Semiologia aparatului cardiovascular

Bolile cardiovasculare reprezinta principala cauza de morbiditate si
mortalitate generala, producand si o invaliditate cronica si o dependenta socio-familiala.

A. Anamneza

Anamneza atenta este fundamentala pentru:
e diagnosticul pozitiv al bolilor cardiovasculare si
e identificarea factorilor de risc ai acestora,
neputand fi nlocuita de testele de rutinad sau testele invazive sau neinvazive, care sunt
foarte costisitoare si uneori ineficiente sau chiar riscante.
De obicei, se trece la efectuarea unor examene si teste diagnostice invazive sau
neinvazive, atent selectionate, abia dupd efectuarea unei anamneze riguroase §i a unui
examen obiectiv amanuntit.

1. Datele personale

Datele personale ale bolnavului pot avea valoare orientativa in aprecierea diagnosticului
de boala cardiovasculara.
a. Varsta
La vérsta nou-nascutului si copilului mic se manifesta cele mai multe cardiopatii
congenitale (tetralogia Fallot, b. Eisenmenger , defectul de sept atrial sau ventricular);
la varsta prescolari, scolara si adolescentei intalnim mai frecvent complicatiile
cardiace ale unor infectii (cardite reumatismale, miocardite virale);
la adultul tinir pot aparea manifestarille unei cardite reumatismale aparute in
copilarie (valvulopatiile mitrale sau aortice postreumatismale);
la adult si varstnic intalnim manifestarile: hipertensunii arteriale (HTA), cardiopatiei
cronice ischemice (CIC), cardiomiopatiei dilatative toxice sau ischemice (CMD) si
ateromatozei sistemice (ATS).

b. Sexul

Barbatii sunt afectati mai frecvent de: valvulopatii aortice (insuficientd sau stenoza
aorticd), cardiopatie ischemica, cardiomiopatie alcoolicd si arteriopatie obliteranta
cronica a membrelor inferioare.

Femeile sufera mai des de: defectul de sept atrial (DSA), persistenta de canal arterial
(PCA), valvulopatii mitrale (SM, IM), prolapsul de valvd mitrala (PVM),
tireotoxicoza, afectiuni cardiace din cadrul colagenozelor si afectiuni venoase.

C. Locul nasterii si domiciliul

In tirile siarace dominid cardiomiopatiile: carentiale, infectioase, parazitare,
complicatiile cel mai des intalnite fiind cele ale carditei reumatismale;

in tarile dezvoltate consecintele carditei reumatismale sunt necunoscute, aici
dominand patologia determinata de hipertensiunea arteriala si cardiopatia cronica
ischemica (complicatii ale alimentatiei excesive, sedentarismului si stress-ului
profesional).



2. Antecedentele
a. Antecedentele familiale au 0 mare importanta in diagnosticarea unor:

a.

malformatii congenitale, care se transmit dupa model mendelian
(sindrom Marfan, sindrom Down) sau

b. boli cardiovasculare degenerative, in care ereditatea are determinism

poligenic (HTA, CIC).

b. Antecedentele fiziologice

C.

Sarcina, nasterea, aldptatul sau retentia hidrosalind generati de

hiperestrogenismul din anumite faze ale ciclului menstrual pot genera
decompensari (pana la edem pulmonar acut) ale unor boli cardiace latente sau
manifeste.

Menopauza genereaza o serie de efecte negative asupra cordului, mediate prin:

aparitia tulburdrilor cardiovasculare functionale in contextul labilitatii
psihoafective a acestora;

declansarea si agravarea HTA si aterosclerozei sistemice;

tulburarile metabolice consecutive dezechilibrului endocrin: debutul si
agravarea HTA si aterosclerozei.

Antecedentele personale patologice
Dintre acestea importanta deosebita trebuie acordata:

bolilor infectioase acute (virozele respiratorii, reumatismul articular acut,
difteria si febra tifoidd) care se pot complica cu miocardite sau endocardite
acute;

bolilor infectioase cronice care pot genera complicatii cardiace care pot
implica: endocardul (sifilisul care se poate complica cu insuficienta
aorticd; infectiile cronice de focar: granuloame dentare, sinuzite, dermite,
care in timpul bacteriemiei pot genera endocardite infectioase); miocardul
(infectiile si supuratiile cronice pot genera amiloidoza miocardicd) si
pericardul (tuberculoza);

interventiile chirurgicale sau manevrele interventionale pe cord
(cateterisme, angiografii) favorizeaza aparitia aritmiilor, endocarditelor
infectioase sau decompensarea cardiaca.

afectiunile respiratorii cronice: genereaza cordul pulmonar cronic
compensat i apoi decompensat;

afectiunile vasculare: HTA sistemica genereaza hipertrofie ventriculara
stingd si In final insuficientd ventricularda stangd; HAP va determina
aparitia hipertrofiei ventriculare drepte si in final a insuficientei cardiace
drepte;

afectiunile renale (glomerilonefrita acutd, glomerulonrfritele cronice,
pielonefrita cronicd, polichistoza renald, reninomul) pot evolua cu
hipertensiune arteriala sistemica secundara;

afectiunile endocrine (hipo- si  hipertiroidismul, acromegalia,
feocromocitomul) pot genera afectiuni miocardice (cardiomiopatii care
evolueaza cu insuficienta cardiacd) sau HTA secundara;



- afectiunile metabolice (diabetul zaharat, dislipidemia, hiperuricemia,
sindromul metabolic) genereaza ateroscleroza sistemica si coronariana;

- afectiunile hematologice (anemia, poliglobulia) pot favoriza aparitia
insuficientei cardiace sau pot precipita aparitia crizelor de angor.

d. Conditii de viatd si munca
O serie de factori legati de locuinta si alimentatie pot interveni in patogeneza bolilor
cardiace:
- locuinta aglomeratd si insalubra favorizeazd contagiozitatea intrafamiliald si
deci contribuie la aparitia focarelor de miocarditd acuta si carditd reumatismala;
- suprasolicitarea si stress-ul profesional predispun la: HTA, ATS si infarct
miocardic.

e. Noxele si medicamentele

Abuzul de toxice favorizeaza aparitia bolilor cardiovasculare:

- fumatul de la o varsta tanara predispune la : CIC, IMA si moarte subita,
prin efectul direct al nicotinei si monoxidului de carbon; de asemenea,
predispune la brongitd cronicda si emfizem pulmonar, care in timp
genereaza CPC;

- abuzul de alcool promoveaza ateroscleroza coronariana si cardiomiopatia
dilatativa toxica, prin actiunea toxica directa asupra fibrelor miocardice si
prin spolierea organismului de vitamina B1;

- administrarea intravenoasa a drogurilor, in conditiile precare de asepsie,
favorizeaza aparitia endocarditei infectioase (in special la nivelul cordului
drept),

Medicatia folositd curent de bolnavi poate favoriza aparitia unor tulburdri
cardiovasculare:

= antiaritmicele (propranololul, verapamilul) pot precipita aparitia ICC;

= antihipertensivele (clonidina, enalaprilul) pot determina hipotensiune
ortostatica, cu aparitia sincopelor la ridicarea in ortostatism.

f. Tindnd cont de incidenta crescuta a cardiopatiei_cronice ischemice (CIC) si
consecintele dramatice ale acestei boli, vom enumera principalii factori de risc implicati
in aparitia acesteia.

Deosebim categoria factorilor de risc nemodificabili, care nu pot fi influentati
de catre persoanele aflate in cauzad si categoria factorilor modificabili, care trebuie
cunoscuti si indepartati inaintea aparitiei manifestarilor de CIC.

Factorii nemodificabili sunt:

- Sexul: CIC apare mai frecvent la barbati;

- Varsta: CIC apare mai frecvent dupa 45-50 ani;

- Factorul genetic (familial) este implicat Tn producerea ateromatozei
coronariene.

Factorii modificabili sunt:

- Fumatul este implicat direct in aparitia ateromatozei coronariene si
cerebrale;

- HTA este direct implicatd in aparitia ateromatozei coronariene, datoritd
stressului vascular crescut la care sunt supusi pacientii hipertensivi;




- Hipercolesterolemia se coreleaza in mod direct cu aparitia CIC;

- Diabetul zaharat este un factor de risc important, care actioneaza si-n
absenta celorlalti factori;

- Obezitatea, favorizata de excesul caloric si sedentarism, predispune la
randul ei la ateromatoza coronariana;

- Sedentarismul este recunoscut de majoritatea pacientilor cu HTA si CIC;

- Sindromul metabolic este o suferinta metabolica complexa care asociaza
hipertensiunea arteriald, obezitatea, hipertrigliceridemia, diabetul zaharat,
si hiperuricemia, care creste riscul de deces prin boala cardiovasculara.

f. In practica medicali curenti, o importanti deosebiti o are separarea cauzei
determinante (boala cardiovascularid organicid, de bazd) a insuficientei
cardiace congestive (ICC) de factorii precipitanti sau agravanti ai ICC, care
uneori au o gravitate mult mai mare decat factorii cauzali (determinanti).

Identificarea factorilor precipitanti este esentiala pentru intelegerea
completa a mecanismelor patogenice ale ICC, dar mai ales pentru tratamentul
corect al acesteia, mecanisme care stau la baza aparitiei asa numitei IC refractare.
Factorii agravanti sau precipitanti ai ICC se pot imparti in factori cardiaci si
extracardiaci.

Principalii factori agravanti cardiaci sunt:
e miocarditele, pericarditele sau endocarditele,

ischemia miocardica acuta,

ruptura de cordaje tendinoase,

tulburarile de ritm sau conducere,

iradierea toracica pentru neoplazii,

operatiile pe cord sau malfunctia protezelor valvulare, plagile

cardiace,

e explordrile cardiace invazive,
e medicatia antiaritmica (betablocantele) si
e reactiile alergice grave.
Factorii extracardiaci agravanti sunt:
¢ infectiile acute si cronice (pulmonare sau generale),

trombembolismul pulmonar,

obezitatea monstruoasa,

sarcina,

tireotoxicoza,

anemiile severe,

fistulele arteriovenoase,

interventiile chirurgicale mari,

nerespectarea recomandarilor dietetice sau medicamentoase,

eforturile fizice mari,

febra de orice cauza,

stress-ul psihic intens si prelungit,

expunerea prelungitd la factorii de mediu: frig, ceatd, caldura

excesiva.




3. Motivele internarii

Desi bolile cardiovasculare au o simptomatologie complexa, palpitatiile, durerea
precordiala si dispneea, atrag cel mai adesea atentia asupra unor boli cardiovasculare.

|. Palpitatiile
Definitie
Palpitatiile reprezintd perceptia de catre pacient a propriilor batai cardiace, fie a
celor cu forta crescuti (batdile postextrasistolice), fie a celor cu frecventd mare din
cadrul tulburarilor de ritm (tahicardia paroxistica, flutter-ul atrial si fibrilatia atriala
paroxistica).
Cauze
Palpitatiile apar:
¢ cel mai frecvent in afara patologiei cardiace (abuzul de cafea, tutun,
alcool, la persoanele hiperexcitabile in timpul efortului, dupd emotii,
in hipertiroidism, feocromocitom, anemie), dar si Tn cadrul unor
o suferinte cardiace organice (diversele cardiopatii organice sau
functionale care pot genera tulburdri de ritm: cardiopatii valvulare,
cardiomiopatii metabolice sau ischemice, miocardite virale,
sindroamele de preexcitatie ventriculara: sindromul Wolf-Parkinson-
White si sindromul Lown-Ganong-Levine).
e La subiectii cu distonie_neurovegetativa acestia isi percep propriile
batai cardiace in decubit lateral sting, fara sa existe nici cea mai mica
tulburare de ritm.

Tablou clinic
Ele sunt descrise de catre pacient sub forma
° unor batai izolate, ca o ,,intrerupere” sau ca o ,lovitura in piept™
corespunzand extrasistolelor, pacientul percepand de fapt bataia
postextrasistolica sau
o unui fluturat sau falfait in piept, cu inceput si sfarsit brusc, in cazul
tulburarilor de ritm paroxistice.
Caracterele clinice care trebuie precizate in cazul palpitatiilor sunt:
e Caracterul paroxistic (aparitia brusca si sustinuta) sau intermitent (periodic
si nesustinut) al aritmiei;
e Durata accesului de palpitii (minute, ore sau zile);
¢ Frecventa repetitiilor
o extrasistolele apar izolat, repetandu-se la intervale regulate sau
neregulate de timp, in timp ce
o crizele de tahicardie paroxistica apar brusc, sunt persistente si sfarsesc
brusc;
e Orarul si circumstantele de aparitie
o Palpitatiile sunt influentate de mesele copioase, consumul abuziv de
alcool, cafea si tutun;
o Palpitatiile sunt influentate de anumite pozitii (decubitul lateral stang);
o Palpitatiile apar in perioadele de relaxare, repaus si lipsesc in timpul zilei
(cu activitate intensad).



e Fenomenele de insotire
o Dispnee (astm cardiac, edem pulmonar acut);

o Sincope (ischemie cerebrald pasagera in cadrul unei tulburari de ritm paroxistice
cu frecventd mare = 180 bpm);

o Durere precordiald (cardiopatia cronicd ischemica, in care criza de fibrilatie
atriala poate fi echivalentul angorului de efort);

o Eructatii, pirozis sau aerofagie (la persoanele cu hernie hiatald);

o Poliuria la sfarsitul crizei (este sugestivd pentru tahicardie paroxistica
supraventriculard);

o Insomnia, iritabilitatea, sciderea ponderali si tulburirile afective (sunt
sugestive pentru hipertiroidism).

Examenul clinic obiectiv permite precizarea naturii exacte a tulburéarilor de ritm (tipului
de aritmie), precum si a cauzei palpitatiilor. Prezenta unei cardiomegalii, a unor sufluri orificiale
organice sau a unor afectiuni extracardiace (anemie, hipotiroidism, feocromocitom, stare septicd),
precum si natura pur nevroticd, precizeaza cauza palpitatiilor.

Examenul aparatului cardiovascular poate evidentia urmatoarele situatii clinice:

e Examen clinic normal si aritmie izolati, palpitatiile sunt expresia fie a unei aritmii
extrasistolice supraventriculare, fie a unei tahicardii sinusale, care cel mai adesea
sunt consecintele unui abuz de cafea, alcool, tutun, situatie in care palpitatiile pot fi
functionale;

e Aparitia frecventa a batiilor extrasistolice, care au o tendinta la sistematizare (bi-,
tri- sau cvadrigeminism), poate indica prezenta unei cauze organice a acestei
tulburari de ritm sau uneori, poate fi functionala;

e Existenta unei tahicardii regulate, fixe, cu o frecventd mai mare de 180 bpm, cu
debut si sfarsit brusc, este cel mai frecvent determinati de o tahicardie paroxistica
supraventriculara sau ventricularda sau de un flutter atrial, care Tn majoritatea
cazurilor au un substrat organic (cardiopatie cronica ischemica, cardiomiopatie
dilatativa, endocardita infectioasd).

e Prezenta unei tahiaritmii complete (neregulata ca ritm, frecventa si intensitate), cu
o frecventd mare (120 — 140 bpm), sugereaza diagnosticul de fibrilatie atriala
paroxistica. Daca persoana In cauza este tanara, poate fi vorba de o fibrilatie atriala
de cauza extracardiaca (hipertiroidie, feocromocitom) mai degraba decit o cauza
cardiaca (stenoza mitrali postreumatismala), in timp ce la o varsta de peste 50 ani,
substratul este, cel mai adesea, organic, de reguld, coronarian (cardiopatie cronica
ischemica).

Explorarea paraclinica

Explordrile paraclinice sunt necesare pentru aprecierea starii aparatului cardiovascular,

cat si pentru depistarea unor stari patologice ale altor organe.
Electrocardiograma de repaus (standard) este utila atunci cdnd examenul clinic al cordului
este normal, palpitatiile fiind cel mai adesea expresia unor cauze functionale. Cand examenul
clinic suspicioneazd o tulburare de ritm, electrocardiograma poate Inregistra anomalia de ritm
generatoare de palpitatii. Dezavantajul ecg consta in faptul ca surprinde o perioada scurta din
activitatea electrica a cordului. inregistrarea Holter (continui) a electrocardiogramei poate
inregistra anomalii de ritm latente (extrasistolie atriald sau ventriculara, flutter atrial, fibilatie
atriald sau ventriculard) sau paroxistice (prezente pentru o scurtd perioadd de timp). Examenul
radiologic poate evidentia: conturul si dimensiunile cordului, un revarsat pericardic, o modificare
a vascularizatiei pulmonare sau o patologie mediastinala. Examenul radiologic abdominal
poate surprinde o aerocolie voluminoasa stanga, care prin ascensionarea diafragmei stangi poate
genera palpitatii. Examenul radiologic baritat esogastroduodenal poate evidentia prezenta unei
hernii hiatale, care poate produce palpitatii, mai ales in decubit lateral stang.



I1. Durerea toracica de cauza cardiovasculara

Inainte de a atribui originea cardiovasculari a unei dureri toracice, este necesar
excluderea altor cauze: parieto-toracice, pleuropulmonare, mediastinale, esofagiene sau
iradiate la acest nivel de la unele procese patologice subdiafragmatice.

Durerea de origine cardiovasculara poate Tmbraca mai multe aspecte clinice.

a. Durerea coronariand, secundara ischemiei dintr-un teritoriu miocardic, debuteaza
brusc, este localizata retrosternal, in treimea medie, iradiaza tipic in umarul stang, pe
marginea cubitald a antebratului, pana in ultimele 2 degete sau atipic in ambii umeri,
interscapulovertebral, maxilar, este declansatd de mers, efort fizic, emotii, anxietate,
are intensitate mare, cu o durata mica de 1-5 minute, rareori depasind 15 minute (cand
trebuie luat in calcul infarctul miocardic) si cedeaza la intreruperea efortului sau
administrarea sublinguald a unei tablete de nitroglicerind, in cateva zeci de secunde
constituindu-se chiar intr-o proba de diagnostic. In timpul crizei, pacientul este usor
dispneic, are greata si este transpirat.

b. Durerea din disectia aortei este o durere toracica, care debuteaza brutal la un adult
cu hipertensiune arteriald necontrolatd. Este o durere localizatd retrosternal sau
interscapulovertebral (in functie de sediul disectiei), care iradiaza spre membrele
superioare, abdomen si lombe, cu o duratd prelungita, intensd, neinfluentata de
coronarodilatatoare, care cedeaza greu si incomplet la opiacee. Aceastd durere este
relatatd de un pacient cunoscut cu HTA necontrolata, care se prezinta cu: stare de soc,
manifestari neurologice (sincopa, ameteald, deficite neurologice), deficite de puls si
inegalitate tensionala intre cele doua membre superioare si care in focarul aortic
prezintd un suflu diastolic de insuficienta aortica.

C. Durerea de natura pericardica, care apare in pericarditele acute, este localizata
retrosternal; iradiaza spre gat, marginile superioare ale muschilor trapezi, bratul stang
si epigastru; are caracter de arsurd; este amelioratd de pozitia sezdndad sau anteflexia
toracelui si accentuata de decubit, tuse, inspir profund si deglutitie. Frecvent durerea
incepe de la varful cordului si merge de-a lungul marginii stangi a sternului, fiind
accentuatd de inspirul profund, fapt ce sugereaza si o prindere pleurald stanga
concomitenta (in cadrul unei pleuropericardite).

d. Durerea precordiala din hipertensiunea arteriala pulmonara este asemanatoare celei
din angina pectorald, inclusiv declansarea ei de catre efortul fizic si este explicatad prin
distensia arterelor pulmonare si ischemia miocardului ventricular drept, secundara
cresterii presiunii endocavitare intdlnita la pacientii cu suferintd pulmonara cronica
generatoare de hipoxemie cronica.

e. Durerea precordiala psihogena, caracteristica sindroamelor nevrotice de tip anxios
este o durere punctiformd, localizatd la varful inimii, sub forma de Intepatura,
persistenta, capricioasd, neinfluentatd de activitatea fizicd sau miscare, care se
asociazd cu palpitatii, dispnee, hiperventilatie, parestezii in diverse regiuni ale
corpului, insomnie, cefalee. Aceastd durere apare la persoane cu fond psihoafectiv
labil, instabil, pe fondul unei stari conflictuale sau nemultumire, la care examenul
clinic si toate explorarile paraclinice sunt normale, manifestarile cedand la medicatia
anxiolitica sau chiar la placebo.



I11. Dispneea
Definitie

Dispneea reprezinta din punct de vedere subiectiv senzafia de respiratie dificila pe
care o relateaza pacientul, iar obiectiv se constatd modificarea respiratiei in ceea ce
priveste frecventa, amplitudinea, ritmul si durata miscarilor respiratorii;

Cauzele cardiovasculare de dispnee sunt:
¢ insuficienta ventriculara stanga si insuficienfa cardiaca congestivaaparute la
pacientii cu: HTA, cardiopatie cronica ischemica sau cardiomiopatie dilatativa;
e cardiopatiile valvulare: SM, IM, IA;
e insuficienta cardiaca hipodiastolica din: pericardita exudativa, pericardita
cronica constrictiva si aritmii intermitente cu alura ventriculara mare (peste 180
bpm);
e sunturile dreapta-stanga intra- si extracardiace.

Dispneea cardiaca se poate manifesta prin urmatoarele forme clinice:
e dispneea de efort;
e dispneea de repaus (ortopneea);
e dispneea paroxistica.

a. Dispneea de efort reprezinta polipneea inspiratorie, pe care pacientii o remarca la
eforturi pe care anterior puteau sa le efectueze fara dificultati respiratorii, aceastd senzatie
accentuandu-se daca activitatea fizica continua si retrocedand relativ repede in repaus.
Dispneea de efort poate fi mult timp stationara, demonstrand lipsa de
evolutivitate a cardiopatiei generatoare sau poate progresa rapid (in cateva saptadmani sau
luni), aparand la eforturi din ce in ce mai mici, sugerand agravarea la efort a stazei veno-
capilare pulmonare (HTVCP) consecutive unei IVS progresive sau SM evolutive.
Conform clasificarii Asociatiei Cardiologilor din New York (NYHA), dispneea
are patru clase de gravitate:
e Clasa | NYHA: dispneea apare la eforturi fizice mari;
e Clasa Il-a NYHA: dispneea apare la eforturi moderate (mersul pe plan drept);
e Clasa Ill-a NYHA: dispneea apare la eforturi fizice mici (eforturile de
autoingrijire);
e Clasa IV-a NYHA: dispneea apare si in repaus.

b. Dispneea permanenta (dispneea de repaus, clasa a IV-a NYHA) se insoteste de
tendinta bolnavului de a sta culcat pe mai multe perne, cu trunchiul ridicat la un unghi de
aproximativ 45° fatd de planul patului, aspect numit ortopnee. Ea dovedeste existenta
unei staze veno-capilare pulmonare severe, permanente, care se accentueaza la cel mai
mic efort fizic. Pacientul adoptd pozitia semisezanda sau sezanda, deoarece aceste
posturi: scad intoarcerea venoasd din jumatatea inferioara a corpului, miscarile
respiratorii ale cutiei toracice si diafragmului sunt mai facile, scad presiunea abdominala
exercitata asupra diafragmului, determinand in final reducerea stazei pulmonare.



C. Dispneea paroxistica este dispneea care apare brusc, la o persoana cu o
cardiopatie cunoscuta sau la un subiect perfect sandtos pana in acel moment, obligand
pacientul sa se ridice din pat in pozitia sezanda si chiar sa solicite deschiderea ferestrei.

Dispneea paroxistica se manifestd sub forma astmului cardiac si a edemului
pulmonar acut cardiogen, intre care exista diferente numai de gravitate.

e Astmul cardiac

Este criza de polipnee, unecori insotitd si de wheesing, datoritd ingustarii
lumenului bronsic prin edemul mucoasei, care apare de obicei nocturn trezind bolnavul
din somn, mai ales daca pacientul a efectuat un efort fizic mare n cursul zilei.

Aceasta crizd apare la pacienfii care au o stenoza mitrala sau o cardiopatie
capabila sa produca IVS si la care predominanta vagala si depresia fiziologica nocturna a
centrului respirator sunt raspunzatoare de instalarea unei Staze pulmonare capabild sa
produca ingustarea lumenului bronsic prin edemul mucoasei, de unde si numele de ,,astm
cardiac®.

Durata accesului este de cateva minute la cateva zeci de minute, cedand de obicei
spontan. Pacientul prezinta dispnee paroxistica CU tuse iritativd, care catre sfarsitul crizei
devine productiva.

Obiectiv, bolnavul este ortopneic, cianotic, cu cateva raluri subcrepitante la baze
si sibilante in expir, care la nivelul cordului prezinta: o tahicardie relativa si zgomot de
galop ventricular stang, in cazurile la care astmul cardiac apare pe fondul 1VS sau
semnele cardiopatiei organice sau functionale (suflurile orificiale, frecatura pericardica,
tulburarile de ritm) capabile sa genereze criza.

e Edemul pulmonar acut cardiogen

EPA cardiogen este criza de dispnee paroxisticd majora in care hipertensiunea
venocapilara pulmonara (HTVCP) este severa si poate produce si inundatia alveolelor.

El apare de regula la pacientii cu: o cardiopatie capabila si induca o
insuficienta ventriculara stanga-1\VS (hipertensiune arteriala sistemicd, cardiopatie
cronica ischemicd, stenoza aortica, insuficienta aorticd, insuficienta mitrala), stenoza
mitrala sau cu o altd afectiune ce poate realiza o insuficienta cardiaca hipodiastolica
(tulburari paroxistice de ritm cu alura ventriculara rapida si pericardita exudativa) la
care cresterea presiunii veno-capilare pulmonare (PVCP) se realizeaza brusc sau la care
complianta atriului sting este scazuta.

Dispneea este o polipnee inspiratorie, care debuteaza brusc, nocturn, obliga
pacientul la ortopnee si se Insoteste de un zgomot caracteristic (borborisit) si care este cu
atat mai intens, cu cat inundatia pulmonara este mai mare.

Tusea la inceputul crizei este seaca, pentru ca in cazurile grave sa se insoteasca de
0 expectoratie spumoasd, rozatd si abundenta.

Obiectiv, pacientul este ortopneic, cianotic, anxios, acoperit de transpiratii
reci. Examenul toracelui evidentiaza raluri subcrepitante fine, egale, predominant
inspiratorii, situate la ambele baze, cu tendinta de ascensionare spre varfuri - in evolutia
nefavorabila (,,flux”) si de coborare spre baze — in evolutia favorabila, daca raspunsul
terapeutic este bun (,,reflux”).



IV. Tusea si hemoptizia

* Cele mai frecvente suferinte care produc tusea de origine cardiaca sunt acelea care se insotesc

de:

- HTVCP (hipertensiune venocapilard pulmonara),
- edem pulmonar alveolar si interstitial,

- embolie pulmonara si infarct pulmonar sau

- compresiuni pe arborele traheobrongic.

a. HTVCP (hipertensiunea venocapilard pulmonard) din SM si IVS produce o tuse seaca,
iritativa, declansatd de efort sau predominanta vagald nocturna si este insotita de dispnee sau
expectoratie minima.

b. Staza pulmonari cronica si infectata din ICC sau IVS se insoteste de tuse cu expectoratie
mucopuruleti. Tn EPA cardiogen tusea se insoteste de o expectoratie rozati, aerati,
abundenta si dispnee paroxistica.

c. In ICC, apare riscul trombozei in situ care poate genera hemoptizii din teritoriile
infarctizate.

d. Compresiunea mediastinalda din pericarditele acute produce o tuse seaca, iritativa.
Compresiunea traheobronsicd si a nervului recurent laringeu stdng prin AS dilatat,
anevrisme aortice sau chisturi pericardice mari produce o tuse uscata bitonala.

* Hemoptiziile sau sputele hemoptoice apar prin:

- ruptura unor vase endobronsice dilatate, care reprezintd anastomoze intre sistemul
venos pulmonar aflat In regim presional crescut si cel cav, cu presiune normala,
aspect caracteristic SM;

- hipertensiunea venocapilara pulmonara (HTVCP)severa din EPA;

- infarct pulmonar secundar unei embolii cu un tromb format in cordul drept.

V. Sincopa

- Sincopa reprezintd pierderea tranzitorie, reversibila a constientei, care survine brusc
si este determinatd de diminuarea brusca a debitului sanguin central.

- Sincopa trebuie deosebita de lipotimie, care defineste diminuarea sau pierderea
incompleta a starii de constienta, care dispare imediat ce pacientul ajunge 1n decubit si care este
declangata de obicei pe fondul unei distonii neurovegetative.

- Sincopa parcurge trei etape:

e Etapa prodromald scurtd, caracterizatd prin slabiciune, ameteald, infundarea
urechilor, intunecarea vederii, transpiratii, greatd, pacientul cautind si se aseze
undeva, fard a mai reusi acest lucru.

e Ftapa sincopald, debuteazd prin caderea pacientului datoritd relaxarii
musculaturii  scheletice. Pacientul este inconstient, inert, palid, uneori cu
extremitati cianotice (daca faza sincopald se prelungeste), transpirat, hipoton, cu
respiratii superficiale, tahicardic, puls slab sau absent, cu tensiunea TA scazuta
sau prabusita. Aceasta faza dureaza cateva zeci de secunde pana la cateva minute,
uneori pacientul prezentand incontinenta sfincteriana si convulsii tonicoclonice.

e Etapa de revenire, in care pacientul redevine constient, se recoloreaza, prezinta
respiratii profunde, clipeste des si Incearca sa se ridice. Revenirea este rapida dar
ramane cateva ore cu astenie marcata si cefalee surda.

Principalele cauze ale sincopelor sunt:

1. Sincopa vagovagala, cea mai frecventd, este declansata de un stress emotional (vederea unui
accident, interventie chirurgicald), teama, durere puternicd, stationarea Intr-un climat cald si
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neaerisit. In aceste conditii se produce un reflex vasomotor care va declansa o bradicardie
relativa si vasodilatatie periferica, cu o hipotensiune progresiva si criza sincopala.

2. Sincopa din hipotensiunea ortostatica: care apare la pacientii cu neuropatii (diabetici,
alcoolici) sau Tn timpul tratamentului antihipertensiv. Sincopa se declanseazi la ridicarea in
ortostatism, cand pacientul acuzd ameteald brusca si pierderea de scurtd durata a constientei,
care dispare imediat ce pacientul ajunge Th decubit.

3. Sincopa de cauza cardiaca apare in toate conditiile care evolueazd cu scdderea fluxului
sanguin central prin:

- Obstacole 1n calea de ejectie a VS: stenoza aortica (SA), cardiomiopatia hipertrofica

(CMH).

- Obstacole in calea de ejectie a VD: stenoza pulmonard (SP), hipertensiunea

pulmonara primitiva (HTPP).

- Obstacole 1n calea de umplere a ventriculilor: mixom atrial, stenoza mitrald (SM).

- Obstacol in calea de umplere a atriilor: pericardite exudative si tulburari de ritm cu

AV inalta: bradicardii severe, tahicardii peste 180-200 bpm, blocul sino-atrial (BSA)
si blocul atrio-ventricular (BAV) de grad III.

Sincopa Adams-Stockes apare la instalarea BAV grad I1I pana la intrarea in functie a unui
centru de automatism cardiac eficient.

Sincopa debuteaza brusc, fara etapa prodromald, pacientul cade din picioare, este
incongtient, inert, palid, cu extremitati cianotice, transpirat, cu respiratie stertoroasa, pupile fixe,
Babinski pozitiv bilateral, uneori cu incontinentd urinara si citeva contractii tonico-clonice ale
membrelor.

V1.  Alte simptome
1. Astenia fizica poate fi data de: scaderea tensiunii arteriale (TA), compromiterea irigatiei
arteriale a membrelor, medicamentele folosite, in care sunt incluse si diureticele capabile s
produca tulburari hidroelectrolitice.

2. Febrala un pacient cu tulburiri cardiace poate fi explicata prin:
- boali cardiaca (primitivd) care evolueaza cu febra: IMA (infarct miocardic acut);
- boala sistemica care poate determina leziuni cardiace secundare: RAA (reumatism
articular acut), viroze si colagenoze;
- endocardita infectioasa (EI), atunci cand febra apare la un valvular cunoscut
3. Cefaleea apare la pacientii cu HTA, care acuza matinal cefalee frontooccipitala insotita de
ameteli, acufene si fosfene. in HTA maligna (TAgiastolicz>130 mmHg) cefalea este violenta si
se nsoteste de tulburari vizuale, auditive, varsaturi de tip central, tulburari de echilibru si
edem papilar la examenul fundului de ochi, aspect cunoscut sub numele de encefalopatie
hipertensiva.

4. Tulburari digestive de tipul: inapetentei, gretei, varsaturilor, balonarilor, durerii abdominale
si tulburarilor de tranzit apar frecvent la pacientii cardiaci datoritd: congestiei venoase
abdominale (ICC: insuficienta cardiaca congestivi), ischemiei mezenterice (ateromatoza
mezenterica) si medicatiei cardiovasculare (aspirina).

5. Tulburiri vizuale de tipul ,,unor puncte liminoase” in cdmpul vizual numite fosfene, apar la
pacientii cu HTA, care pot prezenta sau nu modificari ale fundului de ochi.

6. Tulburiri de diureza apar la pacientii cu ICC, motiv pentru care se impune masurarea
diurezei si a greutitii corporale la acesti pacienti. In perioada de constituire a edemelor apar
oliguria, uneori cu nicturie, pentru ca in faza inceperii tratamentului diuretic acesti pacienti
sd prezinte poliurie importanta.
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B. Examenul obiectiv

B1. Examenul obiectiv general
Inspectia genarala furnizeaza informatii orientative asupra:

e gradului afectarii starii generale,

e starii de nutrifie (normoponderalitate, obezitate, malnutritie) si

e modificarilor somatice caracteristice unor sindroame cu posibile implicatii

cardiovasculare (ex. sindrom Cushing, Marfan, Pickwick, Basedow, mixedem
etc).

Pozitia antidispneica determinatd de staza venocapilara pulmonara este sugerata
de ridicarea portiunii proximale a patului la 45° sau addugarea mai multor perne, pana la
respiratia in pozitie sezanda. Uneori bolnavul cu pericardita sta in pat cu toracele aplecat
in fata (semnul pernei sau al rugiciunii mahomedane), deoarece deplasarea lichidului
n sacul pericardic degajeaza camerele si vasele de la baza cordului, ameliorand dispneea.

Faciesul mitral se observa uneori la bolnavii cu stenozd mitrala, fard a fi
considerat specific. In insuficienta cardiacd dreapta faciesul se particularizeaza prin
edem, cianoza, congestia venelor vizibile si usoara exoftalmie. Unele boli endocrine
(Chusing, Basedow, mixedem) sau colagenoze (lupus eritematos sistemic, sclerodermie)
cu implicatii cardiovasculare au modificdri faciale caracteristice.
Examenul_tegumentelor_si_mucoaselor aduce o serie de informatii importante pentru
diagnosticul unor suferinte cardiovasculare. Examinarea trebuie facutd atent si
comparativ pe zone simetrice si cu regiunile invecinate, in special la nivelul membrelor.

Cianoza poate fi:

e generalizata de tip central (ex. cardiopatii congenitale cianogene si
insuficienta respiratorie) sau periferic (insuficienta cardiaca congestiva) sau

e localizata (compresiuni venoase, tromboflebite, ocluzii arteriale cu
gangrena constituitd, sindrom Raynaud).

Paloarea generalizata este data de:

e sindroamele anemice asociate unor boli cardiovasculare (endocardita
infectioasd, HTA secundara cu insuficienta renald cronicd) sau
e de prabugirea tensiunii arteriale (paloare pasagera).

Paloarea localizatd, cu racirea tegumentului caracterizeaza sindroamele de
ischemie arteriala si faza asfixica a sindromului Raynaud.

Tn unele boli cardiovasculare poate apare un icter hemolitic (infarct pulmonar,
endocardita infectioasa) sau hepatocelular (ficatul de staza care poate evolua spre ,ciroza
cardiacd®).

Pigmentiri cutanate generalizate apar in hemocromatoza, care se insoteste de
o cardiomiopatie caracteristica.

Pigmentarile_localizate apar in: dermita de staza a membrelor inferioare din
insuficienta cardiaca congestiva sau din insuficienta venoasa a membrelor inferioare.

Xantomatoza cutanata apare la unii bolnavi cu hiperlipemie, frecvent asociatd cu
ateroscleroza arterelor coronare, cerebrale sau periferice.

Leziuni cutanate specifice apar in colagenoze si boli endocrine, uneori asociate cu
manifestari cardiovasculare.

In endocarditele infectioase apar o serie de leziuni cutanate relativ specifice, iar
purpurele vasculare pledeaza pentru procesele de vasculitad sistemica.
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Tratamentul anticoagulant incorect condus poate cauza hemoragii cutanate
diverse.

Temperatura cutanati se urmareste atidt sub aspect general (temperatura
corpului), cat si local la nivelul extremitatilor. Febra la un bolnav cardiac ne orienteaza
spre: RAA, endocardita infectioasa, pericarditd, miocarditd, tromboflebite, vasculite sau
colagenoze. Tegumentul local poate fi cald, cu sau fara eritem inflamator evident in unele
tromboflebite si rece in obstructiile arteriale.

La bolnavii cu sindrom Raynaud cu crize frecvente apar modificéri trofice
cutanate la varful degetelor, cu hipercheratoza si mici cicatrici deprimate.

Umiditatea mucoaselor oglindeste foarte bine starea de hidratare a organismului,
uscaciunea lor sugerand deshidratarea.

Fanerele sunt mai rar afectate, mentionand:

-disparitia pilozitatii membrelor inferioare din ischemia arteriala cronica si

-modificdrile unghiale asemanatoare lentilei convexe din hipocratismul digital,
intalnit in cardiopatiile cianogene si uneori in endocardita infectioasa.
Examenul_tesutului_subcutanat vizeaza existenta edemelor, care apar la bolnavii cu
insuficientd cardiaca la nivelul membrelor inferioare sau in regiunea sacratd la cei
imobilizati la pat. Edemele venoase localizate pot fi observate usor, ele marind si
circumferinta segmentului afectat.

Anumite boli cu implicatii cardiovasculare prezintd diverse formatiuni nodulare
subcutanate, mentionand reumatismul articular acut, endocardita infectioasd si unele
colagenoze.
Examenul plamdnului trebuie facut cu mare atentie, atat datorita
e prezentei la unele cazuri a dispneei, tusei, hemoptiziilor sau durerilor toracice,
cat si pentru
e depistarea semnelor:
o stazei venocapilare (matitate bazala, raluri subcrepitante bazale bilateral,
accentuarea zgomotului Il in focarul pulmonarei) sau
o hidrotoraxului din hipertensiunea arteriala pulmonara si insuficienta
cardiaca globala.
Examenul abdomenului urmareste:
e dimensiunile ficatului, sensibilitatea, refluxul hepatojugular si eventual pulsul
sistolic hepatic, modificari semnificative aparand in insuficienta cardiaca dreapta,
pericarditele constrictive, tamponada cardiaca, tahiaritmii si insuficienta tricuspidiana;
e splenomegalia poate insoti hepatomegalia de staza, dar ea este prezenta si in
endocarditele infectioase;
e prezenta ascitei in edemul cardiac masiv (anasarcd) se insoteste uneori si de
edematierea peretelui abdominal;
e in insuficienta cardiaca dreaptd exercitarea unei presiuni cu fata palmard pe
regiunea mezogastrica la bolnavul in decubit dorsal poate produce un reflux
abdominojugular.
e palparea aortei abdominale poate evidentia unele dilatiri anevrismale Sau
diminuarea pulsatilitdfii comparativ cu membrele superioare in coarctatia aortei.
e ocluziile arteriale abdominale pot produce sufluri, prezente uneori la bolnavi cu
dureri de tip ,,angor abdominal®.
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Rinichii
e sunt mariti si palpabili in polichistoza, care frecvent asociaza si hipertensiune
arteriala;
e suflurile arteriale din ocluzia incompleta a arterelor renale se ascultd bine in
lombe sau paraombilical, fiind prezente la unele cazuri cu hipertensiune
renovasculara;
e uneori apar semnele emboliilor renale sau hematurii macroscopice, obligand la
cercetarea unor posibile cauze cardiovasculare;
e Mmonitorizarea zilnica a diurezei este obligatorie la bolnavii cu tratament diuretic,
alaturi de greutatea corporala.

B2. Examenul propriu-zis al aparatului cardio-vascular

1. Inspectia

Examenul se face cu pacientul in decubit dorsal, privind regiunea precordiala, atat
din plan frontal, cat si tangential, solicitdnd o scurtd apnee dupa o expiratie normala.

Bombarea regiunii precordiale, la cei cu perete subtire si elastic, exprimda 0
marire importanta a cordului sau o pericarditd cu o cantitate mare de lichid. Retractia
permanentd dovedeste existenta unor simfize pericardice, de reguld, si cu implicare
pleurala.

Bombarea ritmica sistolica a socului apexian dovedeste o cardiomegalie
importanta. Retractia sistolicad supraapexiand concomitenta cu bombarea sistolica a
socului apexian, realizeaza aspectul de « migcare in basculd » caracteristica unor dilatatii
ventriculare stdngi importante. Retractia ritmica sistolici a socului apexian apare in
pericardita cronica adeziva.

2. Palparea

Palparea se efectueaza cu fata palmara, pacientul fiind asezat in decubit dorsal,
lateral stang si uneori in pozitie ridicatd, cu toracele aplecat anterior, examinandu-se pe
rand: regiunea apicalda, focarul aortic, focarul pulmonar, furculita sternald, zona
epigastrica si xifoidiana.

a. Palparea regiunii precordiale

al Socul apexian este situat in spatiul V intercostal pe linia medioclaviculara stanga,
avand o suprafatd de 2 cm?, care se deplaseazi spre lateral cu 2 cm dacd asezim pacientul
in decubit lateral stang. Amplitudinea socului apexian este mare in mod fiziologic la
Copii si tineri cu perete toracic subtire si in tahiaritmiile sinusale, situatii in care suprafata
si pozifia sunt normale.

Amplitudinea si suprafata socului apexian se maresc in hipertrofia ventriculara
stanga, sediul deplasandu-se in afara liniei medioclaviculare stangi. Socul apexian este
foarte slab si chiar imperceptibil in pericarditele exudative.

Pleurezia dreaptd voluminoasd deplaseaza socul apexian in afara liniei
medioclaviculare stdngi, in timp ce ascita voluminoasa, tumorile abdominale mari si
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sarcina In lund mare vor ascensiona socul 1n spatiul IV intercostal pe linia
medioclaviculara stanga, fara a-i modifica suprafata si forta.

Pulsatiile diastolice nu se percep la omul sinitos in regiunea apexiani. In
cardiomegaliile importante se poate percepe o scurtd ascensionare protodiastolica,
contemporana fazei de umplere rapida a ventriculului stdng, concomitentd cu galopul
protodiastolic din insuficienta cardiaca. In anevrismele peretelui ventricului sting sa in
marile hipertrofii ventriculare stangi se poate simti o usoara ascensiune presistolica,
contemporana contractiei atriale, concomitenta cu perceperea galopului presistolic.

Freamitul catar este o senzatie tactild vibratorie produsa de suflurile care se
produc la nivelul diferitelor orificii. La varf, in decubit lateral stang se percep freamatul
catar sistolic din insuficienta mitrala si freamatul catar diastolic din stenoza mitrala.
a2 Baza cordului este considerata regiunea marilor vase si cuprinde focarele aortic
si pulmonar.

Freamatul catar sistolic perceput in spatiul II intercostal drept este caracteristic
stenozei aortice, iar cel perceput in spatiul II intercostal stang este caracteristic stenozei
pulmonare.

Freamatul catar sistolic perceput in spatiul II-IV parasternal stang este
caracteristic defectului de sept ventricular.

In furculita sternald pot apirea pulsatii sistolice in: dilatatiile, anevrismele sau
disectiile aortei.

b. Palparea regiunii epigastrice si xifoidiene

Impulsul sistolic al ventricului drept hipertrofiat  perceput Tn regiunea
subxifoidiana poartd numele de semnul Harzer.

Pulsatilitatea epigastrica in regiunea mediand este determinatd de aorta
abdominala la pacientii slabi si stdrile hiperkinetice, dar si de anevrismele aortei
abdominale si in insuficienta aortica.

Pulsul sistolic hepatic perceptibil pe suprafata hepatica este consecinta unei
insuficiente tricuspidiene din cadrul unei insuficiente cardiace drepte.

3. Percutia

Prin percutie, inima si vasele mari produc matitate, sunet care este usor de
diferentiat de sonoritatea plamanilor din vecinatate.

Percutia cordului si-a pierdut mult din utilitate, deoarece este influentata de o serie
de factori extracardiaci: grosimea peretelui toracic, emfizemul, meteorismul abdominal si
afectiunile pleurale si evidentiaza doar modificarile foarte mari.

Dupa decelarea socului apexian, percutia cordului incepe convergent de la o
anumita distantd de presupusa arie mata data de cord, atat pentru marginea dreapta, cat si
pentru marginea stanga.

Orientativ, diametrul transversal in regiunea inferioara este de 10-11lcm, iar
diametrul longitudinal, intre varf si limita superioara dreapta, este de 12-13cm.

Cresterea ariei matitatii cardiace este intalnita in: dilatarile ventriculului stang
si drept, precum si in colectiile pericardice lichidiene.

Dilatatia ventriculara stdngd se manifesta prin extinderea in jos si la stanga a
ariel matitatii cardiace, cu soc apexian amplu si etalat.
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Dilatatia ventriculara dreaptd deplaseaza aria matitatii cardiace la dreapta

sternului, cu unghi cardiohepatic obtuz si semn Harzer prezent.

Colectiile pericardice dau o matitate ferma, lemnoasa, cu diametru transversal

maxim Tn zona supradiafragmatica, cu soc apexian nepalpabil.

Diminuarea sau disparitia ariei matititii cardiace se intalneste in: emfizem,

criza de astm bronsic, pneumotoracele stang si in emfizemul subcutanat.

4.

Deplasarea ariei matitatii cardiace se poate produce spre:

stanga: in pleurezia si pneumotoracele drepte;

dreapta: in pleurezia si pneumotoracele stangi,

superior: in procesele patologice care evolueaza cu hiperpresiune abdominala.

Auscultatia

Activitatea cordului si fluxul sanguin in inimd §i in vasele mari realizeaza, in conditii

fiziologice si patologice, fenomene vibratorii accesibile prin auscultatie, care reprezinta
cea mai importantd metoda de investigatie clinica in cardiologie.

Auscultatia se efectueaza cu ajutorul stetoscopului, pacientul aflandu-se in decubit

dorsal. Pentru o auditic mai buna, pacientul va fi pozitionat in decubit lateral stédng
pentru focarul mitral sau Tn sezand cu toracele aplecat anterior pentru focarul aortic.

Auscultatia se face pe toata suprafata regiunii precordiale si chiar in afara acesteia.
La nivelul regiunii precordiale se descriu urmatoarele focare si arii de auscultatii:
Focarul mitral este situat la varful cordului;

Focarul aortic se afla la extremitatea sternald a spatiului Il intercostal drept, aici
auscultandu-se bine zgomotul II si suflurile aparute in zona orificiului aortic.

La extremitatea sternalda a spatiului III intercostal drept se afla focarul aortic
accesor, numit si focarul Erb la nivelul caruia se aud bine suflurile aortice diastolice.
Focarul pulmonar este situat la extremitatea sternala a spatiului II intercostal stang,
la acest nivel auscultandu-se bine zgomotul II si suflurile aparute in zona arterei
pulmonare;

Focarul tricuspidian, situat la baza apendicelui xifoid, in spatiul IV parasternal
dreapta, la acest nivel auscultandu-se suflurile aparute in orificiul tricuspidian si
fenomenele stetacustice generate de ventriculul drept.

Focarul mezocardiac, aflat in spatiul IV parasternal stanga, este focarul in care se
aud bine fenomenele stetacustice mitrale si suflul din defectul de sept ventricular.

Ariile de auscultatia a cordului sunt zone mai extinse care circumscriu focarele, in care se
aud cu intensitate maximad fenomenele acustice produse In cavitatatile cardiace si
orificiile respective. Se descriu ariile de auscultatie: ventriculara stanga, ventriculara
dreapta, aortica si pulmonara.

Prin auscultatia cordului stabilim:

I. Caracterele zgomotelor cardiace fundamentale (I, II) si in anumite conditii ale
zgomotelor III si I'V;
Il. Frecventa si ritmul cardiac;
I1l. Existenta fenomenelor stetacustice supraadiaugate: sufluri, clacmente, clicuri,
zgomot de galop, frecatura pericardica.
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l. Modificarile zgomotelor cardice

Zgomotul | este un sunet cu tonalitate joasd, produs de contractia ventriculara si
inchiderea valvelor atrioventriculare, care se aude cel mai bine la nivelul varfului.
Zgomotul 11 este un sunet cu tonalitate Tnalta, produs de inchiderea sigmoidelor aortice si
pulmonare, situat la sfarsitul sistolei ventriculare, care se aude mai bine la baza cordului.
Intre cele 2 componente, aortica si pulmonara, exista o diferenta de 0,04 sec, care creste
in inspir si scade in expir, producandu-se o dedublare fiziologica a zgomotului II audibila
mai bine in focarul pulmonarei, in special la tineri.

Zgomotul 111 este un sunet cu tonalitate joasa, care se aude la 0,16 sec dupa umplerea
ventriculara rapida a ventriculilor.

Zgomotul 1V este un sunet cu tonalitate joasa, care apare in timpul contractiei atriale ce
produce umplerea ventriculara.

Zgomotele cardiace fundamentale se pot modifica in sensul:
e Diminuarii intensitatii:
=  Ambelor zgomote: obezitate, emfizem, pleurezie, pneumotorace, pericardite
= Zgomotului I: scdderea contractilitatii ventriculare (miocardite, infarct
miocardic, insuficienta ventriculara stanga), bradicardie;
= Zgomotului Il: Tn cazul leziunilor stenozante aortice sau pulmonare.
e Accentuarii intensitatii:
=  Ambelor zgomote: efort, emotii, febra, anemii;
= Zgomotului I: stenoza mitrald (cu mobilitate pastratd), tahicardie;
= Zgomotului Il: hipertensiunea arteriala sistemica, hipertensiunea arteriala
pulmonara, stenoza valvulard aortica.
e Dedublarea:
= Zgomotului I: (prin decalarea in timp a contractiei celor 2 ventriculi): bloc
major de ramura, extrasistole ventriculare;
= Zgomotului II:
-fiziologica: accentuatd de inspir , apare la tineri;
-larga (prin Intarzierea componentei pulmonare): BRS, SP, HTAP;
-paradoxala (prin intarzierea componentei aortice): BRS, SA, HTA;
-fixa (neifluentata de respiratie): defectul de sept atrial.

1. Modificarile frecventei si ritmului batailor cardiace

Frecventa cardiaca se poate modifica in sensul accelerarii (tahicardie) sau raririi
(bradicardie), iar ritmul cardiac poate fi regulat sau neregulat.

Neregularitatea ritmului poate fi : ocazionald (extrasistole) sau completa
(fibrilatia atriald).

1. Zgomote supraadagate (patologice) care se percep la auscultatia
cordului sunt:

a.- zgomotele scurte: clacmente, clicuri, zgomot de galop ventricular;
b.- suflurile si
C.- frecatura pericardica.
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a. Zgomotele scurte:

= Clicurile sunt zgomote scurte, cu tonalitate inalta, produse de dilatatia
poststenoticd a aortei i pulmonarei. Apar in stenoza aorticd si
pulmonara la inceputul sistolei. Clicul din prolapsul de valva mitrala
se aude in mezosistold si este urmat de suflul mezo-telesistolic
caracteristic.

»  Clacmentul de deschidere al valvei mitrale este un zgomot scurt si
sec, produs de punerea in tensiune a valvei mitrale si aparatului
subvalvular sclerozat, care se produce in diastold, dupd zgomotul II,
fiind urmat de uruitura diastolica (stenoza mitrala).

»  Galopul ventricular protodiastolic si presistolic reprezinta perceperea
anormald a zgomotelor III si IV in conditiile insuficientei ventriculare.
In raport cu aria ventriculara in care se aude se recunoaste galopul
ventricular drept sau stang, avand semnificatia insuficientei
ventriculare respective. Galopul ventricular presistolic dispare odata
cu disparitia contractiei atriale (fibrilatie, flutter atrial). Cand ritmul
cardiac este bradicardic se pot auzi ambele zgomote de galop,
realizand un ritm in 4 timpi.

b. Suflurile cardiace.

Sunt fenomene stetacustice supraadaugate produse in aparatul cardiovascular si
care rezultd dintr-o curgere turbulenta a fluxului sanguin intr-un anume loc.

Semnificatia unui suflu este dependenta de datele clinice ale fiecarui caz si de
unele caractere semiologice:

Suflurile organice apar datorita unor leziuni congenitale sau dobandite;
Suflurile functionale se produc la nivelul unui orificiu care nu este lezat
anatomic, ci doar perturbat in functionalitatea lui datoritd unei alte boli
cardiace organice. Adicd boala organica produce marirea unei cavitifi si a
inelului de insertie valvular, orificiul devenind incompetent , cu aparitia unei
valvulopatii functionale (ex. IM, IT). Alte boli cardiace pot deteremina
cresterea debitului sanguin care traverseaza un orificiu care se deschide
normal, dar care a devenit prea mic pentru un volum de sange care-I
traverseaza, conducand la aparitia unei ,,stenoze functionale sau relative”.
Suflurile inocente (anorganice) sunt suflurile sistolice decelabile la varf sau
n focarul pulmonarei, care apar la: copii si tineri, in anemii, febra, sarcina,
produse de cresterea vitezei coloanei de sénge ejectat de ventriculi. Aceste
sufluri sunt: scurte, slabe, fara iradiere, variabile cu respiratia si nu se
insotesc de modificari hemodinamice adaptative ale cavitatilor cardiace
decelabile prin examen clinic, echografie si electrocardiograma.

Tindnd cont de localizarea in ciclul cardiac si mecanismul de producere

deosebim:

Sufluri_sistolice anterograde: sunt produse de existenta unui obstacol Tn

calea de ejectie ventriculard. Ele incep dupd deschiderea sigmoidelor si
dispar inainte de componenta aortica sau pulmonard a zgomotului II. Sunt
caracteristice: stenozei aortice, stenozei pulmonare, cardiomiopatiei
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hipertrofice obstructive, iar pe fonocardiograma se Inregistreazd sub forma
romboidald, complet separat de cele 2 zgomote.

Sufluri sistolice de regurgitare: sunt produse de trecerea anormala in timpul
sistolei a sangelui dintr-un ventricul intr-o cavitate cu presiune mai mica. Ele
incep odata cu contractia ventriculara, sunt holosistolice si se termind odata
cu zgomotul II. Sunt caracteristice: insuficientei mitrale, insuficientei
tricuspidiene, defectului de sept ventricular, iar pe fonocardiogramad se
inscriu sub forma rectangulara, incepand cu zgomotul I si terminandu-se pe
zgomotul 11.

Sufluri diastolice de ejectie: sunt produse in timpul umplerii ventriculare
datoritd unor leziuni stenozante la nivelul orificiilor atrioventriculare. Ele
incep dupa zgomotul II, au un caracter rulant, motiv pentru care se numesc
uruituri. Sunt caracteristice: stenozei mitrale, stenozei tricuspidiene, iar pe
fonocardiograma se inregistreaza sub forma unor sufluri descrescendo, care
sufera o intarire presistolicd datd de contractia atriald, modificare care
dispare in fibrilatia si flutterul atrial.

Suflurile diastolice de regurgitare: sunt produse datoritd unor defecte de
inchidere a sigmoidelor aortice sau pulmonare. Ele incep odatd cu
componenta aortica sau pulmonara a zgomotului II i se termina pe zgomotul
I. Sunt caracteristice: insuficientei aortice s$i pulmonare, iar pe
fonocardiograma se inregistreaza sub forma unor sufluri descrescendo.
Suflurile continui: se produc atunci cand intre 2 vase care comunicd se
mentine un gradient presional permanent pe toatd perioada ciclului cardiac.
Sunt caracteristice persistentei de canal arterial si fistulelor arteriovenoase.

In cazul descoperirii unui suflu cardiac la examenul obiectiv , Tntotdeauna se
precizeaza: localizarea acestuia in ciclul cadiac (sistolic sau diastolic), intensitatea lui
(scala 1/6 pana la 6/6), sediul unde se formeaza si directia in care iradiaza, timbrul si
tonalitatea suflului si dependenta de respiratie sau alti factori care 1l pot influenta.

Din punct de vedere al intensitatii, deosebim 6 grade ale suflurilor:

1/6- foarte slab, se aude doar in apnee postexpiratorie;

2/6- slab, care se aude si-n timpul respiratiei;

3/6- mediu, fara freamat catar;

4/6- intens, cu freamat catar;

5/6- foarte intens, perceptibil si dupa ce detasam % din suprafata membranei
stetoscopului;

6/6- foarte intens, audibil de la o distanta de 1 cm de torace.

Conditiile care pot modifica tranzitor un suflu sunt:

respiratia: inspirul accentueaza fenomenele stetacustice produse in cordul
drept (fenomen Rivero-Calvallo), iar expirul intensificd fenomenele
stetacustice din cordul stang.

manevra Valsalva: reduce intensitatea tuturor suflurilor sistolice cu exceptia
suflului sistolic din cardiomiopatia hipertrofica. Dupa incetarea manevrei se
intensifica, mai intai suflurile din cordul drept si apoi cele din cordul stang.
schimbarea pozitiei: in decubit lateral stdng se aude mai bine uruitura
diastolica (stenoza mitrald), iar in pozitie sezanda cu toracele aplecat se aude
suflul diastolic de insuficientd aortica;
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= probele farmacodinamice: vasodilatatoarele periferice accentueaza suflurile
de ejectie (cardiomiopatia hipertrofica obstructiva) si le diminueaza pe cele
de regurgitatie, in timp ce vasoconstictoarele le accentueaza pe cele de
regurgitatie.

C. Frecatura pericardica este zgomotul superficial produs de frecarea celor 2
foite pericardice pe suprafata carora existd depozite de fibrind si este caracteristica
pericarditelor. Zgomotul este aspru, rugos, localizat proto-mezosistolic si proto-
mezodiastolic, care nu respectd zgomotele cardiace (se poate suprapune peste acestea),
care se aude mai bine daca se apasa pe pavilionul stetoscopului si daca se ridica bolnavul
in pozitie sezanda, cu toracele aplecat.
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