
relajacion auricular)

Onda "v" sistélica

Onda "v" grande

Seno "y" profundo
(Indica vaciamiento sin
dificultad muy rapido del AD al
VD condicionado por la
diferencia de presion entre
auricula y ventriculo)

Representacion grafica

s
i
-

Situacion clinica

Estenosis tricuspide.
Tumor AD.
Hipertrofia de VD.

Extrasistolia ventricular.
Ritmos de la union AV.

Fibrilacién auricular.

Insuficiencia tricuspide.

Comunicacion
interauricular.
Reduccion
distensibilidad de AD.

Pericarditis constrictiva.
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Examen del pulso arterial

El pulso arterial debe estudiarse siempre de forma bilateral, tanto a nivel proximal como distal.

El pulso carotideo, que es el que refleja de modo mas preciso las funciones del corazén, debe examinarse de forma bilateral, aunque no simultaneamente, colocando
los dedos indice y medio por dentro del borde medial del esternocleidomastoideo, presionando suavemente sobre la arteria carétida en la mitad inferior del cuello. En
esta maniobra exploratoria debe evitarse la compresion del seno carotideo ya que puede causar una disminucion brusca y sintomatica de la TAy FC.

El pulso arterial es la consecuencia de la transmision de la onda de presién generada por la eyeccion de sangre a la aorta y consta de tres ondas (figura 3):

Incisura dicrota

Onda sistélica

Onda diastdlica

Figura 3. Patrén de pulso arterial normal.

« Onda sistolica: onda de ascenso muy rapido, debida a la rapida eyeccion de la sangre durante la sistole.
« Incisura dicrota: corresponde con el cierre de la valvula adrtica y coincide con el segundo ruido.
« Onda diastélica: descenso mas lento, interrumpido por la melladura dicrota.

En condiciones normales tanto la melladura dicrota como la onda diastélica no son palpables.

Para un correcto examen del pulso arterial debemos definir varios aspectos:

» Frecuencia (FC): bradicardia (FC <60 Ipm), taquicardia (FC >100 Ipm).

« Ritmo: regular, ocasionalmente irregular (extrasistolia), completamente irregular (fibrilacion auricular).

« Amplitud: nos da informacion importante. Por ejemplo, la amplitud estara reducida en situaciones de bajo gasto cardiaco o arteriopatia y aumentada en casos
de insuficiencias valvulares.

» Morfologia: la morfologia del pulso arterial puede orientarnos hacia un posible diagndstico (tabla 4).

Ademas de la exploracion del pulso arterial mediante la palpacion, debemos recordar que las arterias carotidas y femorales, asi como la aorta abdominal, deben
también auscultarse con la campana y el diafragma del estetoscopio para descartar patologia subyacente (evaluar la presencia de soplos arteriales a este nivel).

Tabla 4. Patrones de pulso arterial patolégicos.

Patron arterial patolégico Representacion grafica Situacion clinica

"Parvus et tardus"

(Pulso de baja amplitud y de
ascenso sistdlico lento con « Estenosis adrtica.
pico retrasado. Presenta una » Membrana subadrtica.

pausa anacrotica en el
ascenso)

Pulso bisferidens
(Presenta dos ondas positivas
muy marcadas durante la
sistole separadas por una
bajada rapida mesosistdlica)

» Insuficiencia aértica.

« Doble lesion adrtica.

» Miocardiopatia
hipertréfica obstructiva.

Pulso dicroto
(Presenta dos picos, uno
sistolico y otro diastolico,

inmediatamente después del
segundo ruido)

« Insuficiencia cardiaca
grave.

» Taponamiento cardiaco.

» Shock hipovolémico.

Pulso alternante _ 3 )
(Alterna pulsaciones fuertes y « Disfuncién de ventriculo
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débiles con diferencias en la izquierdo.
presion arterial >20 mmHg)

Pulso corrigan o salton
(Ascenso abrupto seguido de
colapso rapido al final de la « Insuficiencia aortica.
sistole en el que no se define
incisura dicrota)

I
Pulso paradéjico nspiracién

(Reduccion de la presion
arterial >10 mmHg con la
inspiracion)

» Taponamiento cardiaco.
» Pericarditis constrictiva.

Palpacion

Palpacion de impulso apical o de ventriculo izquierdo: en ausencia de patologia cardiolégica es posible localizar el latido apical normal en un area inferior a 3 cm
entre la interseccion de la linea media clavicular y el 5° espacio intercostal. El desplazamiento del impulso del VI o la presencia de un area del latido >3 cm es
sugestivo de dilatacion de VI. La presencia de un latido enérgico y sostenido sugiere hipertrofia de VI, mientras que en situaciones en las que exista una reduccion del
volumen sistélico se apreciara un impulso hipocinético.

Palpacion de impulso ventricular derecho: el impulso ventricular derecho, localizado en la region paraesternal izquierda, normalmente no es palpable en adultos
sanos, por lo que la palpacion prominente del mismo puede reflejar dilatacion o hipertrofia de esta cavidad. Situaciones en las que se palpara un latido de VD
hipercinético son, por ejemplo, la comunicacién interauricular o la insuficiencia pulmonar.

En ocasiones, se pueden palpar un “frémito o trill” (vibracion) debido al paso turbulento de sangre. Se exponen a continuacion la localizacién y caracteristicas de
diversos frémitos asi como la posible cardiopatia subyacente (tabla 5).

Tabla 5. Localizacion de frémito y cardiopatia estructural asociada.

Frémito Cardiopatia asociada

Frémito sistélico en apex Insuficiencia mitral reumatica

Frémito diastélico en apex

(decubito lateral izquierdo) Estenosis mitral reumatica

Frémito sistolico en 2° espacio intercostal derecho

. . . iy Estenosis adrtica congénita
(irradiado a espacio supraesternal o carétidas)

Frémito sistélico en foco pulmonar Estenosis pulmonar congénita
Frémito sistélico y diastélico en foco pulmonar Ductus arterioso persistente
Frémito sistdlico 3°, 4° y 5° espacio intercostal izquierdo Comunicacion interventricular

Auscultacion

La auscultacion cardiaca es una de las partes de la exploracion cardioldégica que mas informacion nos ofrece, especialmente en aquellos pacientes portadores de una
cardiopatia valvular.

Previo al desarrollo de este apartado es importante definir tres aspectos, todos ellos fundamentales para comprender esta seccién:
1. Focos de auscultacion.
2. Fonendoscopio: campana y membrana.
3. Ciclo cardiaco.

1. Focos de auscultacion (figura 4):
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Figura 4. Focos de auscultacion cardiaca.

« Foco adrtico: se localiza sobre el 2° espacio intercostal, en el borde paraesternal derecho.

« Foco pulmonar: se localiza en el 2°-3° espacio intercostal, en el borde paraesternal izquierdo.
+ Foco mitral: se localiza sobre el 5° espacio intercostal, en la linea medioclavicular.

« Foco tricuspide: se localiza en el 4°-5° espacio intercostal, en el borde paraesternal izquierdo.

2. Fonendoscopio: campana y membrana (figura 5):

Campana

G&"“ Membrana de

doble frecuencia

Membrana

Figura 5. Tipos de fonendoscopio.
(A) Campana-Membrana; (B) Membrana de doble frecuencia.

Un fonendoscopio tradicional consta de una membrana y una campana:

« Campana: se utiliza para escuchar sonidos de bajas frecuencias, no requiere que realicemos presion sobre ella y es suficiente con que contacte suavemente
con la piel.
« Membrana: se utiliza para escuchar sonidos de alta frecuencia, para su correcto empleo debemos presionar firmemente sobre la piel del paciente.

Existen también fonendoscopios con membrana de doble frecuencia, es decir, combina ambos modos con un simple cambio de presién sobre la membrana:

« Para auscultar sonidos de baja frecuencia es suficiente con que apoyemos la membrana sobre la piel del paciente.
« Para auscultar sonidos de altas frecuencias sera necesario realizar presion firme sobre la membrana de doble frecuencia.

3. Ciclo cardiaco:



Un ciclo cardiaco incluye todos los fendmenos eléctricos, mecanicos y sonoros que tienen lugar durante cada latido. En cada ciclo cardiaco, cuya duracion es inferior a
1 segundo, las auriculas y ventriculos se contraen y se relajan de forma que la sangre fluye de las cavidades de mayor presién a las de menor presion.

De forma esquematica y, tal como se representa en la figura 6, el ciclo cardiaco consta de las siguientes fases:

1. Sistole o fase de contraccién (garantiza el bombeo de sangre):
o Contraccion isovolumétrica: periodo entre la apertura de la valvula mitral y la adrtica (volumen fijo).
o Eyeccion ventricular rapida: fase de expulsion rapida que tiene lugar cuando la presion en el VI excede la presion de la valvula aértica.
o Eyeccion ventricular lenta: durante esta fase el flujo de sangre del VI a la aorta disminuye con prontitud, y se cierra la valvula adrtica.

2. Diastole o fase de relajacion (permite el llenado de la cavidad cardiaca):
o Relajacion isovolumétrica: tras el cierre de las valvulas semilunares se produce una caida abrupta de la presion intraventricular.
o Llenado ventricular rapido: se inicia cuando la presion ventricular es menor que la auricular y se abren las valvulas auriculo-ventriculares. Se produce un
paso rapido de sangre debido a la diferencia de presiones y es responsable del paso del 50-60% de la sangre. En esta fase se puede auscultar un 3R.
o Llenado ventricular lento (diastasis): se inicia al reducirse el gradiente entre las auriculas y los ventriculos. Es responsable del 20% del llenado ventricular
y finaliza cuando se inicia una nueva despolarizacion auricular.
o Contraccion auricular: contribuye al llenado ventricular (15-20% del volumen ventricular).

Contraccion Relajacion
wentricular ventricular
isovolumétrica  isovolumétrica

Llenado
Uenado LUlenado wentricular

\ Eyeccion -venh'i_cularvenh'iculalr por
| ventricular rapido lento | contraccidn

auriculari

Apertura valvulas
adrtica y pulmonar

-"-—___.

o Presion adrtica
“Cierre fle valvulak
adrtica iy pulmonar

i
H
:
i
:
i
i
i
H
i
H
H
H
H
i
<
a8

Cierre de vélvulas i
mitral y tl'iCIJS‘pidE Aperthra de V.
mitral y tricispidd

- % Presion
{1 ¥ ventricular

H _~"" | Volumen

e f } | { ventricular

i R3 i R4
I l Ruidos cardiacos

R.
—>€ —
SISTOLE DIASTOLE

4

Figura 6. Fases del ciclo cardiaco.

Auscultacion de tonos cardiacos:

El primer (R1) y segundo (R2) tonos son ruidos normales que deben auscultarse siempre (figura 7):
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SISTOLE DIASTOLE

R1 RZ

R1
R3 R4 I

Ruidos

eyeccion
Adrtico vy Chasguide de apertura mitral
Pulmonar Knock pericardico

Plop tumoral

Clic de
prolapso
mitral

Figura 7. Representacion grafica de ruidos cardiacos.

R1: el primer ruido se debe al cierre de las valvulas auriculo-ventriculares (mitral y tricispide), por lo que supone el final de la diastole y el inicio de la sistole. Es un
sonido no desdoblado, sincronico que se ausculta mejor en el apex (el cierre de la valvula mitral es mas enérgico que el de la tricispide). A la palpacion arterial el
primer tono precede a la onda de pulso.

La intensidad del R1 puede estar disminuida en determinadas situaciones:

» Velos de valvulas auriculo-ventricular anormalmente cerrados (por ejemplo en una estenosis mitral severa con velos rigidos).
« Situaciones en las que exista dificultad para la transmision del sonido (obesidad, enfisema pulmonar, derrame pericardico).

La intensidad del R1 puede estar aumentada en las siguientes situaciones:

» Cierre a altas presiones (estenosis mitral, estenosis tricuspidea).
» Rapido y fuerte (taquicardia sinusal, estados hipercinéticos).

El R1 puede ser variable o asincronico en determinadas situaciones:

« Fibrilacién auricular.
« Disociacién auriculo-ventricular.

R2: el segundo tono corresponde al cierre de las valvulas sigmoideas (adrtica y pulmonar). Supone el final de la sistole y es mas audible en el foco adrtico. Podremos
auscultarlo justo después de palpar el pulso arterial periférico. Normalmente esta desdoblado, e inicialmente se ausculta el componente adrtico y, posteriormente, el
pulmonar, por lo que este desdoblamiento es aun mayor de forma fisioldgica durante la inspiracion. Determinadas situaciones pueden alertarnos sobre la presencia de
una patologia subyacente:

» Desdoblamiento fijo de R2: sospechar la existencia de una comunicacién interauricular significativa.

» Desdoblamiento paraddjico espiratorio (retraso en el vaciado del VI): BRIHH, obstruccion en el tracto de salida de VI valvular o subvalvular.
« Componente aértico reforzado: HTA, dilatacién de raiz de aorta.

« Componente pulmonar reforzado: hipertension arterial pulmonar, dilatacion de tronco de la arteria pulmonar.

En ocasiones es audible un tercer ruido (R3) y/o un cuarto (R4) tono cardiaco:

R3 o galope ventricular: el tercer ruido se caracteriza por ser de baja frecuencia y por auscultarse mejor con la campana del fonendoscopio en el apex. Se debe a
las vibraciones del llenado ventricular rapido o voluminoso en un VI dilatado en la didstole temprana. Aunque puede ser fisiolégico en nifios y jévenes, en adultos
debemos considerarlo un signo patoldgico asociado habitualmente a insuficiencia cardiaca.

R4 o galope auricular: el cuarto ruido es presistélico, aparece justo antes de R1, y se debe a la contraccién auricular enérgica cuando el llenado de VI esta reducido
por hipertrofia, fibrosis o isquemia. Desaparece en los pacientes en fibrilaciéon auricular y se ausculta mejor con la membrana del estetoscopio.

Hablamos de ritmo de galope cuando coexisten el R3 y R4.

Auscultacion de otros ruidos anadidos:

» Ruidos de eyeccion o “clics” de apertura valvulares:
o Sistdlicos tempranos: apertura adrtica o pulmonar.
o Sistdlicos tardios: prolapso mitral.
» Chasquido de apertura mitral: ruido diastolico temprano tipico de la estenosis mitral reumatica. La distancia entre el R2 y el chasquido es inversamente
proporcional a la severidad de la estenosis.
» Knock pericardico: ruido audible en la pericarditis constrictiva que aparece entre el chasquido de apertura y el R3.
» Roce pericardico: su auscultacién es similar a si raspasemos 2 hojas de papel lija entre si. Se asocia tipicamente a pericarditis agudas, apareciendo bien en la
sistole, diastole o en ambas.
» Plops tumorales: mesodiastolicos.

Auscultacion de soplos cardiacos:



Para la correcta descripcién de los soplos cardiacos debemos definir varias caracteristicas relevantes para el correcto diagndstico de la valvulopatia/cardiopatia
subyacente e incluso de su severidad:

1. Momento del ciclo cardiaco en que se ausculta.
2. Intensidad del soplo.

3. Morfologia del soplo.

4. Ubicacion e irradiacion del soplo.

5. Exploracion dinamica.

1. Momento del ciclo cardiaco en que se ausculta: (figura 8)

SISTOLE DIASTOLE
R2 R1

Pansistdlico

Mesodiastdlico

Protosistélico Protodiastélico

Telesistilico 4' Telediastélico

Continuo
Figura 8. Clasificacion de soplos atendiendo al momento del ciclo cardiaco en que se ausculta.

— 1 [ T [

» Soplos sistélicos: aquellos audibles entre el R1y el R2.
o Protosistolicos: suceden al inicio de la sistole.
o Mesosistolicos: ocurre en la zona media de la sistole.
o Telesistolicos: ocupan el final de la sistole.
» Soplos diastolicos: aquellos que se auscultan entre el R2 y el R1.
o Protodiastdlicos: al inicio de la diastole.
o Mesodiastdlicos: ocurre en la zona media de la diastole.
o Telediastdlicos: al final de la diastole.
» Soplos continuos: ocupan tanto la sistole como la diastole (por ejemplo: fistula arterio-venosa, conducto arterioso persistente).

2. Intensidad del soplo: atendiendo a la intensidad los soplos se pueden clasificar en 6 grupos (clasificacion de LEVIN):

» Grado I: muy débil, de dificil auscultacion.

« Grado lI: débil, pero se auscultan con facilidad.

» Grado lll: moderadamente alto, evidente.

» Grado IV: soplo fuerte pero no audible con el borde del estetoscopio.

» Grado V: extremadamente fuerte, audible con el contacto del fonendoscopio en la piel.
» Grado VI: es audible incluso sin fonendo.

Los soplos grado IV, V y VI pueden asociarse a frémito.
Una mayor intensidad del soplo no implica necesariamente una mayor severidad de la patologia valvular.

3. Morfologia del soplo: (figura 9) atendiendo a su morfologia los soplos pueden clasificarse en:
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Soplo plano

Soplo
decreciente

Soplo
creciente

Figura 9. Tipos de soplos atendiendo a su morfologia.

« Soplo creciente.

» Soplo decreciente.

» Soplo romboidal (crecientes-decrecientes).
» Soplo plano.

4. Ubicacion e irradiacion del soplo: ha de definirse el/los focos auscultatorios en el cual/es el soplo es audible: foco adrtico, pulmonar, mitral y tricuspideo. Es
importante definir la irradiacion del soplo (transmision del soplo desde el foco de maxima intensidad a otra zona) ya que este dato nos ayuda en multiples ocasiones a
caracterizar el origen del soplo.

« Irradiado a axila: insuficiencia mitral.

« Irradiado a cuello y/o apex: estenosis aodrtica.

« Irradiado a mesocardio: insuficiencia adrtica.

« Irradiacion posterior: ducto arterioso persistente.

5. Exploracién dinamica:

» Modificacion de los soplos segtiin los movimientos respiratorios:
o Inspiracién: aumentan los fenédmenos derechos.
o Espiracion: aumentan los fenédmenos izquierdos.

» Otras maniobras que modifican los soplos:
o Posicion de cuclillas (aumenta la precarga): aumenta la mayoria de soplos excepto miocardiopatia hipertrofica obstructiva y el prolapso mitral.
o Bipedestacion (disminuye la precarga): aumenta el soplo de la miocardiopatia hipertréfica obstructiva y el prolapso mitral.
o Maniobra de Valsalva (disminuye la precarga): aumenta el soplo de la miocardiopatia hipertrofica obstructiva y el prolapso mitral.

A continuacion se exponen las caracteristicas mas relevantes de los soplos cardiacos audibles en cardiopatias valvulares o estructurales (tabla 6).

Tabla 6. Caracteristicas de los sop

Valvulopatia/cardiopatia Ruidos Soplo Localizacion e irradiacion

Localizacion: 2° espacio intercostal, borde
paraesternal derecho.

; ; Irradiacion:
Estenosis aodrtica 2° ruido abolido (en EAo severa) I\R/Izr;cl))sqlsigll"ciy(?tlliv,:o severa:
(EA0) Ocasionalmente clic de apertura mesotéles'lstél'cl)) vera. « A veces mas audible en apex (fenémeno
Istol de Gallavardin).
« Irradiacion hacia carétidas.
TN N o Localizacién: borde esternal izquierdo

Insuficiencia aodrtica Soplo aspirativo protodiastélico y . S .

- " Iy (paciente en espiracion forzada y flexion
(1A0) soplo eyectivo mesosistoélico -

anterior).
R1 fuerte Mesodiastdlico

:EES:A‘;HOSIS U] Chasquido de apertura (en EM Baja intensidad (auscultar con

severa: chasquido cercano al R2) = campana)

Localizacion: apex (paciente en decubito lateral
izquierdo)

T R1 débil
Insuficiencia mitral - e
(IM) En caso de prolapso mitral: clic Pansistolico

mesosistolico

Localizacion: apex
Irradiacion: axila

Estenosis tricuspide Mesodiastdlico Localizacion: borde esternal izquierdo (mas
(ET) Baja intensidad audible en inspiracion)
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Insuficiencia tricuspide
(IT)

Estenosis pulmonar
(EP)

Insuficiencia pulmonar
(IP)

Comunicacion
interauricular (CIA)

Comunicacion
interventricular (CIV)

Ducto arterioso
persistente (DAP)

R2 suave

Desdoblamiento fijo del R2

R2 aumentado

Pansistolico

Eyectivo, fuerte
Mesosistolico

Prodiastolico, suave

Eyectivo, fuerte
Meso-telesistodlico

Pansistolico y componente
diastdlico

Soplo continuo

Localizacion: borde esternal izquierdo (mas
audible en inspiracién)

Localizacion: 2° espacio intercostal izquierdo
(mayor con inspiracion)

Localizacion: 2° espacio intercostal izquierdo
(mayor con inspiracion)

Localizacioén: borde esternal izquierdo y 2°
espacio intercostal izquierdo.
Irradiacién: apex

Localizacién: = 6 cm por encimay a la
izquierda del de 2° espacio intercostal
izquierdo.

Irradiacioén: posterior.
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