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ARTICULO DE REVISION

RUIDOS PULMONARES O RESPIRATORIOS

DR. MARIO INGIANNA ACUNA
DR. ALVARO SUAREZ MEJIDO

La practica de la auscultacién se empieza a
extender gracias a los trabajos realizados por
Laennec; este autor comparaba lo que habia oido
en el paciente, con las lesiones macroscopicas
que observaba durante la autopsia.

En la actualidad, en virtud de los métodos
modernos de que disponemos, podemos tener
una interpretaciéon mas precisa respecto al como
y dénde se producen los ruidos pulmonares. De
esta manera, es posible substituir el aborde de
tipo estructural de Laennec por uno de caracter
funcional.

Los ruidos pulmonares se clasifican de la
siguiente manera:

1. Murmullo vesicular normal y sus varian-
tes
2. Murmullo vesicular anormal
3. Ruidos respiratorios agregados:
a. Sibilancias: de tono alto, de tono bajo
b. Crepitaciones: al final de la inspira-
cién, al inicio de la inspiracién y du-
rante la espiracion

Elmurmullovesicular se oye anivel dela boca
y sobre la pared del térax; el oirlo anivel de laboca
es importante porque este s6lo hecho le puede
indicar al médico si existe una importante obs-
truccién de vias aéreas mayores, como se vera
mas adelante. Elmurmullo vesicular oido a nivel
de la boca es un ruido de caracter jadeante,
continuoy de una tonalidad no bien definida, con

una distribucién de frecuencias entre los 200 y
2000 ciclos por segundo. Se estima que se
produce por la aparicién de turbulencia a nivel de
la boca, faringe, laringe, traquea y bronquios
mayores, hasta la décima generacion.

La turbulencia en las vias aéreas aparece
cuando el flujo del aire sobrepasa cierta velocidad
critica.

Conforme las vias aéreas se dividen y se
vuelven a dividir el area croseccional de la via
aérea aumenta porla gran cantidad de divisiones
bronquiales, las que cada vez son de un calibre
menory la velocidad del flujo de aire, en cada una
de estas pequenas divisiones, disminuye siendo
demasiado lento como para provocar turbulen-
cia. Por este motivo es muy poco probable que a
nivel de las vias aéreas pequenas se pueda gene-
rar el murmullo vesicular.

El murmullo vesicular oido a nivel de la boca
es mas intenso que el oido a nivel de la regién
interescapulo-vertebral y éste a su vez, mas in-
tenso que el oido en las bases pulmonares. La
diferencia en la intensidad del ruido se explica
principalmente porque el pulmén y la pared del
torax absorben, o filtran progresivamente las
frecuencias altas del ruido. Asi tenemos que la
frecuencia del murmullo vesicular en la boca
oscila entre los 200 y 2000 ciclos por segundo; en
la region interescapulo-vertebral derecha entre
los 200 y 1000 ciclos por segundo y en la base
pulmonar entre un 200 y 400 ciclos por segundo.
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El murmullo vesicular anormal puede aparecer
porque la intensidad del ruido aumente en el sitio
de origen o bien porque las propiedades de trans-
mision del sonido por parte del pulmén y de la
pared del torax estén alteradas.

El aumento de intensidad del murmullo vesi-
cular depende, en parte, de cambios estructura-
les a nivel del sitio de origen y se ausculta mejor
la boca, durante la inspiracién. El aumento de
intensidad del ruido durante la inspiracion de un
paciente con obstruccién difusa de las vias aére-
as, se debe a estrechamiento o a deformidad de
las vias aéreas proximales, lo que a su vez lleva a
un aumento de la velocidad del flujo y éste a una
mayor turbulencia; en consecuencia, a un au-
mento en la intensidad del ruido. Es asi como,
con soélo oir el murmullo vesicular en la boca,
durante la inspiracién, nos podemos dar cuenta
de si las vias aéreas mayores estan normales o
reducidas de calibre; siendo el ruido cada vezmas
intenso conforme la via se hace mas estrecha, de
frente a un determinado flujo de aire.

Sin embargo, en pacientes con enfisema puro
(sin bronquitis crénica agregada), el murmullo
vesicular oido en la boca durante la inspiracion es
normal, a pesar de la severa obstruccion de la via
aérea.

Esto se explica porque en el enfisema el
calibre de las vias mayores, que es donde se
origina el murmullo vesicular, es normal durante
la inspiracién. De esta manera, con sélo auscul-
tar a nivel de la boca, durante la inspiracion,
podemos diferenciar el enfisema puro de aquellas
enfermedades que provocan obstruccién de las
vias aéreas mayores, en las que el murmullo
vesicular estd aumentado.

La alteracion de las propiedades transmiso-
ras del ruido por parte del pulmén depende,
principalmente, de cambios estructurales en el
tejido pulmonar; a través del cual el ruido debe
pasar para llegar al sitio de auscultacion: sobre la
pared del térax.

El pulmén que esta consolidado transmite
mejor los ruidos que el tejido pulmonar sano; es
decir, el pulmén consolidado transmite los ruidos
con menos filtracién de las frecuencias altas y por
lo tanto, el ruido que se ausculta es el mismo
murmullo vesicular tal como se produce en su
sitio de origen y que, en este caso particular, se
conoce con el nombre de soplo bronquial. Si por
el contrario, el pulmén esta sobredistendido, su
capacidad de transmitir el sonido sera muy pobre
porque el aire es muy mal conductor y filtrara
progresivamente las distintas frecuencias del rui-
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do, llegandose a auscultar, a nivel de la pared del
torax, un murmullo vesicular disminuido.

Por ejemplo, en el enfisema, dependiendo del
compromiso regional y de las variaciones en el
flujo del aire, auscultaremos variaciones en la
intensidad del murmullo vesicular.

Tanto el murmullo vesicular normal como el
anormal es debido fundamentalmente a turbu-
lencias en las vias aéreas mayores, hasta la
décima generacion de bronquios.

Un simple experimento parece corroborar es-
ta hipotesis: el flujo turbulento depende en parte
de la densidad del gas: a menor densidad, menor
turbulencia. El helio es un gas de baja densidad,
por lo tanto el flujo de helio producira menor
turbulencia que el flujo de aire. Asi, mientras se
respira una mezcla de oxigeno y helio la intensi-
dad del murmullo vesicular auscultado a nivel de
la boca, en la regiéon de interescapulo-vertebral
derechay en las bases pulmonares, esta reduci-
do, lo que apoya la tesis de que la turbulencia es
la causa del ruido. Como esta también disminui-
do en las bases, esto sugiere que dicho ruido no
se produce a nivel alveolar.

RUIDOS RESPIRATORIOS AGREGADOS

Los ruidos respiratorios agregados tienen un
mecanismo de produccion totalmente diferente al
del murmullo vesicular. Estos ruidos los vamos
a dividir en: sibilancias y crepitaciones

SIBILANCIAS

La sibilancia es un “ruido” continuo, musical;
por tanto, tiene un tono bien definido, este carac-
ter musical lo diferencia del murmullo vesicular
el que, si bien es también continuo, carece de un
tono definido.
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Las crepitaciones son ruidos discontinuos y
de muy corta duracion. Las sibilancias aparecen
cuando las paredes opuestas de una via aérea se
tocan entre si y existe una velocidad de flujo de
aire suficiente, de manera que cuando el aire es
forzado a pasar hace vibrar dichas paredes. Se
puede auscultar tanto en inspiraciéon como en
espiracion y pueden ser polifénicas o monoféni-
cas.

En el paciente con obstruccion bronquial las
vias aéreas se cierran durante la espiracion por
Si la
retractilidad natural del pumon esta disminuida
y la resistencia de las vias aéreas esta aumenta-
da, se generara una presion alrededor de los

un mecanismo de atrapamiento de aire.

alvéolos que ayuda a la espiracion. Esta presion
se ejercera sobre la via aérea, la que en un
determinado momento estara cerrada, tocandose
las paredes entre si.
dependera, entre otros factores, de la frecuencia
con que vibra la pared que la produce y de las
caracteristicas anatémicas de dicha via aérea.

El tono de la sibilancia

El tono de la sibilancia no refleja el calibre de
la via aérea comprometida.

En la insuficiencia respiratoria severa el flujo
de aire puede ser tan lento que no logre poner a
vibrar las paredes bronquiales y, por tanto, habra
silencio respiratorio, a pesar de existir obstruc-
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cién severa. Lassibilancias pueden tener un tono
alto (0 agudo), o grave (o bajo) dependiendo, entre
otras caracteristicas, de la pared vibrante, Asi,
una pared bronquial normal pero con contrac-
cién del misculo liso producira una sibilancia
aguda o de alto tono y esto nos indica que con el
solo uso de un broncodilatador podria resolverse
la obstrucciéon. En cambio, una pared bronquial
inflamada y/ o con secreciones adheridas a ella,
producirda una sibilancia de tono bajo (grave)
poniéndonos en condicidn de suponer lo que esta
ocurriendo en la pared bronquial, por lo que
debemos recurrir no sélo al empleo de broncodi-
latadores sino, ademas, utilizar anti-inflamato-
rios e incluso facilitar la eliminacién de las secre-
ciones.

Si se nos presenta un paciente con sibilancias
y lo ponemos a respirar una mezcla de oxigeno
con helio, las caracteristicas acusticas de las
sibilancias no variardn. Esto sugiere que la
turbulencia no es la causa del ruido, reforzando
la hipétesis de que es la vibraciéon de las paredes
lo que origina la sibilancia.

Las sibilancias espiratorias generalmente se
originan en diferentes vias aéreas grandes, que se
cierran.

Como se suelen auscultar en gran cantidad se
les ha llamado sibilancias polifénicas. Estas se
acompanan de un murmullo vesicular aumenta-
do, ya que aquellos bronquios cuyas paredes no
se toquen, produciran un murmullo vesicular
aumentado, por el incremento en la velocidad del
flujo del aire, y por ende, de la turbulencia.

Las sibilancias inspiratorias se originan de
igual forma que las espiratorias. Se presentanen
menor cantidad, a veces son tinicas, razén por lo
que reciben el nombre de sibilancias monofoni-
cas.

Las estrechez de la via aérea puede serdebida
a: contraccién del misculo liso, presencia de
mucus tapizando las paredes bronquiales; rara-
mente, se debe a estenosis bronquial o por creci-
miento de una masa endobronquial. Ademas,
hay que considerar la posibilidad de inflamacién,
y/o0 edema de la pared.

Es importante tener presente que el hecho de
no auscultar silibancias lo inico que quiere decir
es que las paredes opuestas del bronquio no se
estan tocando entre si (siempre y cuando el
paciente no esté severamente obstruido) y que
por lo tanto no significa que no pueda estar
obstruido. La unica forma rapida de estar segu-
ros, es poniendo al paciente ha hacer un pico de
flujo. Si éste esta por debajo del valor establecido
para él, aunque no se ausculten silibancias, esta
obstruido y se debe proceder a indicarle un
broncodilatador y observar el grado de reversibi-
lidad repitiendo el pico de flujo.

Porlotanto, es indispensable hacer rutinaria-
mente el pico de flujo para establecer el grado de
obstruccién bronquial y su mejoria con el uso de
broncodilatadores.

CREPITACIONES

Las crepitaciones son fenémenos sonoros de
muy corta duracién y de caracter repetitivo, apa-
reciendo en la misma fase de ciclos respiratorios
sucesivos.

Esta caracteristica repetitividad nos sugiere
que las crepitaciones se presentan cuando
determinadas condiciones de presion y volumen
se repiten en un pulmoén.

Entre las condiciones en las que se puede
auscultar crepitaciones tenemos: la fibrosis pul-
monar, la neumonia y el pulmon congestivo de la
insuficiencia cardiaca izquierda, todas estas condi-
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ciones tienen un factor comun: un pulmén par-
cialmente desinflado, en el que cierto namero de
vias aéreas se encuentran cerradas al inicio de la
inspiracién. Durante la inspiraciény conforme el
pulmoén se va expandiendo tenemos que, en un
determinado punto del trayecto de la via aérea,
ésta se encuentra cerrada y a su alrededor existe
un pulmén parcialmente desinflado, por lo que
sera preciso alcanzar una cierta presién y un
cierto volumen para abrir esa via. Al conseguirse
esto, la via aérea se abre y el aire entra; las
vibraciones del aire generadas por la subita aper-
tura de la via aérea, con el consiguiente equilibrio
de las presiones, producen el ruido de la crepita-
cion. Al irse abriendo, una tras otra, las vias
aéreas cerradas se producird una cascada de
crepitaciones.

Esto explica las crepitaciones que se auscul-
tan en las bases pulmonares de pacientes con
insuficiencia cardiaca izquierda, aqui el peso de
los pulmones congestionados por la sangre y el
liquido intersticial desinflan parcialmente las ba-
ses pulmonares. Y aunque las crepitaciones
pueden ser locales, en la base pulmonar, en
realidad traducen una condicion general del pul-
mon.

Las crepitaciones se pueden oir al inicio o al
final de la inspiracion, Las crepitaciones que se
auscultan al final de la inspiracién son caracte-
risticas de la fibrosis pulmonar, de la congestion
pulmonar o de la neumonia. Conforme estas
condiciones se hacen mas severas las crepitacio-
nes ocuparan una mayor parte de la fase inspira-
toria.

Las crepitaciones que se auscultan al inicio
de la inspiracion son caracteristicas de la obs-
truccion difusa de las vias aéreas, como sucede
en la bronquitis crénica. Las crepitaciones al
inicio de la inspiracion son también repetitivas,
sugiriendo que ellas también aparecen cuando
determinadas condiciones de presion y de volu-
men se repiten en el pulmén. De esta forma, el

dividir las crepitaciones en: iniciales y tardias nos
ayudan a diferenciar entidades patolégicas espe-
cificas. Debemos recordar que, cuando ausculta-
mos crepitaciones lo tnico que significa es que
estamos de frente a un pulmén parcialmente
desinflado y cuya etiologia debemos investigar.
En otras palabras, las crepitaciones no hacen el
diagnéstico de una neumonia o de una fibrosis
pulmonar: sera la historia clinica y los examenes
complementarios los que nos diran por qué ese
pulmén esta parcialmente desinflado y, por ende,
existen las crepitaciones.

Es probable que las crepitaciones que se
auscultan al inicio de la espiracion tengan un
mecanismo de produccién similar,

Resumiendo, se puede decir que los ruidos
respiratorios se producen de la siguiente manera:

1. Por turbulencia principalmente en las
vias aéreas mayores y tracto respiratorio
superior: el murmullo vesicular.

2. Por vibracion de paredes opuestas de las
vias aéreas que se estén tocando entre si
y que tengan una velocidad de flujo ade-
cuado: el sonido musical de las sibilan-
cias.

3. La apertura subita de las vias aéreas en
regiones pulmonares parcialmente desin-
fladas: el ruido explosivo de la crepita-
cion.

CREPITACIONES PLEURALES

La pleura visceral y parietal normales se
deslizan silenciosamente una sobre laotra. Cuan-
do la superficie de éstas se torna irregular, por la
presencia de depositos de fibrina o bien esta
infiltrada por un proceso inflamatorio o por célu-
las malignas, este deslizamiento es momentane-
amente interrumpido por las resistencias friccio-
nales que ofrecen los elementos extranos., La
pleura acttaa entonces, sobre el pulmén como el
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arco de un instrumento de cuerda. Siunaregion
amplia de la pared del térax es puesta en oscila-
cién resonante, el sonido que resulta es musical.
Mas frecuentemente el deslizamiento irregular
del pulmoén produce una serie de ruidos no mu-
sicales, que generalmente son largos y de tono
mas bajo o grave, que las crepitaciones que se
generan en el pulmon,

Otra caracteristica del frote pleural es que el
ruido se ausculta tanto en la inspiracién como en
la espiracion, dando el efecto de imagen de espejo.

LA TRANSMISION DE LA VOZ

El ruido de la voz que atraviesa un pulmén
normaly la pared del térax se ausculta atenuado,
filtrado. Las bajas frecuencias hasta los 200 HZ
son relativamente bien transmitidos, mientras
que aquellas por encima de los 200 HZ son
atenuadas de 10 a 20 dB por octavo. Como
resultado de esta filtracion selectiva la mayor
parte de las vocales se pierden, de tal forma que
las palabras, oidas con el estetoscopio sobre un
pulmén normal no se entienden. Cuando parte
de un pulmén, entre la traquea y el punto de
auscultacion, no tiene aire, las frecuencias altas
incluyendo las vocales, se transmiten y asi la
palabra se puede entender. A eso se llama
Broncofonia.

Las bases acusticas de la broncofonia y del
soplo bronquial son idénticas. Ambos signos son
ruidos que se transmiten a través de un pulmén
consolidado sin filtracién del ruido; en presencia
de una via aérea permeable.

En condiciones similares a las citadas del
pulmén, lavoz susurrada puede ser perfectamen-
te entendible y eso se conoce con el nombre de
pectoriloquia afona; ésta, junto con el soplo bron-
quial y la broncofonia constituyen la triada aus-
cultatoria del sindrome de condensacion.

ESTRIDOR
El espasmo laringeo se suele acompaiiar de

un fenémeno acustico musical muy fuerte y au-
dible a distancia, su mecanismo de produccion es
muy parecido al de la fonaciéon normal, sé6lo que
en el estridor laringeo las cuerdas vocales se
aproximan entre si no s6lo por la contraccién
muscular de las mismas sino también por la
presencia de edema de la mucosa o por la instau-
racién de un efecto de Venturi.

La estenosis traqueal, sea por cicatriz o por
oclusion por un tumor, es otra causa de estridor.

Cuando la parte comprometida de la traquea
es su porcién cervical, el estridor se suele presen-
tar solo durante la inspiracion debido a que la
estenosis, se acentiia por el efecto de Venturi: la
presion lateral de un flujo de aire acelerado, a
través de la estenosis disminuye y como la pre-
sion por fuera de la porcion cervical de la traquea
sigue siendo la presion atmosférica, la diferencia
de presiones transmural se hace mayor; a favor
de la presion atmosférica y por ende, la obstruc-
cion se acentua con lo que las paredes opuestas
de la traquea se aproximan entre si, creandose
una situacién similar a la que ocurre en los
instrumentos musicales llamados de lengiieta,
apareciendo de esta forma, el estridor.

Este ha sido un resumen de los trabajos
hechos por el Dr. Paul Forgacs, L.H. Capely A R.
Nathoo con una interpretacién y aplicacion clini-
ca personal, con el propésito de correlacionar lo
que se esta auscultando con lo que fisiopatologi-
camente esta ocurriendo en el pulmén afectado.
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