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1. INTRODUCCION

En este primer capitulo se pretende hacer una revision de la historia y la explo-
racion fisica en cardiologia que permita al médico evaluador interpretar y compren-
der los datos de un informe cardioldgico, las limitaciones de las distintas clasifica-
ciones de severidad de los sintomas y el significado de la anamnesis y la exploracion
en el proceso diagndstico.

Aungue la capacidad diagnéstica de las pruebas complementarias ha progresa-
do espectacularmente en los Gltimos afios, sélo tienen sentido como complemento
de una historia correctamente orientada. El clinico puede caer facilmente en la ten-
tacion de sustituir la historia y la exploracion por pruebas diagndsticas que resultan
caras, incébmodas y a veces peligrosas para el paciente, e inGtiles o contraproducen-
tes si no han sido solicitadas con una indicacion precisa y justificada que se oriente
a dar respuesta a una pregunta diagnoéstica concreta y de interés clinico.

Saber como se hace una historia y una exploracion cardiolélgica no sélo es util
para el clinico, también para el médico evaluador, que cumple funciones de control
del sistema sanitario, y necesita tomar decisiones sobre la vida laboral de los pacien-
tes, interpretar y elaborar informes, etc. Probablemente la tentacidén de cefirse estric-
tamente a las pruebas complementarias objetivas es todavia mayor para el médico
evaluador, ya que la solucién de muchos de los problemas que se le plantean hace
casi imprescindible un patron de valoracién objetivo. Es preciso conocer el signifi-
cado de los sintomas y los signos para interpretar el informe clinico, comprender la
actitud diagnostica y terapéutica del médico que lo emite e interpretar asi el signifi-
cado de las pruebas objetivas. Por una parte, los resultados aislados del entorno cli-
nico carecen de significado y, por otra, ciertos sintomas, como el sincope, pueden en
si mismos justificar decisiones terapéuticas con independencia del resultado de las
pruebas complementarias.

La historia clinica del cardiépata incluye un interrogatorio general por aparatos,
pero debe hacerse especial hincapié en los sintomas que se relacionan directamente
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con la patologia cardiovascular. Las conclusiones del médico que realiza la historia
deben quedar expresadas de forma clara y concisa en el informe clinico. Cada uno
de los sintomas debe describirse con precision, detallando el inicio y cronologia, la
frecuencia y severidad de su presentacion, la limitacion funcional que supone para
el paciente, la relacion con factores desencadenantes y atenuantes y la respuesta a los
tratamientos aplicados.

2. HISTORIA CLINICA

2.1. Perfil de riesgo cardiovascular, estilo de vida y antecedentes
familiares.

En cardiologia, es preciso preguntar al paciente por los cuatro factores de
riesgo cardiovascular (FRCV) principales: Hipertension arterial (HTA), tabaquis-
mo, hiperlipemia y diabetes mellitus. A ser posible, deben detallarse las cifras
habituales de PA, el momento en que se diagnostico la HTA, el tratamiento segui-
do por el paciente y su respuesta al mismo vy, si existe, el dafio organico produci-
do por la HTA. De forma similar, conviene detallar la fecha en que el paciente
comenzo6 a fumar, la cantidad de cigarrillos, puros o pipas que consume diaria-
mente y sefialar, si existen, otras patologias secundarias al tabaquismo. En cuanto
a la hiperlipemia, deben resefiarse las cifras de colesterol total y fracciones (LDL
y HDL), la dieta y el tratamiento farmacolégico y la respuesta del paciente. Por
altimo, en el caso de la diabetes, detallaremos las cifras de glucemia habituales, las
dosis de antidiabéticos orales o insulina y las otras manifestaciones clinicas de la
enfermedad.

Otros factores de riesgo de menor influencia en el desarrollo de la enfermedad
coronaria son la menopausia precoz, el empleo de anticonceptivos orales cuando se
asocia al tabaquismo y el alcohol a dosis altas. EI consumo de alcohol a dosis en
torno a 30 g/ dia parece ejercer un efecto protector sobre el desarrollo de enferme-
dad aterosclerosa, pero traspasados estos limites su efecto negativo sobre la PA vy el
perfil lipidico aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular. EI consumo de alco-
hol, por otra parte, es la causa mas frecuente de miocardiopatia dilatada secundaria
Yy, en este caso, el abandono del téxico puede hacer regresar la dilatacion y disfun-
cion del ventriculo izquierdo. En las mujeres es necesario preguntar por la fecha de
la menopausia, ya que si aparecio precozmente aumenta el riesgo de enfermedad
cardiovascular y por el consumo de anticonceptivos orales, que en fumadoras es
también un factor de riesgo.

Los antecedentes de fiebre reumatica, corea y enfermedades venéreas pueden
aclarar la etiologia del paciente valvular. Los antecedentes de manipulaciones den-
tales y procedimientos diagndsticos o terapéuticos invasivos como sondaje vesical,
pueden orientar al diagnéstico de una endocarditis infecciosa.

Debe preguntarse al paciente sobre otras caracteristicas de su estilo de vida:
dieta, trabajo y aficiones, tipo de actividad fisica, farmacos que consume, etc. Si el
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paciente presenta sintomas, se valorara la repercusion de cada uno de ellos en su
capacidad funcional y calidad de vida.

También es necesario obtener informacion de los antecedentes familiares: fami-
liares de primer grado con enfermedad coronaria antes de los 50 afios, hiperlipemia,
miocardiopatia hipertréfica, HTA, diabetes, etc.

2.2. Antecedentes patologicos
2.2.1. Eventos cardiolégicos

Los eventos principales de la historia deben resefiarse cuidadosamente, especi-
ficando con la mayor precision posible la fecha en que tuvieron lugar. Cuando se
dispone de informes clinicos correspondientes a ingresos o visitas ambulatorias,
debe extraerse la informacién mas trascendente: causa de ingreso, curso clinico,
complicaciones, resultados de pruebas complementarias, procedimientos realizados,
tratamiento durante el ingreso y tratamiento al alta. Para evitar un informe dema-
siado prolijo, es razonable resefiar s6lo aquellos datos que tienen trascendencia cli-
nica. Conviene ser muy riguroso a la hora de dar por véalidos diagnosticos que el pro-
pio enfermo aporta de palabra sin documentos escritos ya que, en muchas ocasio-
nes, los enfermos creen haber sufrido un proceso que nada tiene que ver con el que
motivé su ingreso o el que se ha diagnosticado realmente. En todo caso, se reque-
rira del paciente toda la documentacion médica disponible en forma de informes cli-
nicos o de pruebas diagnosticas. Cuando existan dudas, y en ausencia de una prue-
ba documental, lo mas sensato es resefiar en la historia: "el enfermo refiere que
sufrié, por ejemplo, un infarto de miocardio hace seis afios y que estuvo ingresado
varios dias en un hospital que no recuerda, aunque no aporta informes de dicho
ingreso".

2.2.2. Eventos no cardioldgicos

Dentro de la Historia no cardiolégica, deben describirse con especial detalle los
eventos relacionados con la patologia cardiovascular: Accidentes cerebrales vascula-
res (ACV), claudicacion intermitente, vasculopatia renal y aquellas patologias que
puedan suponer una contraindicacion para el uso de aspirina, como el ulcus, o que
requieran ajuste de dosis de ciertos farmacos, como la insuficiencia renal o hepatica.
Se resefiaran también las intervenciones quirdrgicas y las enfermedades principales
sufridas por el paciente.

2.3. Enfermedad actual

Se realizara un detallado analisis de los sintomas cardiol6gicos principales: dis-
nea, dolor toracico, sincope, palpitaciones, edemas, hemoptisis y fatigabilidad.
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2.3.1. Disneay tos

La disnea se define como sensacion subjetiva de falta de aire y puede ser secun-
daria a gran variedad de patologias cardioldgicas y no cardioldgicas: insuficiencia
cardiaca izquierda, obstruccion cronica al flujo aéreo (de predomino espiratorio),
enfermedad de vias respiratorias altas (de predominio inspiratorio), infecciones pul-
monares, enfermedad de la pared torécica, hipertensién pulmonar, anemia, vasculo-
patia periférica, obesidad, permanencia prolongada en cama, enfermedades psico-
somaticas, etc. La disnea repentina puede ser secundaria a insuficiencia cardiaca
aguda (secundaria a arritmias rapidas y lentas, a enfermedad valvular, a disfuncion
sistolica o diastolica del ventriculo izquierdo, etc) o a embolia de pulmén, broncos-
pasmo, neumotdrax etc.

La disnea cardiogénica tiene su origen en un aumento de la presién en el capi-
lar pulmonar que produce extravasacion de fluido al intersticio pulmonar, y en situa-
ciones extremas al espacio aéreo, y dificulta el intercambio gaseoso. Este aumento
de presion es resultado de un aumento de presion en la auricula izquierda, en el seno
de cualquier patologia cardiaca valvular, congénita, isquémica o miocéardica, que de
lugar a un equilibrio de presiones anormalmente elevado.

La disnea cardiogénica se asocia a ortopnea (disnea de decubito), que muchos
clinicos miden de forma aproximada por el nimero de almohadas que el paciente
utiliza para aliviar la disnea durante el descanso nocturno y, asi, puede verse con fre-
cuencia la expresion "ortopnea de, por ejemplo, dos almohadas”. La ortopnea es, sin
embargo, un sintoma poco especifico de cardiopatia y aparece con frecuencia en la
enfermedad pulmonar.

La auscultacién pulmonar ayuda a distinguir el origen de la disnea: crepitantes
humedos en la cardiogénica y roncus y sibilancias en la disnea de origen pulmonar,
aungue las sibilancias pueden aparecer como consecuencia de edema peribronquial
por insuficiencia cardiaca, dando lugar a lo que se conoce como "asma cardiaco”. La
disnea cardiaca responde a diuréticos, ieca y nitratos, mientras que la pulmonar res-
ponde a broncodilatadores y esteroides.

La disnea puede ser también un "equivalente anginoso", es decir, como expre-
sion de isquemia miocardica. Por otro lado, la isquemia miocardica extensa puede
producir disfuncién sistolica global y secundariamente aumento de la presion en el
capilar pulmonar, en cuyo caso puede aparecer asociada a la angina.

La disnea de origen funcional es una manifestacion psicosomatica, que puede
acompafarse de pinchazos precordiales, suspiros y claustrofobia.

La tos es un sintoma muy frecuente en enfermedades del pulmoén, de la via
aérea y de la vasculatura pulmonar. La tos productiva (con esputo), es tipica de la
enfermedad pulmonar y bronquial. La hipertension pulmonar suele acompafarse de
una tos seca irritativa y espasmodica.

La insuficiencia cardiaca también puede cursar con tos, en ocasiones acom-
pafiada de obstruccidén bronquial secundaria a edema peribronquial. En este caso, la
exploracién puede llevar a confusion.
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Los farmacos inhibidores del enzima conversor de angiotensina (IECA), utili-
zados en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y la HTA, producen tos como
efecto secundario, al parecer por accion de las prostaglandinas a nivel del Sistema
Nervioso Central, hasta en un 5-10 % de los casos.

2.3.2. Dolor toréacico

Si tenemos en cuenta que hoy en dia la enfermedad coronaria es la cardiopatia
mas frecuente, es facil comprender que el dolor toracico sea el sintoma més impor-
tante en cardiologia. Existen multiples causas de dolor toracico: reflujo gastroesofa-
gico, Ulcera gastrica, pancreatitis, hipertension pulmonar con dilatacion de la arteria
pulmonar, pericarditis, diseccion adrtica, sindrome de Tietze (de la articulacién con-
drocostal), herpes zoster, enfermedad psicosomatica y, por supuesto, dolor debido a
isqguemia miocéardica ya sea angina de pecho o infarto agudo de miocardio. A este
respecto, conviene recordar que llamamos angina de pecho al dolor torécico secun-
dario a isquemia miocardica cuando posteriormente no se produce necrosis; si la
isqguemia se prolonga suficiente tiempo para producir necrosis miocardica, hablamos
de infarto agudo de miocardio.

El interrogatorio constituye la herrramienta diagndstica mas Util para orientar la
etiologia del dolor toracico. Se debe preguntar sobre las caracterisiticas del dolor, su
localizacion, irradiacion, duracién, cronologia, factores precipitantes y atenuantes y
sintomas acomparfantes.

Antes de explicar la informacion que aportan cada uno de estos datos, es nece-
sario distinguir la angina de esfuerzo estable, sintoma de cardiopatia isquémica cro-
nica y la angina inestable que constituye un sindrome coronario agudo. La angina
estable es el dolor toracico secundario a isquemia miocardica que aparece con el
esfuerzo y desaparece en reposo y que mantiene unas caracteristicas mas o menos
constantes de duracion, intensidad, umbral de esfuerzo y frecuencia de episodios
durante un periodo de méas de dos meses. Clasicamente se define la angina inestable
como todo dolor torécico secundario a isquemia miocardica que no llega a producir
necrosis miocardica y que cumple uno o mas de los siguientes criterios: aparece en
reposo (angina de reposo), dura mas de 20 minutos (angina prolongada), aparece en
relacion con esfuerzo pero ha habido en las Gltimas semanas un aumento significati-
vo de la duracién, intensidad o frecuencia de los episodios de dolor o una disminu-
cion del umbral de esfuerzo al que se produce la angina (angina progresiva), angina
gue ha comenzado en los ultimos dos meses (angina de reciente comienzo) o angina
que aparece en el primer mes después del infarto (angina postinfarto). Basta que el
dolor toréacico secundario a isquemia cumpla alguno de esos criterios para que se
considere angina inestable, aunque puede cumplir més de uno.

Estas definiciones, que pueden parecer artificiosas, son Utiles, ya que el meca-
nismo fisiopatologico que generalmente subyace a la angina de esfuerzo estable
(aumento de demanda en paciente con lesiones coronarias fijas) es diferente al de la
angina inestable (trombosis de placas de ateroma, espasmo, embolia coronaria,
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diseccién coronaria, aumento brusco de la demanda de oxigeno por causas extra-
cardiacas, etc). Como vemos, la angina inestable abarca un amplio abanico de meca-
nismos fisiopatolégicos, que comparte con el infarto agudo de miocardio y que deter-
minan un pronastico peor e impredecible en relacion con la angina estable. Por otro
lado, dentro del concepto de angina inestable se incluyen sindromes de prondstico
y manejo terapéutico muy distintos. La definicién de angina inestable que hemos uti-
lizado en el texto ha sido revisada en varias ocasiones dando lugar a clasificaciones
con voluntad mas cientifica y menos descriptiva (como la de Braunwald), que resul-
tan en general poco précticas y contribuyen poco a resolver el problema de estrati-
ficar adecuadamente la severidad del cuadro anginoso agudo.

A continuacion analizamos los datos del interrogatorio que permiten orientar la
etiologia del dolor toracico. Tipicamente, el dolor de la angina de pecho es de carac-
ter opresivo y difuso o el paciente lo describe como un peso; un dolor punzante y
localizado a punta de dedo no suele ser de origen isquémico.

El dolor coronario suele localizarse en la region precordial, y se irradia a los
hombros, al cuello, a la mandibula, a los dientes o a la region cubital del brazo
izquierdo; si se irradia a la espalda, debe pensarse en la posibilidad de una diseccién
aortica, aunque puede ser secundario a enfermedad coronaria o patologia osteo-
muscular.

La duracion suele ser de 20 segundos a 20 minutos; si el dolor dura menos de
20 segundos, es muy improbable que sea secundario a isquemia miocardica. Cuan-
do dura entre 20 y 30 minutos, puede ser de origen isquémico, y en tal caso se tra-
taria de un episodio de angina de pecho inestable prolongada, de acuerdo a la clasi-
ficacion clasica. Si el dolor dura més de 30 minutos, debemos pensar en un infarto
agudo de miocardio o en otras causas de dolor toracico.

El dolor de la angina de pecho suele desencadenarse por el esfuerzo fisico, aun-
que puede aparecer en reposo, en Cuyo caso estariamos ante una angina inestable de
reposo, un infarto agudo de miocardio o un dolor de origen no coronario. La rela-
cion con el esfuerzo es una de las caracteristicas clinicas més especificas del dolor de
origen coronario. Tan es asi, que incluso ante un dolor de reposo, es preciso pre-
guntar al paciente si ha tenido en el pasado dolores similares en relaciéon con el
esfuerzo, dato este que sugiere un origen isquémico del dolor que sufre en el momen-
to del interrogatorio, que en tal caso seria una angina inestable de reposo o infarto
agudo de miocardio. Ademaés del esfuerzo fisico, el frio, la comida y el estrés psi-
coldgico pueden desencadenar el episodio de angina. Por las mafianas, el umbral del
dolor suele ser mas bajo. El dolor de la angina de esfuerzo se alivia con el reposo y
con la nitroglicerina sublingual, aunque este dato es poco especifico, y otras entida-
des como el espasmo esofagico pueden ceder con nitroglicerina sublingual.

El dolor anginoso no suele modificarse con los cambios posturales ni con la tos:
un dolor opresivo que se modifica al inclinarse hacia delante, sugiere la presencia de
pericarditis aguda; en este caso, el dolor suele durar horas y no se relaciona con el
esfuerzo. Si se incrementa con la tos o los movimientos respiratorios suele tener ori-
gen pleural o pulmonar. Si se reproduce con la presion o el movimiento muscular o
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articular (dolor mecéanico), suele ser de origen osteomuscular o articular. Si se alivia
con la ingesta o con antiacidos suele ser secundario a esofagitis o Ulcera gastroduo-
denal.

Entre los sintomas acompariantes, la presencia de sudor, nauseas y vomitos,
debe hacer sospechar un infarto de miocardio. La disnea acompafiante puede pro-
ducirse por isqguemia extensa, infarto de miocardio, neumotorax o embolia de
pulmén. Cuando aparecen palpitaciones acompafiando al dolor toracico, se debe
pensar en la posibilidad de una taquiarritmia inducida por la isquemia o0 en una
isqguemia miocardica secundaria a taquiarritimia. La presencia de fiebre sugiere la
posibilidad de neumonia, pleuritirs o pericarditis; la hemoptisis, de un tumor pul-
monar o embolia de pulmaén con infarto pulmonar asociado; los suspiros, un dolor
de origen psicosomatico (funcional).

Los antecedentes del paciente: edad, factores de riesgo cardiovascular, arterio-
patia periférica concomitante (claudicacién intermitente, antecedentes de ACV),
apoyan la etiologia isquémica del dolor.

El electrocardiograma de 12 derivaciones es la prueba complementaria mas
importante, las alteraciones electrocardiograficas del segmento ST que aparecen
durante el dolor y desaparecen cuando cede, sirven para establecer el diagnostico de
cardiopatia isquémica.

Aungue las caracteristicas del dolor pueden orientar el diagnéstico, lo cierto es
que, en muchas ocasiones, la isqguemia miocardica se presenta de forma atipica. De
ahi viene la distincion entre dolor tipico, es decir, que tiene las caracteristicas des-
critas y dolor atipico, que presenta algunas caracteristicas que no sugieren origen
isqguémico. Aunque el dolor atipico con frecuencia es secundario a otras etiologias,
lo cierto es que el criterio del médico para clasificar el dolor como tipico o atipico es
muy variable. Ademas, los pacientes diabéticos, los hipertensos y las mujeres, pre-
sentan con gran frecuencia dolores atipicos como manifestacion de isquemia miocar-
dica, que puede incluso cursar de forma silente, es decir, sin angina, 0 manifestarse
como disnea (equivalente anginoso). El indice de sospecha debe, por tanto, ser mas
alto en estos pacientes.

Probablemente, las dos caracteristicas del dolor toracico que mas sugieren su
origen isquémico son su relacion con el esfuerzo (dolor que se desencadena con
esfuerzo y cede con reposo) y la presencia de alteraciones electrocardiogréficas que
aparecen con el dolor y desaparecen cuando éste cede. Debe tenerse en cuenta la
edad, sexo y FRCV a la hora de valorar la probabilidad de que un dolor torécico sea
de origen coronario.

2.3.3. Sincope
El diagnadstico etioldgico del sincope entrafia gran dificultad. Incluso después de
una historia detallada y meticulosa y de un estudio diagnostico completo utilizando

todas las pruebas complementarias necesarias, es imposible llegar al diagnostico
hasta en el 50 % de los casos. Estos sincopes que quedan sin diagndéstico etioldgico
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son los de mejor prondstico. El sincope puede ser cardiogénico: taquicardias, bradi-
cardias, miocardiopatia hipertrofica, estenosis adrtica, etc; neurogénico: crisis comi-
ciales; por alteracién del sistema nervioso autbnomo: por ejemplo, sincopes vasova-
gales; por alteraciones endocrinas; por patologia psiquiatrica, etc.

Algunos datos de la historia permiten orientar el diagnéstico. El uso de farma-
cos hipotensores, hipoglucemiantes orales o insulina, puede ser causa de sincope. El
estrés emocional puede causar sincopes vasovagales o por hiperventilacion. Los sin-
copes desencadenados por movimientos de la cabeza pueden ser debidos a hiper-
sensibilidad del seno carotideo. Los sincopes de esfuerzo aparecen en la miocardio-
patia hipertrofica, en la estenosis adrtica y en el mixoma cardiaco. Los producidos
con el ejercicio de las extremidades en el sindrome de robo de la subclavia.

El comienzo subito del sincope suele aparecer en los sincopes neurogénicos y
cardiogénicos (taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular, crisis de Stock Adams,
crisis comiciales etc.). Los sincopes de comienzo rapido pero con sensacién premo-
nitoria suelen ser vasovagales 0 heurogénicos.

Los sincopes que se producen al levantarse (ortostaticos) aparecen en pacientes
que utilizan farmacos hipotensores, estdn deshidratados o sufren disregulacion
autondmica. Los sincopes vasovagales suelen aparecer cuando el paciente estd
mucho tiempo de pie. El sincope cardiogénico es de recuperacién rapida al igual que
el neurogénico, aunque en este Ultimo, la recuperacién completa es mas lenta. Los
sincopes posicionales pueden ser consecuencia de trombos intracardiacos o tumores
intracardiacos tipo mixoma.

La presencia de alteraciones asociadas como incontinencia o mordedura de la
lengua sugiere lesiones neuroldgicas.

2.3.4. Palpitaciones

Las palpitaciones suelen aparecer en pacientes que tienen arritmias rapidas,
extrasistoles o0 aumento del volumen sistélico y son producto de la sensacion que pro-
ducen los latidos hiperdinamicos, rapidos o irregulares. También las arritmias lentas
pueden ocasionar palpitaciones secundarias al aumento de volumen sistélico. El
comienzo brusco de las palpitaciones suele corresponder a taquicardias paroxisticas (ya
sea fibrilacién auricular paroxistica, flutter, taquicardia de la union AV o taquicardia
por via accesoria). Es de gran utilidad ensefiar al paciente a tomarse el pulso durante
las palpitaciones (en el caso de arritmias paroxisticas poco frecuentes puede ser mas util
gue la monitorizacion ambulatoria continua con Holter), ya que permite obtener infor-
macion sobre la frecuencia y regularidad del pulso. Un ritmo irregular sugiere fibrila-
cién auricular paroxistica, un ritmo lento bradiarritmia, un ritmo a 150 Ipm flutter, y
una frecuencia mayor de 160 Ipm, taquicardia supraventricular paroxistica. Cuando se
detectan latidos anticipados, se trata de extrasistoles. Si con las palpitaciones la fre-
cuencia es normal, posiblemente la ansiedad es la causa de las palpitaciones, aunque
en ocasiones ciertas patologias que incrementan el volumen sistolico, como la insufi-
ciencia adrtica, pueden ocasionar palpitaciones en ausencia de trastornos del ritmo.

20



Estudio de la Incapacidad Laboral por Enfermedades Cardiocirculatorias

2.3.5. Edemas

El momento del dia en que se producen los edemas puede esclarecer su causa:
los edemas vespertinos suelen ser secundarios a insuficiencia cardiaca derecha o a
insuficiencia venosa periférica; los edemas simétricos son tipicos de insuficiencia
cardiaca derecha y aparecen en las partes declives; los edemas generalizados, pue-
den deberse a insuficiencia cardiaca derecha o a hepatopatia y se acompafian con
frecuencia de ascitis; los que se localizan en los parpados son propios del sindrome
nefrético, la glomerulonefritis, el edema angioneuroético, la hipoproteinemia y el
mixedema; los que se limitan a los miembros suelen deberse a trombosis o linfede-
ma.

Cuando se acompafian de disnea sugieren insuficiencia cardiaca congestiva;
cuando se asocian a ictericia, hepatopatia, aunque la insuficiencia cardiaca puede ser
la causa inicial de la misma. Cuando existen Ulceras y pigmentacion en los miem-
bros suelen ser consecuencia de insuficiencia venosa. La nicturia es un sintoma deri-
vado de la absorcion nocturna de los edemas de la insuficiencia cardiaca, aunque
puede aparecer en la enfermedad renal y en pacientes con patologia prostéatica.

2.3.6. Hemoptisis

La hemoptisis es un sintoma que aparece con cierta frecuencia en la enferme-
dad pulmonar, aunque ocasionalmente ocurre en los cardiopatas, por ejemplo en la
estenosis mitral. La hemoptisis secundaria a enfermedad cardiaca suele ser de esca-
sa cuantia y se acompafia de disnea y taquipnea. La hemoptisis masiva aparece en
fistulas arteriovenosas pulmonares y en el aneurisma adrtico roto.

Cuando la hemoptisis se acompafia de dolor pleuritico se debe pensar en la
embolia de pulmon. En una persona joven, sugiere un adenoma bronquial o una car-
diopatia congénita con sindrome de Eissenmenger. La enfermedad pulmonar obs-
tructiva y la tuberculosis pulmonar producen, igual que la estenosis mitral, hemopti-
sis moderadas recurrentes.

2.3.7. Fatigabilidad

La enfermedad cardiaca avanzada con bajo gasto mantenido ocasiona pérdida
de masa muscular, anorexia y fatigabilidad cronica, que en su estado terminal da
lugar a la situacion de caquexia cardiaca.

3. CUANTIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LOS SINTOMAS
Existen tres dificultades fundamentales para valorar la limitacién real que pro-
ducen los sintomas. La primera se debe a que, por definicién, el sintoma es subjeti-

vo, la segunda a la dificultad para comprobar hasta que punto intereses distintos a la
busqueda de la salud pueden modificar el relato del paciente, y la tercera a la ausen-

21



Historia Clinica y Exploracion Fisica

cia de criterios comunes en la comunidad médica. Estas limitaciones impiden con
frecuencia emitir un juicio objetivo sobre la capacidad funcional y laboral de los
pacientes.

Para subsanar estos problemas esenciales a la actividad médica, existen diver-
sas escalas que permiten valorar la severidad de los sintomas de forma semicuanti-
tativa y que tienen un indudable valor. Sin embargo, su ambigiedad, su dependen-
cia del entorno sociocultural y sobre todo del relato del paciente, empobrecido por
la falta de tiempo del médico debida a la sobrecarga asistencial, las convierten en un
instrumento limitado.

Existe la posibilidad de realizar pruebas complementarias para determinar la
capacidad funcional de manera objetiva, como la ergometria o la ergometria con
gases, sin embargo estas pruebas dependen también de la voluntad y motivacién del
paciente.

Los sintomas que se han cuantificado en cardiologia a través de las clasificacio-
nes de severidad que a continuacion se explican son la disnea, el dolor toracico, las
palpitaciones y la fatigabilidad. El sincope es un sintoma cuya trascendencia clinica
puede ser muy grande, pero especialmente dificil de cuantificar. En general se acep-
ta que los sincopes de repeticion merecen un estudio particularmente exhaustivo.

3.1. Clasificacion de la asociacion del corazén de Nueva York:
NYHA

La clasificacion de la NYHA valora la capacidad funcional dependiendo de la
limitacion que origina cada sintoma (disnea, angina, palpitaciones o fatigabilidad) en
la actividad ordinaria del paciente. Existen cuatro clases, la | la de menor limitacién
y la IV la de mayor limitacion (ver Tabla 1). Es necesario especificar en los informes
el sintoma para el cual se esta utilizando la clasificacion, por ejemplo, "paciente en
clase funcional 11/1V de la NYHA para disnea”. Los principales problemas de la cla-
sificacion de la NYHA son su subjetividad, su falta de reproducibilidad, y su inca-
pacidad para predecir adecuadamente la capacidad de ejercicio. Su principal venta-
ja es que es la mas conocida y utilizada.

Tabla 1. Clasificacion de la asociacion del corazén de Nueva York

Valoracion del grado de limitacion de la actividad
fisica por disnea, angina, palpitaciones o fatigabilidad.

Clase funcional

I No existe limitacion por la actividad fisica ordinaria

I Ligera limitacion por la actividad fisica ordinaria

1 Sintomas con actividad fisica menor que la ordinaria.

La actividad ordinaria esta limitada de forma marcada.
Sintomas en reposo 0 con minima actividad
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3.2. Clasificacion de la Sociedad Cardiovascular Canadiensa

Esta clasificacién, de estructura muy similar a la de la NYHA, es una clasifica-
cion de la severidad de la angina (ver Capitulo 6, Tabla 1). Sus limitaciones son simi-
lares a las de la clasificacion de Nueva York, con el inconveniente de que es menos
conocida y utilizada.

3.3. Escala especifica de actividad

Esta clasificacion (ver Tabla 2) supone un avance, ya cuantifica el grado de
actividad en funcion de una medida objetiva (el MET) que es la misma que se
utiliza en la prueba de esfuerzo. Un MET seria el consumo de oxigeno en situa-
cion basal, 2 METS el doble que el basal y asi sucesivamente. Se trata de una
clasificacion reproducible, que correlaciona bien con la capacidad de ejercicio
y aunque los ejemplos se ajustan mal a la sociedad espafiola, son facilmente
adaptables. Su principal desventaja, también subsanable, es que no es muy
conocida.

Tabla 2. Grado de actividad que el paciente es capaz de realizar en MET

Valoracion del grado de limitacion de la actividad

Clase funcional fisica por disnea, angina, palpitaciones o fatigabilidad.

Més de 7 METS: Subir 8 escalones con un peso de
| 10 Kg (24 Lb), trabajar fuera de casa y realizar
actividades recreativas

0 Entre 5y 7 METS: Realizar el acto sexual sin tener que
detenerse, labores de jardineria, bailar, etc.

i Entre 2 y 5 METS: Ducharse, hacer la cama, limpiar
ventanas, caminar 4 Km, jugar al golf, etc.

v No més de 2 METS.

4. EXPLORACION FiSICA

No intentaremos hacer una revision exhaustiva de la exploracion en cardio-
logia, pero si dar unas nociones bésicas del significado de los signos clinicos y cons-
tantes vitales.

En la exploracion, los primeros datos que deben resefiarse son la presion arte-
rial (PA) y la frecuencia cardiaca (FC). Tampoco debe olvidarse la medida de la tem-
peratura corporal.

La diuresis es un parametro que se altera de forma relativamente rapida cuan-
do hay mala perfusion renal, ya sea por hipovolemia, por mala funcién cardiaca o
por ambas, y da una idea indirecta aproximada de la calidad de la perfusién organi-
ca global cuando la funcién renal era previamente normal.
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La auscultacion pulmonar en cardiologia sirve, entre otras cosas, para hacerse
una idea de la presién capilar pulmonar: si existen crepitantes himedos, puede sig-
nificar que hay aumento de la presion capilar pulmonar y por tanto en la auricula
izquierda. La correlacion de la auscultacion con la presion real en el capilar pulmo-
nar es, sin embargo, pobre.

Se valoraran los edemas en los miembros inferiores que pueden ser consecuen-
cia de insuficiencia cardiaca derecha.

No debe descuidarse la exploracion abdominal, neuroldgica y de los otros apa-
ratos.

Al pulso arterial, venoso y auscultacién cardiaca, de mayor complejidad, dedi-
camos los apartados siguientes.

4.1. Pulso arterial

El pulso arterial debe tomarse al menos en car6tidas, femorales, radiales, cubi-
tales, popliteas y pedias y en ambos lados del cuerpo. El pulso se produce por la
transmision a través de la pared arterial de la onda producida por la expansion radial
sistolica de la aorta. Las caracteristicas del pulso arterial se relacionan con la calidad
de la eyeccion cardiaca, las resistencias periféricas, la permeabilidad de las arterias y
la existencia de patologia cardiaca y arterial. La onda de la presion arterial tiene una
elevacion rapida y un descenso algo més lento. No debemos olvidar que cuando
hablamos de pulso arterial y de presion arterial nos referimos por defecto a la pre-
sion y pulso arterial sistémicos, ya que la arteria pulmonar sélo puede valorarse por
medio de cateterismo.

Cuando disminuye el volumen sistélico del ventriculo izquierdo (como en la
hipovolemia o la disfuncion sistélica), aumentan las resistencias periféricas, o hay
una obstruccién fija a la salida del ventriculo izquierdo (como en la estenosis adrti-
ca), aparece un pulso pequefio y débil. En la obstruccion a la salida del ventriculo la
onda del pulso aparece también retrasada: pulso tardio.

El pulso hipercinético o intenso se asocia a un aumento del volumen sistolico
del ventriculo izquierdo: insuficiencia aortica, insuficiencia mitral, cortocircuitos y
circulacién hiperdindmica debida a anemia, fiebre o ansiedad.

Se palpan dos ondas sistélicas, pulso bisferiens, en la insuficiencia aortica y en
la miocardiopatia hipertrofica; y dos ondas, una sistélica y otra diastélica, pulso
dicroto, cuando el volumen sistélico es pequefio.

El pulso alternante es aquel en que la intensidad varia latido a latido y se
encuentra en situaciones de disfuncion ventricular izquierda terminal.

Por ultimo, se habla de pulso paraddjico cuando la disminucién inspiratoria de
la presion arterial sistolica es mayor de 10 mmHg, fendmeno este tipico del tapona-
miento cardiaco, pero que también aparece en la pericarditis constrictiva, miocar-
diopatia restrictiva y obstruccion grave al flujo aéreo.

24



Estudio de la Incapacidad Laboral por Enfermedades Cardiocirculatorias

4.2. Pulso venoso yugular

La presion que hay en las venas yugulares equivale a la presion auricular dere-
cha o presion venosa central (PVVC); generalmente se eleva por aumento de la pre-
sion telediastolica del ventriculo derecho, secundaria a insuficiencia cardiaca dere-
cha.

El pulso venoso yugular consta de dos ondas positivas ("a" y "v") y dos negati-
vas 0 senos ("X" e "y"), que se deben a las modificaciones de presion que tienen lugar
en la auricula derecha a lo largo del ciclo cardiaco.

La onda "a" (onda presistolica) se debe a la contraccion auricular que tiene lugar
al final de la diastole, un poco antes del pulso arterial. La onda "a" grande aparece
cuando hay resistencia al llenado del ventriculo derecho y la contraccion auricular
es mas enérgica, como en la estenosis tricuspidea, la hipertension pulmonar y la este-
nosis pulmonar. Si la contraccion de la auricula derecha y el ventriculo derecho ocu-
rre de forma simultanea, se producen las ondas "a" cafidn, ya que hay eyeccion retro-
grada de la sangre de la auricula derecha; esta situacion se da cuando hay disocia-
cién auriculoventricular como en el bloqueo auriculoventricular de tercer grado y la
taquicardia ventricular o taquicardias de la union. Si hay fibrilacién auricular, no
existe onda "a", ya que la auricula no tiene actividad mecanica.

El seno "Xx" se debe a la relajacion de la auricula que tiene lugar al principio de
la contraccion ventricular. Aumenta en la pericarditis constrictiva, disminuye en la
dilatacion del ventriculo derecho y se invierte en la insuficiencia tricuspidea grave.

La onda "v" se produce por el llenado de la AD que tiene lugar durante la con-
traccion ventricular. Una onda "v" gigante puede producirse en la insuficiencia tri-
cuspidea severa. Al abrirse la tricispide empieza el seno "y", ya que la sangre entra
rapidamente en el ventriculo y la auricula se vacia. Un seno "y" pequefio sugiere un
obstaculo al llenado del ventriculo derecho como en la estenosis trictspide. En la
pericarditis constrictiva tiene lugar un descenso "y" rapido y profundo con un ascen-
so rapido a la linea basal.

4.3. Auscultacion cardiaca

El primer ruido cardiaco (R1) se produce por el cierre de las valvulas auriculo-
ventriculares (mitral y tricaspide). El segundo ruido (R2) por el cierre de las valvu-
las semilunares (aortica y pulmonar). Entre R1 y R2 tiene lugar la sistole y entre R2
y R1 la diastole. En condiciones normales la diéstole es sensiblemente mas larga que
la sistole. Si existen dificultades para identificar sistole y diastole a la auscultacion, lo
mas practico es palpar simultineamente un arteria central.

Ademas de los ruidos normales, pueden existir un tercer (R3) y cuarto ruidos
(R4) que son anormales. El R3 se produce por un llenado ventricular rapido y/o
voluminoso y puede ser fisiologico en nifios; en adultos suele ser patolégico e indi-
ca disfuncién ventricular izquierda o valvulopatia. EI R4 siempre es patolégico y se
debe a la contraccion enérgica de la auricula cuando existen dificultades para llenar
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un ventriculo poco distensible, como en la hipertension arterial, la estenosis adrtica,
la miocardiopatia hipertréfica, o la cardiopatia isquémica, o porque existe un obsta-
culo mecénico, como en la estenosis mitral en ritmo sinusal. Este ruido se produce
al final de la diastole y no existe cuando hay fibrilacion auricular.

El soplo es la auscultacion del sonido producido por aumento de velocidad de
la sangre o turbulencia. Los soplos pueden ser inocentes, es decir, producidos por
variaciones normales de la anatomia del corazén y grandes vasos 0 por circunstan-
cias hemodinamicas transitorias, y en tal caso son sistolicos y suelen aparecer en
nifos.

Por otro lado, la enfermedad valvular produce soplos patolégicos. Dado que
durante la sistole estan abiertas las valvulas pulmonar y aértica, la dificultad de aper-
tura de estas valvulas (estenosis adrtica y pulmonar), produce soplos sistolicos vy,
como la mitral y tricUspide estaran cerradas en sistole, la insuficiencia de estas val-
vulas también producira soplos sitolicos. La estenosis mitral y tricuspide y la insufi-
ciencia adrtica y pulmonar produciran soplos diastolicos. Existen ademas multiples
causas de soplos como embolismo pulmonar, cortocircuitos, fistulas, coartacion de
aorta, entre otras.
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