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y a mi hija Gemma, que hace lo contrario. 



Buscad, y hallaréis.


Mateo 7:7


Poder explorar es, en mi opinión, una parte importante del arte.


Hipócrates, Epidemias III



Seis eran los hombres de Indostán, muy dispuestos a aprender, que al elefante fueron a ver (aunque todos ellos eran ciegos), pensando que mediante la observación su mente podrían satisfacer.


El primero se acercó al elefante y, sin poderlo evitar, contra su ancho y firme flanco cayó, de inmediato empezó a bramar: «¡Dios me bendiga! ¡Pero el elefante a una pared se asemeja en verdad!»


El segundo, al palpar el colmillo, exclamó: «¡Vaya! ¿Qué tenemos aquí, tan curvado, suave y afilado? Está muy claro para mí, esta maravilla de elefante ¡a una lanza se asemeja y es así!»


El tercero se aproximó al animal y, cuando el azar lo hizo atrapar entre sus manos la retorcida trompa, anunció: «Ya veo. ¡El elefante a una serpiente se asemeja, sin dudar!»


El cuarto extendió la mano con ansiedad y en torno de la rodilla palpó: «A lo que más se parece esta maravillosa bestia es muy evidente», proclamó, «Está claro que el elefante ¡a un árbol se asemeja, cómo no!»


El quinto, que fue a dar con la oreja, dijo: «Hasta la persona más ciega sabe a qué se parece más esto. Que lo niegue aquel que pueda, esta maravilla de elefante ¡a un abanico se asemeja!»


El sexto apenas había empezado a la bestia a tantear, cuando la movediza cola a su alcance acertó a pasar. «Ya veo», exclamó, «el elefante ¡a una soga se asemeja en verdad!»


Con frecuencia, en las guerras teológicas, los contendientes, imagino yo, se mofan en completa ignorancia de lo que el otro decir pretendió, y parlotean sobre un elefante, ¡que ninguno de ellos vio!


John Godfrey Saxe (1816-1887)
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		 PREFACIO

Salvatore Mangione, MD


         



     Prefacio a la primera edición



El diagnóstico físico ocupa una posición incierta a principios del milenio. Ha habido un reciente interés por validar, perfeccionar y, a veces, descartar métodos y signos tradicionales. Ha surgido un grupo de interés por el diagnóstico físico dentro de la comunidad de la medicina interna general. El American College of Physicians ha patrocinado un curso de actualización y bibliografía sobre diagnóstico físico y el Journal of the American Medical Association ha iniciado una serie de artículos sobre la «exploración clínica racional». Quizá lo más importante sea que los médicos en ejercicio puntúan la anamnesis y la exploración física como sus aptitudes más valiosas. Por otro lado, en una preocupante literatura médica se documenta la falta de competencia en diagnóstico físico entre residentes de asistencia primaria e incluso entre médicos en ejercicio. Pocos programas de formación ofrecen una enseñanza estructurada de estas aptitudes y la asistencia a las «sesiones clínicas» con demasiada frecuencia evita la atención a cabecera del paciente.


Aun así, hay muchas razones para fomentar la enseñanza de la exploración física. Entre ellas, la rentabilidad, la posibilidad de hacer observaciones seriadas económicas, la detección precoz de hallazgos importantes, la selección inteligente y bien dirigida de costosa tecnología diagnóstica y el valor terapéutico del contacto físico entre médico y paciente. En tiempos en que la «diversión» parece haber abandonado el ejercicio de la medicina, el diagnóstico físico y otras aptitudes a la cabecera del paciente pueden incluso recuperar la satisfacción y el placer intelectual de hacer un diagnóstico usando sólo nuestros propios ingenios y sentidos.


Al revisar las diversas maniobras y hallazgos que, a lo largo de los siglos, crearon la exploración física, hicimos un intento deliberado de presentar cierta información sobre los hombres y mujeres que están detrás de los epónimos (y para ello nos basamos en ese gran pequeño libro de B. G. Firkin y J. A. Whitworth, Dictionary of Medical Eponyms). Creemos que aprender sobre el carácter y la personalidad de estos médicos podría arrojar luz acerca de por qué el diagnóstico físico disfrutó de tantas contribuciones en el último siglo y de tan pocas en el nuestro. Los grandes diagnosticadores clínicos del último siglo tenían un apasionado interés por todo lo humano. La mayoría, si no todos, eran humanistas, amantes de las artes y la literatura, viajeros e historiadores, poetas y pintores, curiosos de cualquier campo que pudiera enriquecer el espíritu humano. William Osler, el pináculo de la medicina a la cabecera del paciente del siglo xix, creía tanto en el valor de una educación liberal que ofrecía a sus estudiantes de medicina una lista de diez libros (de Plutarco a Montaigne, Marco Aurelio y Shakespeare) para leer media hora antes de acostarse.


Como dice Bernard Lown, los médicos de hoy «a veces parecen más interesados en poner los instrumentos que en poner las manos». Por tanto, el rejuvenecimiento del diagnóstico físico podría necesitar una recuperación del vínculo tradicional entre el arte y la ciencia de la medicina. Coincidimos con William Osler en que la medicina es «un arte de probabilidades y una ciencia de incertidumbres» y que estos dos aspectos son inseparables, igual que los hermanos siameses: intentar separarlos sería sólo matarlos a los dos. Por tanto, reavivar el interés por la cabecera del paciente y el aspecto humanístico de la medicina puede representar dos caras del mismo desafío. También coincidimos con Sócrates en que una de las formas más eficaces de enseñar es preguntar. Esperamos que Diagnóstico físico. Secretos, siguiendo esta tradición y la de la serie Secretos suficientemente validada, sea un valioso e interesante recurso para aprender y apreciar realmente el arte y la ciencia del diagnóstico físico.


Salvatore Mangione, MD


Filadelfia, 2000





     Prefacio a la segunda edición


Es sorprendente lo rápido que pasa el tiempo. Cuando preparaba la primera edición de Diagnóstico físico. Secretos, mi hija aún dormía en sábanas de los 101 Dálmatas. Ahora que la primera edición ha pasado por cuatro (y pronto cinco) traducciones a otros idiomas, está a punto de licenciarse en la universidad. Y está a punto de salir una nueva edición.


Los libros que escribimos se han comparado con los niños, en el sentido de que nos enseñan a través de los errores que cometemos. En mi caso (niños y otros) no hubo muchos errores de los que aprender, pero aun así estuvo bien tener la oportunidad de revisar y ampliar la mayoría de los capítulos. En efecto, algunos fueron reescritos casi completamente. Además, decidimos poner a disposición de los compradores el acceso en línea al estupendamente aceptado taller de auscultación cardiopulmonar de Heart and Lung Sounds Secrets, que es gratuito una vez activado el PIN que se encuentra en el interior de la cubierta y accediendo a www.studentconsult.com. Dado que el 40% de los errores en diagnóstico físico están relacionados con la exploración cardiopulmonar, esta simple pero útil herramienta aumentará enormemente el valor educativo de la nueva edición. Igual que los demás libros de Elsevier, los compradores también tendrán acceso completo y gratuito a Student Consult en Internet, que ofrece no sólo una versión electrónica de Diagnóstico físico. Secretos, sino también imágenes y complementos audiovisuales, además de algoritmos que pueden ayudar al usuario a encontrar el camino por las diversas preguntas de cada capítulo (todos los complementos que aparecen en Student Consult están disponibles en inglés).


Aunque estos cambios seguramente han reforzado la nueva edición, no han alterado el enfoque socrático suficientemente probado de preguntas y respuestas que han hecho que la serie Secretos tenga tanto éxito. Esta edición también sigue resaltando la evidencia detrás de los signos y maniobras, de forma que los lectores pueden separar el grano de la paja en su práctica diaria. Por último, ha mantenido el enfoque detectivesco de los epónimos, redescubriendo a los hombres y mujeres que hay detrás de los signos, con todas sus excentricidades y rica humanidad. A ellos y a su ingenuidad les debemos que la medicina siga siendo una ciencia y un arte. A este respecto, esperamos que el producto final siga fomentando un interés de por vida por el arte tradicional del examen físico, muy gratificante para sus usuarios, pero también en peligro de extinción, especialmente en el nuevo milenio de alta tecnología y escasas habilidades.


Como solía decir uno de los maestros de la exploración física (John Brereton Barlow), dedicamos este libro a todos los estudiantes de medicina que escuchan, miran, tocan y reflexionan. Que puedan oír, ver, sentir y comprender.





		


  

		

     

       

     


       

		 LOS 100 SECRETOS PRINCIPALES



Estos secretos constituyen las 100 alertas principales. Resumen los conceptos, principios y detalles más sobresalientes del diagnóstico físico.



1. Un mareo postural (lo bastante grave como para parar la prueba) o un aumento de la frecuencia cardíaca de al menos 30latidos/minuto tiene una sensibilidad del 97% y una especificidad del 96% para una pérdida de sangre >630ml. Salvo que se asocie al mareo, la hipotensión postural de cualquier grado tiene poco valor.


2. Las «distribuciones» de la grasa corporal por perímetro de cintura (PC) e índice de cintura-cadera (ICC) son marcadores de riesgo cardiovascular mucho mejores que el índice de masa corporal (IMC) solo. De hecho, un PC <100cm excluye prácticamente la resistencia a la insulina.


3. Una diferencia aguda en la presión sistólica >20 mmHg entre los dos brazos normalmente indica una disección aórtica (complicada por una insuficiencia aórtica en casos de disección más proximal). Si es crónica, indica una oclusión de la arteria subclavia o un síndrome de robo de la subclavia.


4. Un índice tobillo-brazo (ITB) de presión arterial sistólica <0,97 identifica a los pacientes con estenosis/oclusiones demostradas por angiografía de arterias de las extremidades inferiores, con una sensibilidad del 96% y una especificidad del 94-100%. La mayoría de pacientes con claudicación tendrán unas cifras de ITB de entre 0,5 y 0,8, mientras que los que tienen dolor en reposo tendrán unas cifras <0,5. Unos índices <0,2 se asocian a isquemia o gangrena de las extremidades.


5. Unas bandas ungueales blancas pares y transversas en el segundo, tercer y cuarto dedos (líneas de Muehrcke) sugieren una hipoalbuminemia crónica, que se produce en más de tres cuartas partes de los pacientes con síndrome nefrótico (<2,3g/100ml), pero también en casos de hepatopatía y desnutrición.


6. En un estudio de 118 sujetos con acrocordones (papilomas cutáneos), un 41% tenía intolerancia a la glucosa o diabetes tipo 2 manifiesta.


7. Un 10% de los pacientes con vitíligo tienen signos serológicos o clínicos de trastornos autoinmunitarios; los más comunes son enfermedades tiroideas, especialmente hipotiroidismo de la variedad Hashimoto. También son frecuentes la diabetes, la enfermedad de Addison, la anemia perniciosa, la alopecia areata y la uveítis (síndrome de Vogt-Koyanagi).


8. Un 20% de los pacientes con acantosis nigricans (AN) tienen una neoplasia agresiva subyacente: un adenocarcinoma gastrointestinal (GI) en el 90% de los casos y uno gástrico en el 60%. Aun así, la mayoría de pacientes con AN sólo tiene obesidad y resistencia a la insulina.


9. Para distinguir la ictericia del color marronáceo normalmente presente en la conjuntiva bulbar de individuos de piel oscura, hay que pedir al paciente que mire hacia arriba. Luego se debe examinar el fondo de saco conjuntival inferior. Debe ser totalmente blanco en sujetos no ictéricos, ya que la coloración marronácea de estos individuos está causada por la exposición al sol.


10. Los signos más precoces de retinopatía diabética no proliferativa incluyen microaneurismas y hemorragias intrarretinianas en punto; la progresión de la enfermedad se caracteriza por un aumento del número y tamaño de microaneurismas y hemorragias intrarretinianas (en punto y mancha). Los exudados blandos no son tan predictivos y los exudados duros, aún menos. 



11. Los surcos diagonales en el lóbulo de la oreja en los adultos son un fenómeno adquirido y una variable independiente significativa de arteriopatía coronaria. El pelo en el conducto auditivo externo también parece asociado a arteriopatía coronaria.


12. Los hallazgos que pueden diferenciar mejor entre pacientes con o sin amigdalitis estreptocócica son: 1) exudados faríngeos o amigdalares, 2) fiebre por la anamnesis, 3) hipertrofia amigdalar, 4) dolor a la palpación o hipertrofia de ganglios linfáticos anteriores cervicales y yugulodigástricos y 5) ausencia de tos.


13. Múltiples placas blancas, verrugosas, onduladas e indoloras en los bordes laterales de la lengua (leucoplaquia pilosa) representan una lesión inducida por Epstein-Barr típica de la infección por VIH, aunque esto también ocurre en pacientes trasplantados muy inmunodeprimidos. De existir, tiene peor pronóstico de progresión del VIH.


14. La maniobra de Pemberton (obstrucción reversible de la vena cava superior causada por un bocio subesternal «que se eleva» hacia la entrada torácica al levantar el brazo) es un hallazgo inespecífico que puede encontrarse en pacientes con masas tiroideas subesternales, linfomas o tumores del mediastino superior.


15. El tamaño medio de un nódulo tiroideo detectado a la exploración es de 3cm. De hecho, cuanto mayor es el nódulo, más probable es que se detecte (nódulos <1cm se pasan por alto un 90% de las veces; nódulos <2cm, un 50% de las veces).


16. Los hallazgos más indicativos de hipertiroidismo incluyen retracción palpebral (cociente de probabilidad [CP]=31,5), asinergia oculopalpebral (CP=17,6), temblor fino de los dedos (CP=11,4), piel húmeda y caliente (CP=6,7) y taquicardia (CP=4,4). Hallazgos que con toda probabilidad excluyen un hipertiroidismo son tiroides de tamaño normal (CP=0,1), frecuencia cardíaca <90/minuto (CP=0,2) y ausencia de temblor de los dedos (CP=0,3). Los pacientes hipertiroideos de mayor edad muestran más anorexia y fibrilación auricular; con mayor frecuencia carecen de bocio y, globalmente, menos signos, con taquicardia, fatiga y pérdida de peso en más del 50% de los pacientes (y los tres en el 32%).


17. Los hallazgos más indicativos de hipotiroidismo son bradicardia (CP=3,88), reflejos aquíleos anormales (CP=3,41) y piel gruesa (CP=2,3). Ningún hallazgo, cuando no existe, puede excluir efectivamente un hipotiroidismo.


18. La exploración clínica de la mama (ECM) tiene una baja sensibilidad para detectar masas en la mama, una alta especificidad y una precisión que puede aumentar con: 1) una exploración más prolongada (al menos 3 minutos por mama), 2) un número más alto de pasos correctos (patrón de búsqueda sistemático y vertical, minuciosidad, presión de palpación variable, usar tres dedos, las yemas de los dedos y realizar un movimiento circular) y 3) la experiencia del explorador (entrenamiento previo en modelos de silicona).


19. Un ascenso arterial enérgico con presión diferencial ampliada indica insuficiencia aórtica (IA). Un ascenso arterial enérgico con presión diferencial normal indica el vaciado simultáneo del ventrículo izquierdo en un lecho de alta presión (la aorta) y un lecho de presión más baja (como el ventrículo derecho en pacientes con un defecto del tabique ventricular o la aurícula izquierda en pacientes con insuficiencia mitral) o miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MCHO).


20. La alternancia de pulsos arteriales fuertes y débiles a pesar de una frecuencia y ritmo regular (pulso alternante) indica una disfunción grave del ventrículo izquierdo, con peor fracción de eyección y presión capilar pulmonar más alta. Por tanto, con frecuencia se asocia a un galope T3.


21. Las venas del cuello visibles en bipedestación indican una presión venosa central >7cmH2O y, por tanto, son patológicas. 



22. En la insuficiencia cardíaca crónica, la distensión venosa yugular representa un pronóstico nefasto variable, asociado independientemente a resultados adversos, como riesgo de muerte u hospitalización. La presencia de T3 se asocia de forma similar (e independiente) a un aumento del riesgo.


23. La presencia de crepitantes teleinspiratorios o una distensión de las venas del cuello tiene una alta especificidad (90-100%), pero una baja sensibilidad (10-50%) de presión de llenado izquierdo aumentada por disfunción sistólica o diastólica.


24. El reflujo abdominoyugular positivo tiene una alta especificidad (pero mejor sensibilidad, 55-85%) de presión de llenado izquierdo aumentada. El galope T3, el desplazamiento hacia abajo y lateral del impulso apical y el edema periférico también tienen una alta especificidad (>95%), pero una baja sensibilidad (10-40%). De éstos, sólo el T3 y el impulso apical desplazado tienen un cociente de probabilidades positivo (5,7 y 5,8, respectivamente).


25. En pacientes que presentan disnea, el reflujo abdominoyugular está a favor de una insuficiencia biventricular y sugiere una presión enclavada capilar pulmonar >15 mmHg. Por el contrario, un reflujo abdominoyugular negativo en un paciente con disnea está claramente en contra de una presión de la aurícula izquierda aumentada.


26. Los crepitantes inducidos por la postura (CIP) después de un infarto de miocardio (IM) tienen mal pronóstico, lo que refleja una presión enclavada capilar pulmonar más alta, una menor distensibilidad venosa pulmonar y una mortalidad más alta. Por detrás del número de vasos coronarios afectados y de la presión enclavada capilar pulmonar del paciente, los CIP son el tercer predictor más importante de recuperación después de un IM agudo.


27. Los pacientes con cardiopatía isquémica con T3 tienen una mortalidad a 1 año mucho más alta que los que no lo tienen (57 frente a 14%). Se aplica lo mismo a un impulso apical desplazado (39 frente a 12%).


28. La hinchazón de las piernas sin aumento de la presión venosa central (PVC) sugiere insuficiencia venosa bilateral o edema no cardíaco (hepático o renal).


29. La maniobra de Valsalva tiene una especificidad y sensibilidad excelentes (90-99% y 70-95%, respectivamente) para detectar una disfunción ventricular izquierda, sistólica o diastólica.


30. La presión diferencial proporcional (PDP) presión diferencial arterial dividida por la presión arterial sistólica) tiene una sensibilidad (91%) y una especificidad (83%) excelentes para identificar un índice cardíaco (IC) bajo. Una PDP <0,25 tiene un cociente de probabilidades positivo de 5,4 para un IC de 2,2l/min/m2.


31. Debe pensarse que los pacientes con distensión de las venas del cuello, disnea/taquipnea, taquicardia y pulmones nítidos tienen un taponamiento; por tanto, debe medirse su pulso paradójico.


32. Un pulso paradójico >21 mmHg tiene una buena sensibilidad y una especificidad excelente para el taponamiento. También puede ser palpable.


33. Un aumento paradójico de la distensión venosa durante la inspiración (signo de Kussmaul) no es una característica del taponamiento, pero se produce en 30-50% de los pacientes con pericarditis constrictiva «pura»; un 90% de los pacientes con pericarditis constrictiva también tiene un impulso apical en retracción.


34. Un T1 bajo siempre debe alertar al médico de la posibilidad de estenosis mitral y debe llevar a la búsqueda de un ruido sordo diastólico asociado. 



35. Un desdoblamiento fisiológico audible de T2 depende de la edad; se encuentra en el 60% de los sujetos menores de 30 años y en un 30% de los mayores de 60.


36. Un amplio desdoblamiento de T2 suele reflejar un cierre retrasado de la válvula pulmonar por un bloqueo de rama derecha o por hipertensión pulmonar.


37. Un T2 que sigue desdoblado de forma audible durante toda la respiración, en decúbito supino y en bipedestación, con un intervalo constante entre sus dos componentes, está a favor de un defecto del tabique auricular.


38. Un T2 desdoblado que se vuelve audible sólo en la espiración y es único en la inspiración (desdoblamiento paradójico o invertido) es patológico hasta que se demuestre lo contrario. Normalmente es una impedancia aumentada al vaciado del ventrículo izquierdo (estenosis aórtica, coartación o hipertensión), un bloqueo de rama izquierda o una isquemia transitoria del ventrículo izquierdo.


39. Un T2 fuerte y resonante, rico en sobretonos y tipo tambor indica una dilatación de la raíz aórtica. Cuando se asocia a un soplo de insuficiencia aórtica, sugiere un síndrome de Marfan, sífilis (signo de Potain) o un aneurisma disecante de la aorta ascendente (signo de Harvey).


40. El T3 es un predictor preciso de disfunción sistólica (e hipertensión arterial), cuya ausencia está a favor de una fracción de eyección >30%.


41. En pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, el T3 es el mejor predictor de respuesta a la digital y de la mortalidad global. Se correlaciona con niveles altos de péptido natriurético tipo B (BNP) y, si se asocia a presión venosa yugular elevada, predice hospitalizaciones más frecuentes y un peor pronóstico. El T3 es el predictor más significativo de riesgo cardíaco durante la cirugía no cardíaca. Si no se instaura la diuresis preoperatoria, también puede predecir la mortalidad. Por último, la presencia de T3 en la insuficiencia mitral refleja una peor enfermedad (es decir, presión de llenado más alta, menor fracción de eyección e insuficiencia más grave).


42. El T4 refleja un aumento de la presión diastólica ventricular tardía (por tanto, una disfunción diastólica); pero, a diferencia del T3, refleja una normalidad de la presión auricular, del gasto cardíaco y del diámetro ventricular.


43. Puede auscultarse un T4 en hasta el 90% de los pacientes con un infarto de miocardio, pero finalmente se resuelve. La presencia de T4 más de 1 mes después del IM predice una tasa de mortalidad a los 5 años más alta.


44. Un ruido protosistólico (de eyección) indica una eyección normal de sangre por una válvula aórtica anormal (es decir, bicúspide), una eyección normal de sangre en una raíz aórtica rígida y dilatada (es decir, hipertensión, aterosclerosis, aneurisma aórtico o insuficiencia aórtica) o una eyección forzada de sangre en una raíz aórtica normal (un gasto alto se parece a una insuficiencia aórtica).


45. Un ruido protosistólico aórtico en pacientes con insuficiencia aórtica (IA) está a favor de una IA valvular, posiblemente por una válvula bicúspide.


46. En el prolapso de válvula mitral (PVM), los clics son clics y los soplos, soplos. Esto puede tener consecuencias para la profilaxis.


47. Una décima parte de todos los roces se asocian a un derrame pericárdico. De hecho, los roces pueden producirse en hasta una cuarta parte de los casos de taponamiento. De ahí la medición del pulso paradójico en todos los pacientes con un roce.


48. Todos los hallazgos auscultatorios derechos (excepto el ruido de eyección pulmonar) son más intensos en la inspiración (maniobra de Rivero Carvallo). 



49. Un soplo que se intensifica con la maniobra de Valsalva o al pasar de cuclillas a la bipedestación se debe a una MCHO o a un PVM.


50. Una pausa diastólica más larga (como la que sigue a un latido prematuro) intensifica el soplo de la estenosis aórtica, pero no el de la insuficiencia mitral.


51. Un soplo «funcional» benigno debe ser sistólico, corto, tenue (normalmente <3/6), se produce pronto (nunca pasa la mesosístole), está predominantemente circunscrito a la base y se asocia a un segundo ruido bien preservado y normalmente desdoblado. La exploración cardiovascular debe ser, por lo demás, normal (es decir, sin malas compañías); y con frecuencia desaparece al sentarse, ponerse de pie o realizar un esfuerzo (como por ejemplo, después de una maniobra de Valsalva).


52. Por el contrario, un soplo sistólico «malo» debe ser largo, alto (de hecho, patológico por definición si es lo bastante alto como para generar un frémito), tardío, no localizado y asociado a un T2 flojo a ausente que normalmente no se desdobla. También debe acompañarse de otros hallazgos/síntomas anómalos («malas» compañías).


53. El soplo de la esclerosis aórtica es el soplo sistólico de eyección más común de los ancianos, que afectan al 21-26% de las personas mayores de 65 años y al 55-75% de los octogenarios y que conlleva un riesgo aumentado del 40% de infarto de miocardio.


54. La presencia de un clic protosistólico (de eyección) en la estenosis aórtica (EA) suele indicar una EA valvular, normalmente por una válvula aórtica bicúspide congénita.


55. Algunos pacientes con EA pueden mostrar una disociación del soplo sistólico en dos componentes, con frecuencias medias transmitidas a la base y frecuencias altas al vértice, casi parecido a una insuficiencia mitral (IMi) (fenómeno de Gallavardin).


56. Los hallazgos más a favor de una EA son un ascenso carotídeo reducido/retrasado, un soplo meso-telesistólico, un A2 tenue a ausente, un frémito precordial palpable y un retraso apical-carotídeo (o braquirradial). Por el contrario, la falta de irradiación a la arteria carótida derecha está claramente en contra de la EA. Un ritmo normal de aumento del pulso arterial también va en contra de la presencia de una EA significativa, pero sólo en los jóvenes.


57. Los mejores predictores clínicos de la gravedad/pronóstico clínico de la EA son 1) la intensidad y cronología del soplo (a un soplo más alto y más tardío, peor es la enfermedad), 2) un T2 único y 3) un ascenso retrasado/amplitud reducida del pulso carotídeo (pulso pequeño y lento). Aun así, ningún hallazgo físico tiene alta sensibilidad y especificidad para detectar una obstrucción valvular grave.


58. La presencia de un T4 audible en la EA refleja una hipertrofia grave del ventrículo izquierdo (con un gradiente de presión transvalvular >70 mmHg), pero sólo en pacientes más jóvenes (los sujetos de mayor edad pueden tener ya un T4 «normal»). No obstante, un T4 palpable siempre refleja una enfermedad grave.


59. En la auscultación cardíaca, cuando más fuerte (y más largo) es el soplo, peor es la enfermedad subyacente. La única excepción es la estenosis aórtica grave, con gasto cardíaco disminuido.


60. Los soplos en meseta de la insuficiencia mitral (IMi) probablemente son reumáticos, mientras que los soplos que empiezan en la mesosístole y «crecen» en T2 son más probablemente debidos a un prolapso de válvula mitral o a una disfunción del músculo papilar.


61. El soplo de una IMi aguda es con frecuencia protosistólico (es así exclusivamente en el 40% de los casos) y se asocia a un T4 en el 80% de los pacientes. 



62. La insuficiencia aórtica (IA) valvular tiende a ser más fuerte sobre el punto de Erb (área parasternal izquierda), mientras que la IA de la «raíz» es más fuerte sobre el área aórtica (área parasternal derecha).


63. El soplo de Austin-Flint puede producirse en más del 50% de los casos de IA de moderada a grave, que requiere habitualmente un volumen de regurgitación de al menos 50ml.


64. Un pulso en mitra palpable suele reflejar una insuficiencia aórtica de moderada a grave (con o sin estenosis aórtica).


65. Una diferencia en la presión sistólica ≥60 mmHg entre las extremidades superiores e inferiores (signo de Hill) tiene una especificidad alta y un cociente de probabilidades positivo muy alto de insuficiencia aórtica grave, pero una sensibilidad de sólo un 40%. Igual que una presión arterial diastólica ≤50 mmHg y una presión diferencial ≥80 mmHg.


66. El doble ruido de Traube y el doble soplo de Duroziez tienen una sensibilidad del 37-55% de IA y una especificidad del 63-98%. Ninguno predice la gravedad.


67. El enrojecimiento y blanqueamiento ungueal alternante, que coincide con cada ciclo cardíaco y se visualiza con una compresión ligera del lecho ungueal con una lámina cubreobjetos (pulso de Quincke), es uno de los muchos signos periféricos de IA, aunque inespecífico y muy desprestigiado.


68. Se diagnostica una insuficiencia aórtica en diástole, pero se evalúa su gravedad en sístole (por la presencia de un soplo de flujo y posiblemente un clic de eyección). Por el contrario, se diagnostica una insuficiencia mitral en sístole, pero se evalúa su gravedad en diástole (por la presencia de un T3 y posiblemente un ruido sordo de flujo diastólico).


69. La taquipnea es tan frecuente en la embolia pulmonar (92% de los pacientes) que una frecuencia respiratoria normal está claramente en contra del diagnóstico.


70. A diferencia de la ortopnea, la platipnea (una «respiración supina» obligatoria) suele deberse a una comunicación derecha-izquierda. Puede ser intracardíaca o intrapulmonar (habitualmente bibasilar y común en pacientes cirróticos, síndrome hepatopulmonar).


71. La paradoja abdominal tiene una alta sensibilidad (95%) y una buena especificidad (71%) de insuficiencia respiratoria inminente; normalmente precede al deterioro de la gasometría arterial.


72. Un movimiento inspiratorio ascendente de la clavícula superior a 5mm es un signo valioso de enfermedad obstructiva grave, que se correlaciona con un VEMS de 0,6 litros.


73. Una distancia entre la parte superior del cartílago tiroideo y la escotadura supraesternal (altura laríngea) ≤4cm es un firme predictor de riesgo postoperatorio.


74. El tiempo espiratorio forzado (FET) es el mejor predictor a la cabecera del paciente de la gravedad de la obstrucción del flujo aéreo. Un FET0 >6 segundos se corresponde con un VEMS/FVC <40%. Por el contrario, un FET0 <5 segundos indica un VEMS/FVC >60%.


75. Los crepitantes (y ronquidos) que desaparecen al toser sugieren una obstrucción del flujo aéreo. Por el contrario, los crepitantes que aparecen después de toser (crepitantes postusígenos) están a favor de la tuberculosis.


76. Los ruidos respiratorios bronquiales reflejan unas vías aéreas permeables en caso de aire alveolar ausente, con sustitución por medios que transmiten mejor frecuencias más altas, como líquidos o sólidos (consolidación). Si no se acompañan de crepitantes, están a favor de un derrame pleural. 



77. Los crepitantes teleinspiratorios pueden detectarse por auscultación atenta en el 63% de los estudiantes de enfermería jóvenes y sanos (en un 92% si se usa un estetoscopio electrónico con filtración de paso alto).


78. La cronología de los crepitantes predice el lugar de producción; los crepitantes al inicio de la inspiración reflejan bronquitis, los que se producen en medio de la inspiración reflejan bronquiectasias y los que se producen al final, edema o fibrosis intersticial.


79. En la asbestosis y la fibrosis pulmonar idiopática, el número de crepitantes teleinspiratorios se correlaciona con la actividad de la enfermedad.


80. En pacientes con neumonía, primero aparecen crepitantes y ruidos respiratorios disminuidos; 1-3 días después de iniciarse los síntomas (es decir, tos y fiebre) aparecen ruidos bronquiales y egofonía y, más adelante, matidez a la percusión (más un aumento del frémito táctil). Esta latencia normalmente permite que la radiografía se adelante al diagnóstico, haciendo que la exploración con frecuencia sea irrelevante.


81. Los sibilantes en espiración forzada máxima tienen tan baja sensibilidad y especificidad para el asma (57 y 37%, respectivamente) que no son en absoluto fiables para diagnosticar una obstrucción subclínica del flujo aéreo.


82. Los sibilantes no son sensibles ni específicos para la obstrucción del flujo aéreo. Aunque los sibilantes no forzados están a favor de una obstrucción crónica del flujo aéreo, pueden estar ausentes en el 30% de los pacientes con un VEMS <1 l. También pueden resolverse en asmáticos agudos, cuyo VEMS sigue estando en el 63% del valor previsto. De hecho, en el estado asmático, los sibilantes son el factor menos discriminante al predecir el ingreso hospitalario o la recaída.


83. La intensidad de los sibilantes no se correlaciona con la gravedad de la obstrucción. Sólo el tono y la longitud de los sibilantes son predictores útiles de la estenosis de las vías respiratorias. Los sibilantes de tono más alto y más prolongados reflejan una obstrucción peor.


84. Los borborigmos carecen de sensibilidad y especificad para la obstrucción intestinal; disminuyen o están ausentes en sólo una cuarta parte de los casos. Por tanto, no son clínicamente útiles.


85. La expansión lateral de una masa abdominal ≥3cm pulsátil sugiere un aneurisma de aorta abdominal. En casos de aneurismas pequeños (3-5cm de diámetro), el hallazgo es muy específico; los pocos falsos positivos suelen reflejar una aorta tortuosa (aunque el hallazgo también es muy poco sensible; detecta sólo uno de cada cinco casos). En pacientes con aneurismas grandes (>5cm), la sensibilidad aumenta a cuatro de cada cinco pacientes. De hecho, la ausencia de pulsación expansible en un paciente delgado debe ir claramente en contra de la presencia de un gran aneurisma.


86. La palpación del borde hepático no es una forma fiable para determinar la consistencia hepática. De hecho, la mitad de todos los hígados palpables no están agrandados, y la mitad de las hepatomegalias reales no son palpables.


87. Un borde hepático pulsátil puede representar la transmisión de las pulsaciones aórticas en un hígado agrandado, pero normalmente indica una de dos patologías: 1) una pericarditis constrictiva o 2) una insuficiencia tricuspídea (IT). El aumento inspiratorio en la magnitud de las pulsaciones es típico de la IT (especialmente meso/teleinspiratorio), pero no de la pericarditis constrictiva. La pulsatilidad en un caso de hepatomegalia es un buen indicador de pericarditis constrictiva (presente en el 65% de los pacientes), cuya ausencia está claramente en contra del diagnóstico.


88. Un paro doloroso de la inspiración desencadenado por la palpación del borde de una vesícula biliar inflamada (signo de Murphy) es una buena prueba de colecistitis, con una sensibilidad y especificidad del 50-80% (la especificidad suele ser un poco más alta que la sensibilidad). 



89. Una vesícula biliar palpable y no dolorosa en pacientes ictéricos indica claramente que la ictericia no es debida a una enfermedad hepatocelular, sino a una obstrucción extrahepática de las vías biliares, más probablemente neoplásica. Aunque no es demasiado sensible, este hallazgo es muy específico.


90. En pacientes con esplenomegalia, 1) la hepatomegalia concomitante sugiere una hepatopatía primaria con hipertensión portal, 2) una adenopatía concomitante excluye una hepatopatía primaria y hace más probables los trastornos hematológicos o linfoproliferativos, 3) una esplenomegalia masiva (o dolorimiento en el cuadrante superior izquierdo) también está a favor de una causa mieloproliferativa y 4) un signo de Kehr (dolor referido o hiperestesia al hombro izquierdo) sugiere una rotura esplénica inminente.


91. La mitad de todos los pacientes con una enfermedad nefrovascular tienen un soplo sistólico, cuya importancia depende de la localización y las características. Globalmente, los soplos posteriores son específicos, pero no sensibles; los soplos anteriores son sensibles, pero no específicos; los ruidos anteriores (es decir, soplos continuos) son específicos y sensibles.


92. La combinación de todas las maniobras a la cabecera del paciente es una buena herramienta para diagnosticar una ascitis, con una precisión global del 80%. Aun así, la cantidad de volumen necesario para que estas maniobras sean positivas (500-1.000ml) es mucho mayor que el detectado por ecografía sola (100ml).


93. La adenopatía generalizada sugiere una neoplasia maligna diseminada (especialmente hematológica), una colagenosis vascular o un proceso infeccioso. La adenopatía que se manifiesta con fiebre normalmente sugiere infección o linfoma.


94. Un ganglio supraclavicular palpable tiene un riesgo del 90% de neoplasia maligna en pacientes mayores de 40 años y un riesgo del 25% en pacientes más jóvenes.


95. Una parálisis del III par craneal (PC) que conserva las pupilas (es decir, ptosis y rotación externa del globo, pero pupilas simétricas e igualmente reactivas) sugiere diabetes, pero también vasculitis y esclerosis múltiple.


96. En un metaanálisis de casi 2.000 pacientes, los signos con cocientes de probabilidades más altos para predecir la recuperación neurológica después de una parada cardíaca fueron, a las 24 horas: reflejos corneales ausentes (CP 12,9); reflejos pupilares ausentes (CP 10,2); respuesta motora ausente (CP 4,9) y ausencia de retirada al dolor (CP 4,7). A las 72 horas, la respuesta motora ausente predijo la muerte o un mal pronóstico neurológico.


97. Muchos hallazgos tradicionales del síndrome del túnel carpiano, como el signo de Phalen, Tinel y de Flick, tienen una sensibilidad baja y un valor nulo o limitado.


98. Una prueba positiva de elevación de la pierna recta indica un atrapamiento de raíz nerviosa, normalmente por hernia discal. Tiene una alta sensibilidad (91%) pero una baja especificidad (26%), limitando, por tanto, su precisión diagnóstica. La prueba de elevación de la pierna recta «cruzada» tiene una baja sensibilidad (29%), pero una alta especificidad (88%). Por tanto, úsense juntas.


99. Una exploración compuesta para lesiones del ligamento cruzado anterior (LCA) tiene una sensibilidad >82% y una especificidad >94%, con un CP de 25,0 para una exploración positiva y 0,04 para una negativa. Globalmente, una prueba de Lachman positiva está firmemente a favor de un desgarro del LCA, mientras que es una buena prueba en contra si es negativa. El cajón anterior es la prueba menos precisa.


100. Una exploración compuesta para lesiones del ligamento cruzado posterior (LCP) tiene una sensibilidad del 91%, una especificidad del 98% y un CP de 21,0 (para una exploración positiva) y 0,05 (para una negativa). La prueba del cajón posterior es el indicador más fiable, con una sensibilidad media del 55%.






		


  

		

     

       

     


       

		 Capítulo 1. ASPECTO GENERAL, FACIES Y CONSTITUCIÓN

Salvatore Mangione, MD


         



«Yo descubrí que usted venía de Afganistán. Por fuerza de un largo hábito, el curso de mis pensamientos es tan rígido en mi cerebro que llegué a esa conclusión sin tener siquiera conciencia de las etapas intermedias. Sin embargo, pasé por esas etapas. El curso de mi razonamiento fue el siguiente: “He aquí a un caballero que responde al tipo del hombre de medicina, pero que tiene un aire marcial. Es por consiguiente, un médico militar. Acaba de llegar de países tropicales, porque su tez es de un fuerte color oscuro, que no es el natural de su cutis, porque sus muñecas son blancas. Ha pasado por sufrimientos y enfermedad, como lo pregona su cara macilenta. Ha sufrido una herida en el brazo izquierdo. Lo mantiene rígido y de una manera forzada. ¿En qué país tropical ha podido un médico del ejército inglés pasar por duros sufrimientos y resultar herido en un brazo? Evidentemente, en Afganistán”. Toda esta cadena de pensamientos no me llevó un segundo. Y entonces hice la observación de que usted venía de Afganistán, lo cual le dejó asombrado.»


Arthur Conan Doyle, Estudio en escarlata, 1887

«Se pueden apreciar muchas cosas sólo con mirar.»

Yogi Berra




  


     ASPECTO GENERAL



     1. ¿Qué valor tiene explorar cuidadosamente el aspecto general del paciente?


Es el valor sherlockiano de hacer un diagnóstico a primera vista, a veces caminando por la calle. La observación atenta y experta es una aptitud consagrada de poetas, médicos y asesinos en serie, hermosamente articulada por Sir Arthur Conan Doyle (médico y ex estudiante del carismático diagnosticador clínico, el Prof. Joseph Bell) en la descripción del primer encuentro entre Holmes y Watson. El proceso sherlockiano requiere práctica y conocimiento, y es un reto. Pero también es el aspecto más valioso, gratificante y divertido del diagnóstico clínico. Esto se aprende teniendo la suerte de trabajar con un médico experto en ello.





     2. ¿Qué aspectos del paciente deben evaluarse?



▪ Postura.


▪ Estado de nutrición.


▪ Estado de hidratación.


▪ Constitución y proporciones corporales.


▪ Facies.


▪ Edad aparente.


▪ Raza y sexo aparente.


▪ Estado de alerta y de consciencia.


▪ Grado de enfermedad, ya sea aguda o crónica.


▪ Grado de comodidad.


▪ Estado de la mente y del ánimo.


▪ Marcha.






Con frecuencia, el ojo no entrenado puede detectar si un paciente «parece raro». Pero esto es subliminal y nunca lleva a un conocimiento más convincente. Por otro lado, el ojo entrenado puede detectar no sólo la rareza, sino también las razones de la misma. La búsqueda mental en una base de datos se acompaña de una etiqueta médica. Como dice Holmes, todo el proceso tarda sólo unos milisegundos, aunque requiere una serie de etapas intuitivas intermedias.







     A. POSTURA



     3. ¿Qué información puede obtenerse al observar la postura del paciente?


En el dolor abdominal, la postura es con frecuencia tan habitual como para localizar la enfermedad:
▪ Los pacientes con pancreatitis suelen estar recostados en posición fetal: sobre un costado, con las rodillas y las piernas dobladas.


▪ Los pacientes con peritonitis están muy quietos y evitan cualquier movimiento que pueda empeorar el dolor.


▪ Por el contrario, los pacientes con una obstrucción intestinal están bastante intranquilos.


▪ Los pacientes con abscesos renales o perirrenales se inclinan hacia el lado de la lesión.


▪ Los pacientes que están en decúbito supino, con una rodilla flexionada y la cadera en rotación externa, tienen el «signo del psoas». Esto refleja una anomalía local alrededor del músculo psoas ilíaco (como una inflamación de apéndice, divertículo o íleon terminal por enfermedad de Crohn) o una inflamación del propio músculo. Antiguamente, esto último se debía a un absceso tuberculoso, originado en la columna y que se extendía a lo largo del músculo. Estos procesos se conocían como «abscesos fríos», porque no tenían calor ni otros signos de inflamación. Ahora, la causa más común de un «signo del psoas» es una hemorragia intramuscular por la anticoagulación.


▪ Los pacientes con meningitis están recostados como los pacientes con pancreatitis: sobre un costado, con el cuello extendido, los muslos flexionados por las caderas y las piernas dobladas por las rodillas, yuxtapuestas igual que los dos cañones de un rifle.


▪ Los pacientes con un gran derrame pleural tienden a recostarse sobre el lado afectado para maximizar los movimientos del lado no afectado. Sin embargo, esto empeora la hipoxemia (v. cap. 13, preguntas 48-51).


▪ Los pacientes con un pequeño derrame pleural están recostados sobre el lado no afectado (porque la presión directa empeoraría el dolor pleurítico).


▪ Los pacientes con un gran derrame pericárdico (especialmente un taponamiento) se sientan en la cama y se inclinan hacia delante, en una postura conocida con frecuencia como «posición del musulmán orando». Las venas del cuello están muy distendidas.


▪ Los pacientes con tetralogía de Fallot con frecuencia adoptan una posición en cuclillas, especialmente cuando intentan resolver los episodios cianóticos, como sucede después del ejercicio.










     4. ¿Cuál es la postura de los pacientes con disnea?


Una sopa de letras informativa de ortopnea, disnea paroxística nocturna, platipnea y ortodesoxia, trepopnea, respiratoria alternante y paradoja abdominal. Esto puede determinar no sólo la gravedad de la disnea, sino también su etiología (v. cap. 13, preguntas 35-51).







     B. ESTADO DE HIDRATACIÓN



     5. ¿Qué es la hipovolemia?


Un trastorno caracterizado por depleción de volumen y deshidratación:
▪ La depleción de volumen es una pérdida de sal extracelular por los riñones (diuresis) o por el tubo digestivo (hemorragia, vómitos, diarrea). Causa una contracción de la acumulación intravascular total de plasma, que produce inestabilidad circulatoria y, por tanto, un aumento del índice urea/creatinina en suero, un valioso marcador bioquímico de la depleción de volumen.


▪ Por el contrario, la deshidratación es una pérdida de agua intracelular. Al final causa desecación celular y aumento del sodio sérico y de la osmolalidad plasmática, dos marcadores bioquímicos útiles. La depleción de volumen se produce con o sin deshidratación, y la deshidratación se produce con o sin depleción de volumen.










     6. ¿Qué es más común, la depleción de volumen o la deshidratación?


Depende de la edad del paciente. Por ejemplo, en niños (especialmente menores de 5 años), la causa más común de la hipovolemia es la depleción de volumen sin deshidratación. Suele deberse a una pérdida extrínseca excesiva de líquidos por vómitos, diarrea o un aumento imperceptible de la pérdida de agua. Las concentraciones intravasculares de sodio están dentro de los límites de referencia (depleción de volumen isonatrémica), lo que indica que toda la acumulación de plasma está contraída, con pérdidas de cantidades proporcionales de solutos (principalmente sodio) y disolventes (principalmente agua). Es por ello que, en niños menores de 5 años, las pérdidas significativas de líquidos pueden producirse rápidamente, porque el recambio de líquidos y soluto puede ser tres veces mayor que en los adultos. De hecho, las enfermedades diarreicas mundiales con depleción de volumen consiguiente explican casi 4 millones de muertes al año de lactantes y niños.





     7. ¿Hay alguna razón por la que estos dos procesos deban estar separados?


La principal es el tratamiento. La depleción de volumen es hemodinámicamente inestable y requiere una infusión rápida de suero salino. La deshidratación no es tan espectacular y suele responder a una infusión de dextrosa al 5%.





     8. ¿Cuáles son los objetivos de la exploración física al evaluar la hipovolemia?



▪ Determinar si hay hipovolemia.


▪ Confirmar su grado.









     9. ¿Cómo se determina la presencia de hipovolemia?


Con la «prueba de inclinación», que mide los cambios posturales de la frecuencia cardíaca y la presión arterial (PA):
1. Pida al paciente que se coloque en decúbito supino.


2. Espere al menos 2 minutos.


3. Mida la frecuencia cardíaca y la presión arterial en esta posición.


4. Pida al paciente que se ponga de pie.


5. Espere 1 minuto.


6. Mida la frecuencia cardíaca y la presión arterial con el paciente de pie. Mida la frecuencia contando durante 30 segundos y multiplicando por dos, lo que es más exacto que contar durante 15 segundos y multiplicar por cuatro.










     10. ¿Por qué es importante hacer que el paciente esté en decúbito supino durante al menos 2 minutos antes de que se ponga de pie?


Porque se necesitan 2 minutos en decúbito supino para causar la máxima acumulación de sangre en las piernas y, por tanto, la caída máxima del gasto cardíaco y el máximo incremento de la frecuencia cardíaca al volver a ponerse de pie. Por tanto, estar 2 minutos en decúbito supino aumenta la sensibilidad de la prueba de inclinación.





     11. ¿Qué cambios fisiológicos se producen al ponerse de pie?


En 1-2 minutos pasan a la zona inferior del cuerpo 7-8ml/kg de sangre (350-600ml). Esto disminuye el volumen intratorácico, el volumen sistólico y el gasto cardíaco, al tiempo que aumentan las catecolaminas circulantes. Esto, a su vez, acelera la frecuencia cardíaca y aumenta la resistencia vascular sistémica. También pasa sangre de la circulación pulmonar a la sistémica (cambios compensadores dirigidos a normalizar la presión arterial). Cuando estas medidas son ineficaces (por la disregulación autónoma) o se sobrepasan (por la pérdida de sangre), se producen cambios ortostáticos.





     12. ¿Debe estar el paciente en decúbito supino durante más de 2 minutos antes de ponerse de pie?


No. Un período más prolongado no aumenta la sensibilidad de la prueba.





     13. ¿Es estar sentado equivalente a estar de pie?


No. De hecho, sentarse reduce enormemente el grado de «acumulación» en las piernas y, por tanto, la sensibilidad de la prueba. 






     14. ¿Cuál es la respuesta normal a la prueba de inclinación?


Al pasar de decúbito a de pie, un paciente normal muestra lo siguiente:
▪ La frecuencia cardíaca aumenta 10,9 ± 2latidos/minuto y suele estabilizarse a los 45-60 segundos.


▪ La presión arterial sistólica disminuye sólo ligeramente (3,5 ± 2 mmHg) y se estabiliza en 1-2 minutos.


▪ La presión arterial diastólica aumenta 5,2 ± 2,4 mmHg. También se estabiliza en 1-2 minutos.







Por tanto, debe contarse la frecuencia cardíaca 1 minuto después de ponerse de pie y sólo entonces medir la presión arterial. Esto permitirá que la presión arterial se estabilice durante otro minuto.





     15. ¿Cambia la prueba de inclinación con la edad?


Sí. Con la edad, la disfunción autónoma relacionada con la edad hará que el aumento postural de la frecuencia cardíaca sea menor y el descenso de la presión arterial, mayor.





     16. ¿Qué es la hipotensión ortostática?


Es una caída persistente de la presión arterial sistólica >20 mmHg al pasar de decúbito supino a de pie. Cuando no se asocia a mareo, este hallazgo tiene una baja especificidad para la hipovolemia; se encuentra con igual frecuencia en sujetos hipo y normovolémicos (v. más adelante).





     17. ¿Cuál es la respuesta de la frecuencia cardíaca a la prueba de inclinación?


Depende del grado de hipovolemia. La mayoría de pacientes con una pérdida de sangre intensa (600-1.200ml) muestra cambios ortostáticos bien definidos, como sentirse mareado al levantarse (lo que prácticamente hace detener la prueba) o un aumento postural de la frecuencia cardíaca (>30/min). A diferencia de un cambio aislado de la presión arterial, estos hallazgos son bastante específicos para la hipovolemia, pero sensibles sólo para grandes pérdidas de sangre (100%). La sensibilidad es menor (10-50%) para pérdidas moderadas (<600ml).





     18. Por tanto, ¿cuáles son los hallazgos de hipovolemia en una prueba de inclinación positiva?



▪ El más útil es un aumento postural de la frecuencia cardíaca de al menos 30latidos/minuto (con una sensibilidad del 97% y una especificidad del 96% para una pérdida de sangre >630ml). Este cambio (además del mareo postural grave, v. más adelante) puede durar 12-72 horas si no se administran líquidos i.v.


▪ El segundo hallazgo más útil es el mareo postural lo bastante grave como para detener la prueba. Tiene la misma sensibilidad y especificidad que la taquicardia. No obstante, el mareo postural leve carece de valor.


▪ La hipotensión de cualquier grado mientras se está de pie tiene poco valor salvo que se asocie a mareo. De hecho, una caída ortostática de la PA sistólica >20 mmHg no asociada a mareo puede producirse en un tercio de los pacientes >65 años y en un 10% de los sujetos más jóvenes, con o sin hipovolemia.


▪ La hipotensión en decúbito supino (PA sistólica <95 mmHg) y la taquicardia (>100/min) pueden estar ausentes, incluso en pacientes con pérdidas sanguíneas >1 l. Por tanto, aunque bastante específicas para la hipovolemia cuando existen, la hipotensión supina y la taquicardia tienen baja sensibilidad; se encuentran en uno de cada 10 pacientes con pérdida sanguínea moderada y en un tercio de los que tienen una pérdida de sangre grave. Paradójicamente, los pacientes con pérdida de sangre también pueden tener bradicardia por un reflejo vagal.






Obsérvese que las maniobras clínicas pueden estudiarse principalmente en pacientes con pérdida de sangre. No se han evaluado tan extensamente en la hipovolemia por vómitos, diarrea o descenso de la ingesta oral.





     19. ¿Qué importancia tiene una caída ortostática de la presión arterial sistólica?


Refleja una depleción intravascular, normalmente por pérdida de sangre. Aunque también puede producirse con normovolemia. Además, tiene una sensibilidad de sólo el 9% para una pérdida de sangre de 450-630ml. Por tanto, no es especialmente útil, y definitivamente mucho menos útil que la respuesta postural de la frecuencia cardíaca. 






     20. Además de la pérdida de volumen, ¿hay otras causas que alteren la prueba de inclinación?


La más común es la incapacidad del corazón de aumentar el gasto como resultado del fallo de la bomba. Los cambios posturales también pueden deberse a la incapacidad cardíaca de aumentar la frecuencia (un fenómeno común en los ancianos), varios trastornos neurógenos, neuropatías autónomas, ciertos antihipertensores, reposo prolongado en cama e incluso la ingravidez de un viaje espacial.





     21. ¿Cómo se evalúa la turgencia cutánea?


Pellizcando la piel abdominal con el pulgar y el índice, estirándola hacia arriba sobre el plano abdominal y luego soltándola súbitamente. La piel normal vuelve rápidamente a su posición original.





     22. ¿Qué es una mala turgencia cutánea?


Es una pérdida de elasticidad, otro indicador clínico de hipovolemia. La fisiología de esta prueba radica en los cambios extremos de elastina causados por un descenso de la humedad. La elasticidad alterada (que puede deberse a una pérdida de tan sólo un 3,4% del peso húmedo) prolonga el tiempo de retracción cutánea unas 40 veces, retrasando la capacidad de la piel de volver a su lugar y, por tanto, dando lugar a la aparición de tensión en la piel (tenting, la piel queda como un pliegue por encima del plano abdominal). Dado que los pacientes mayores tienen menos elasticidad, esta prueba no tiene un valor diagnóstico real en los adultos. En cambio, es útil en niños. Aunque, dado que la turgencia cutánea puede reflejar no sólo el nivel de hidratación (incluido el estado electrolítico), sino también el nivel de nutrición (es decir, la cantidad de grasa subcutánea), el tenting puede estar ausente en casos de obesidad o deshidratación hipernatrémica. Por tanto, la evaluación estándar de la hipovolemia en todos los pacientes sigue consistiendo en un grupo de pruebas básicas de laboratorio: electrólitos, urea y creatinina en suero.





     23. ¿Qué es el tiempo de relleno capilar?


Otra evaluación clínica del estado del volumen. Puede realizarse con una «prueba del blanqueamiento ungueal». Ponga la mano del paciente a nivel del corazón y luego apriete la falange distal del dedo medio durante 5 segundos hasta que esté blanca. Suelte la presión y mida cuánto tarda el lecho ungueal en recuperar su color normal. A temperatura ambiente (21°C), los límites superiores de este tiempo de relleno capilar (TRC) son 2 segundos en niños y hombres adultos, 3 segundos en mujeres adultas y 4,5 segundos en ancianos. A temperaturas más frías, el límite superior de la normalidad puede ser aún más alto y plantear dudas en cuanto a la fiabilidad de la prueba en el ámbito prehospitalario.





     24. ¿Qué importancia tiene un TRC prolongado?


Sugiere hipoperfusión hística y, por tanto, deshidratación con posible shock hipovolémico. En los adultos, un TRC prolongado también puede sugerir insuficiencia cardíaca o vasculopatía periférica.





     25. ¿Qué utilidad tiene la prolongación del TRC para calcular la deshidratación en la diarrea del lactante?


Probablemente es útil. En un estudio de 32 lactantes de 2-24 meses de edad con diarrea, un TRC <1,5 segundos fue indicativo de un déficit de <50ml/kg o de un lactante normal; 1,5-3,0 segundos indicaba un déficit de 50-100ml/kg, y >3 segundos sugería un déficit >100ml/kg. Por el contrario, en 30 controles normales de edad similar, el TRC fue de 0,81-0,31 segundos. No obstante, en otro estudio de aproximadamente 5.000 niños evaluados en urgencias, un TRC >3 segundos fue un mal predictor de la necesidad de un bolo de líquido intravenoso o de ingreso hospitalario.





     26. ¿Qué valor tiene el TRC en adultos?


Ninguno. Usando los límites superiores de la normalidad específicos de la edad y el sexo previamente descritos, un TRC prolongado no predice con precisión una pérdida de 450ml de sangre (sensibilidad, 6%; especificidad, 93%; cociente de probabilidades positivo [LR], 1,0). El rendimiento diagnóstico no mejora usando un límite superior arbitrario de 2 segundos (sensibilidad, 11%; especificidad, 89%; LR positivo, 1,0). Por tanto, aunque la prueba tiene una buena concordancia interobservadores, su valor clínico en adultos es limitado. 






     27. ¿Qué otros hallazgos clínicos pueden determinar el estado del volumen del paciente?



▪ Mucosas secas.


▪ Axilas secas.


▪ Ojos hundidos.


▪ Surcos linguales longitudinales.






La concordancia interobservadores de estos hallazgos es moderada (80%). En un estudio de 100 ancianos enfermos, las axilas secas tuvieron una sensibilidad del 50% para detectar la deshidratación (porcentaje de sujetos deshidratados sin sudoración) y una especificidad del 82% (porcentaje de sujetos no deshidratados con sudoración). También tuvieron un valor predictivo positivo del 45% (porcentaje sin sudoración que estaban deshidratados) y un valor predictivo negativo del 84% (porcentaje con sudoración que no estaban deshidratados). Con los cocientes de probabilidades, las axilas secas aumentan la probabilidad de hipovolemia (LR positivo, 2,8), aunque su sensibilidad es bastante baja (50%). Por el contrario, las axilas húmedas disminuyen ligeramente la probabilidad de depleción de volumen (LR negativo, 0,6).





     28. ¿Qué valor tienen las mucosas secas en adultos?


Tienen valor. En un estudio de ancianos ingresados en urgencias, los indicadores que se correlacionaron mejor con la gravedad de la deshidratación (pero no relacionados con la edad de los pacientes) incluyeron lengua seca, mucosas orales secas y surcos linguales longitudinales (todos con p < 0,001). Otros indicadores estadísticamente significativos son debilidad de los músculos del cuerpo superior y confusión (p < 0,001) y problemas para hablar/ojos hundidos (p<0,01).





     29. ¿Qué importancia tienen las mucosas secas en niños?


También indican depleción de volumen. Aunque otros hallazgos pueden sugerir este diagnóstico y el número aumenta en relación con la gravedad del trastorno:
▪ La depleción leve corresponde a una contracción intravascular<5% (es decir, pérdida<50ml/kg de peso corporal). Suele determinarse sólo por la historia, dado que los signos físicos son mínimos o ausentes. Las mucosas están húmedas, la turgencia cutánea y el relleno capilar son normales y el pulso está ligeramente aumentado.


▪ Por el contrario, la depleción moderada se corresponde con una pérdida de 100ml/kg de peso corporal. Las mucosas están secas, la turgencia cutánea está reducida, los pulsos son débiles y los pacientes están taquicárdicos e hiperpneicos.


▪ La depleción grave corresponde a una pérdida >100ml/kg de peso corporal. Se encuentran todos los signos anteriores, además de piel fría, seca y moteada; sensorio alterado, tiempo de relleno prolongado; pulsos centrales débiles y, al final, hipotensión.












     C. ESTADO DE NUTRICIÓN



     30. ¿Qué información debe obtenerse sobre el estado de nutrición del paciente?


Primero, debe determinarse si el paciente está bien o mal nutrido. Luego, si tiene sobrepeso y, de ser así, hasta qué punto. También debe determinarse la distribución de la obesidad.





     31. ¿Qué es el IMC?


Es el acrónimo de índice de masa corporal, el estándar para valorar el peso corporal. Representa la proporción entre la estatura y el peso, expresado como la relación entre el peso y la estatura del sujeto (límite normal, 18,5-24,9). El IMC ofrece una mejor determinación de la grasa corporal que las gráficas tradicionales de peso y estatura. Por ejemplo, actualmente se considera que alguien con un IMC >25 tiene sobrepeso; sin embargo, los estándares antiguos etiquetan de sobrepeso a los hombres con un IMC >27,3 y a las mujeres con un IMC >27,8. De hecho, los que tienen un IMC de 25,0-29,9 tienen sobrepeso y los que tienen un IMC >30,0 son obesos. En sujetos más jóvenes, un IMC >25 es un buen predictor de riesgo cardiovascular. No obstante, esto puede no aplicarse a los ancianos (v. más adelante). 






     32. ¿Qué frecuencia tiene la obesidad?


Es epidémica. Según las referencias revisadas, más de la mitad de los norteamericanos a partir de los 20 años tienen sobrepeso y más de una quinta parte son obesos; este porcentaje ha aumentado espectacularmente desde la década de 1960.





     33. ¿Por qué es importante el IMC?


Porque un IMC alto se asocia a un mayor riesgo de problemas médicos graves:
▪ Hipertensión.


▪ Enfermedad cardiovascular.


▪ Dislipidemia.


▪ Diabetes de inicio en el adulto (tipo 2).


▪ Apnea del sueño.


▪ Artrosis.


▪ Infertilidad femenina.


▪ Varios tipos de cáncer (de endometrio, mama, próstata y colon) son más habituales en sujetos obesos (en un estudio, tasas el 52% más altas en hombres y el 62% en mujeres).


▪ Otras patologías, como estasis venosa de extremidades inferiores, hipertensión intracraneal idiopática, reflujo gastroesofágico, incontinencia urinaria de esfuerzo, enfermedad de vesícula biliar, artrosis, apnea del sueño y problemas respiratorios.


▪ Obsérvese que el peso corporal tiene una relación en forma de U con la mortalidad, causando un aumento cuando es muy bajo o muy alto.










     34. ¿Cuáles son los puntos de corte del IMC?


En un estudio publicado en el New England Journal of Medicine, los sujetos con un IMC<19 tuvieron la tasa de mortalidad más baja. El riesgo de muerte fue el 20% mayor si el IMC era de 19-24,9; el 30% mayor si era de 25-26,9; el 60% mayor si era de 27-28,9, y dos veces más alta (100%) si era >29. Estos valores pueden variar si existen trastornos comórbidos.





     35. ¿Qué es un trastorno comórbido?


Cualquier trastorno asociado a la obesidad que empeora a medida que aumenta la obesidad y, por el contrario, mejora si se trata la obesidad satisfactoriamente. El riesgo de enfermedad basado sólo en el IMC aumenta cuando el paciente tiene uno o más trastornos comórbidos.





     36. ¿Cómo se mide el IMC?


La mejor forma es la gráfica del IMC, en la que simplemente se localiza la estatura (pulgadas) y el peso (libras) de un paciente y luego se busca el IMC correspondiente en el punto de intersección. El IMC también puede determinarse dividiendo el peso en kilos por la estatura en metros cuadrados (IMC = kg/m2). La siguiente fórmula facilita el cálculo: 1) multiplicar el peso (en libras) por 703; 2) multiplicar la estatura (en pulgadas) por la altura (en pulgadas); 3) dividir la respuesta del paso 1 por la del paso 2.





     37. ¿Es infalible el IMC?


No. Aunque es mejor predictor de enfermedad que el peso solo, puede ser impreciso en niños en crecimiento o en ancianos débiles y sedentarios. También puede estar falsamente aumentado en los deportistas de competición y en los culturistas (por la mayor masa muscular) o en mujeres embarazadas y lactantes. En general, los índices de distribución de la grasa corporal recientemente han ganado aceptación como mejores predictores del riesgo.





     38. ¿Qué importancia tiene la distribución de la grasa corporal?


Mucha, porque determina claramente el impacto de la obesidad en la salud. El depósito de grasa puede ser central (principalmente en el tronco) o periférico (principalmente en las extremidades) (fig. 1-1).
▪ La obesidad central tiene un diámetro bihumeral mayor que el diámetro bitrocantérico; la grasa subcutánea tiene una distribución «descendente», más concentrada en la mitad superior del cuerpo (cuello, mejillas, hombro, tórax y abdomen superior).


▪ Por el contrario, la obesidad periférica tiene un diámetro bitrocantérico mayor que el diámetro bihumeral; la grasa subcutánea tiene una distribución «ascendente», concentrada principalmente en la mitad inferior del cuerpo (abdomen inferior, cintura pélvica, nalgas y muslos). 
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Figura 1-1. 
Obesidad periférica (A y B) y central (C).










Los hombres tienden a mostrar obesidad central y las mujeres, obesidad periférica. La distribución superior y central de la grasa corporal (especialmente si es más intraabdominal que subcutánea) es un predictor mayor de resistencia a la insulina y riesgo cardiovascular que el IMC solo. También tiene una asociación más alta con hipertensión, diabetes, enfermedades cardiovasculares ateroscleróticas y otras patologías metabólicas crónicas (síndrome metabólico). Por ejemplo, un índice cintura-cadera ≥1,0 se considera un indicador «de riesgo» en hombres y mujeres, y confirma que la forma de manzana (peso sobrante alrededor del estómago) es más peligroso que una forma de pera (peso extra alrededor de caderas o muslos). Los individuos delgados según el IMC sólo pueden ser muy resistentes a la insulina si tienen una distribución central de la grasa corporal.





     39. ¿Cómo se evalúa la distribución de la grasa corporal?


Por el perímetro de cintura (PC) y el índice de cintura-cadera (ICC). De ellos, el PC es mejor predictor del contenido de grasa corporal y ambos son marcadores del riesgo cardiovascular mucho mejores que el IMC solo.





     40. ¿Cómo se mide el PC?


Se aplica una cinta métrica entre la última costilla y la cresta ilíaca, en inspiración mínima y al 0,1cm más próximo. Coincide con el nivel de cintura más estrecho, justo por encima del ombligo.





     41. ¿Cómo se mide el ICC?


Se divide el perímetro de cintura por el perímetro de cadera. Para hacerlo, se mide el perímetro de cadera con una cinta métrica en la parte más ancha de las nalgas y se divide por el perímetro de cintura previamente medido. El resultado es el ICC. Puede ser especialmente útil en los ancianos, dado que en un reciente estudio británico de Fletcher y cols. se observó que en sujetos mayores de 75 años, un ICC alto (>0,99 en hombres no fumadores y >0,90 en mujeres no fumadoras) se asocia a un riesgo el 40% mayor de enfermedad/muerte cardiovascular que un ICC inferior (≤0,8). Sin embargo, el IMC fue un predictor menos importante. De hecho, los hombres y las mujeres de edad con un IMC más bajo (menos de 23 y 22,3, respectivamente) fueron los que realmente tuvieron probabilidades de morir, lo que sugiere que un IMC bajo en esta población puede indicar pérdida muscular o desnutrición. Por tanto, en los ancianos, el ICC es un indicador más preciso de la grasa corporal excesiva.





     42. ¿Cuál es el umbral del ICC para el riesgo cardiovascular?


El valor de corte parece ser un índice de cintura-cadera de 0,83 en mujeres y de 0,9 en hombres. Preferir el ICC al IMC se traduciría en un riesgo tres veces mayor de infarto de miocardio en la población de riesgo. Esto sería especialmente útil en Asia, donde la obesidad por IMC es infrecuente, pero los ICC pueden ser bastante anormales (tabla 1-1). 




     

TABLA 1-1 RIESGO CARDIOVASCULAR BASADO EN EL ÍNDICE DE CINTURA-CADERA




	
	Aceptable
	
	Inaceptable
	



	
	Excelente
	Bueno
	Medio
	Alto
	Extremo



	Hombres
	<0,85
	0,85-0,90
	0,90-0,95
	0,95-1,00
	>1,00



	Mujeres
	<0,75
	0,75-0,80
	0,80-0,85
	0,85-0,90
	>0,90











     43. ¿Cuál es el umbral del PC para el riesgo cardiovascular?


Depende de la edad y del sexo. En conjunto, el valor de corte para el riesgo cardiovascular es 102cm en hombres y 88cm en mujeres. No obstante, un PC<100cm excluye prácticamente la resistencia a la insulina en ambos sexos (valor predictivo negativo, 98%, BMJ, 2005).





     44. ¿Por qué es la obesidad abdominal tan buen marcador de resistencia a la insulina?


Porque la hiperinsulinemia activa la 11-β-hidroxiesteroide deshidrogenasa en el tejido adiposo epiploico, generando cortisol activo y favoreciendo la distribución cushingoide de la grasa. Por tanto, el PC es una excelente herramienta para excluir la resistencia a la insulina o identificar a los sujetos de riesgo.





     45. ¿Se correlaciona el PC con el IMC?


No necesariamente. De hecho, en las tres categorías de IMC (normal, sobrepeso, obeso), los sujetos con valores de PC más altos (hombres, >102cm; mujeres, >88cm) tienen unas probabilidades más significativas de desarrollar hipertensión, diabetes, dislipidemia y síndrome metabólico que los que tienen un PC normal (hombres, ≤102cm; mujeres, ≤88cm). Esto es independiente de otras variables de confusión, como la edad, la raza, el índice pobreza-ingresos, la actividad física, el tabaquismo y el consumo de alcohol.





     46. ¿Cómo se define la desnutrición según el IMC?


Como grave (IMC<16), moderada (IMC 16-16,9) y leve (IMC 17-18,4). Aun así, su uso tiene limitaciones (v. más adelante).





     47. ¿Cómo puede identificarse también la desnutrición?


Mediante la anamnesis y la exploración física. Las características de ambas pueden combinarse en la valoración global subjetiva (VGS) del estado nutricional, dividiendo los pacientes en tres grupos:
▪ Clase A (bien nutridos).


▪ Clase B (moderadamente desnutridos).


▪ Clase C (gravemente desnutridos).










     48. ¿Cuáles son los componentes de la exploración física de la VGS?


Detectar la pérdida de grasa subcutánea, la pérdida de músculo y el desplazamiento del líquido intravenoso. Se anotan como normal (0), leve (1+), moderado (2+) o grave (3+).
▪ Los mejores lugares para evaluar la grasa subcutánea son las regiones del tríceps de los brazos, la línea medioaxilar en el borde costal, las áreas interóseas y palmares de la mano y el deltoides del hombro. La pérdida de grasa subcutánea aparece como falta de plenitud, con la piel laxa sobre tejidos más profundos.


▪ La atrofia muscular se evalúa mejor por palpación (aunque la inspección también puede ayudar). Los mejores lugares para hacerlo son el cuádriceps femoral y el deltoides. Los hombros de los pacientes desnutridos son «cuadrados» por la atrofia muscular y la pérdida de grasa subcutánea.


▪ La pérdida de líquido del espacio intravascular al extravascular se refiere principalmente al edema maleolar/sacro y a la ascitis. El edema se evalúa mejor por palpación, presionando en los tobillos o el área sacra. El rasgo característico es el líquido desplazado desde los tejidos subcutáneos por la compresión. Este desplazamiento se manifiesta clínicamente por una depresión persistente del área comprimida (fóvea), que dura más de 5 segundos. 








Una vez reunidos, estos hallazgos físicos deben cuantificarse (como normal, leve, moderado o grave), combinarse subjetivamente con otros hallazgos clínicos y, al final, se obtiene una VGS. No existe una recomendación de peso bien definida para combinar estas características, aunque las siguientes variables normalmente son importantes:
▪ Pérdida de peso >10%.


▪ Mala ingesta dietética.


▪ Pérdida de tejido subcutáneo.


▪ Atrofia muscular.







Por ejemplo, los pacientes con los tres signos físicos de desnutrición más una pérdida de peso >10% normalmente se clasifican como gravemente desnutridos (clase C). Aunque la técnica de la VGS no es muy sensible para el diagnóstico de la desnutrición, es bastante específica.





     49. ¿Por qué deberíamos molestarnos en evaluar la desnutrición?


Porque es un factor de riesgo de complicaciones importantes, como infección o mala curación de las heridas. A este respecto, la VGS se ha usado con éxito (desde el punto de vista diagnóstico y pronóstico) en pacientes sometidos a cirugía, diálisis y trasplante hepático. Por el contrario, un IMC bajo no necesariamente se asocia a un pronóstico postoperatorio adverso. De hecho, fácilmente puede sobreestimar una desnutrición grave.







     D. FACIES



     50. ¿Qué es la facies?


Es cara en latín. Es el término utilizado para indicar los rasgos faciales peculiares y con frecuencia patognomónicos de una enfermedad concreta. Los médicos con un ojo entrenado pueden identificar rápidamente una «facies» y con frecuencia hacer un diagnóstico caminando simplemente por la sala de espera.





     51. ¿Qué patologías se asocian a una facies característica?


Bastante pocas. La siguiente lista no es necesariamente exhaustiva (tabla 1-2):
▪ Facies bovina: la cara en forma de vaca del síndrome de Greig, con bóveda craneal grande, frente ancha, bregma alta e hipertelorismo ocasional (ojos muy separados), por un agrandamiento del esfenoides. Con frecuencia se asocia a otras anomalías congénitas, como osteogénesis imperfecta, sindactilia y polidactilia, deformidad de Sprengel (elevación escapular) y retraso mental.


▪ Cara de duende: cara inhabitualmente plana, con frente ancha, hipertelorismo, nariz corta y respingona, orejas de implantación baja y rotadas hacia atrás, mejillas hinchadas, boca ancha, labios abultados, dientes hipoplásicos y voz ronca y profunda. Los pacientes tienen retraso mental, pero con una personalidad dulce y agradable. Suelen ser de estatura corta y con estenosis aórtica supravalvular congénita. Puede existir hipercalcemia. Descrito por primera vez por Williams en 1961.


▪ Cara de querubín: la cara infantil del querubismo, una displasia fibrosa familiar de las mandíbulas, con agrandamiento en la infancia y regresión en la vida adulta. También se ve en formas de glucogenosis.


▪ Cara de sabueso: la cara de cutis laxa (dermatocalasia), una enfermedad degenerativa de las fibras elásticas, con piel progresivamente laxa y colgante en los pliegues como la de un sabueso. El envejecimiento prematuro es habitual, igual que las anomalías vasculares, los divertículos gastrointestinales/vesicales y el enfisema pulmonar. La cara tiene inclinación antimongoloide, narinas ligeramente evertidas, orejas prominentes y pliegues epicánticos. A diferencia del síndrome de Ehlers-Danlos, no hay laxitud articular.


▪ Cara hurloide: la cara tosca y tipo gárgola del síndrome de Hurler (mucopolisacaridosis tipo I, descrita en 1919 por la pediatra alemana Gertrud Hurler). Por la falta de l-iduronidasa, estos pacientes acumulan depósitos intracelulares, con cartílago esquelético y hueso anormal, enanismo, cifosis, extremidades deformadas, movimiento articular limitado, manos tipo pala, turbidez corneal, hepatoesplenomegalia, retraso mental y cara en forma de gárgola. 



▪ Cara de Morquio: la extraña cara del síndrome de Morquio (mucopolisacaridosis tipo IV). Igual que el Hurler, también se asocia a estatura corta, pero la inteligencia es normal. La cara es tosca, con turbidez corneal, boca grande, nariz antevertida y cuello corto. Además, puede haber deformidades de tórax y extremidades (tronco corto y cifótico, tórax en quilla, abdomen protruido y rodilla valga), hepatoesplenomegalia, excreción urinaria de mucopolisacáridos y neutrófilos con gránulos metacromáticos intracitoplásmicos (cuerpos de Alder-Reilly). Varios defectos de la columna pueden causar al final una compresión mortal de la médula e insuficiencia respiratoria.


▪ Cara de Potter: la cara característica de la agenesia renal bilateral (síndrome de Potter) y otras malformaciones renales: hipertelorismo, pliegues epicánticos prominentes, orejas de implantación baja, mentón retraído y nariz chata. También puede haber hipoplasia pulmonar y malformaciones cardíacas (defecto del tabique ventricular, defecto de los cojines endocárdicos, tetralogía de Fallot y conducto arterial persistente).


▪ Facies leonina: también conocida como leontiasis, por el aspecto parecido al león. Es la cara de la lepra lepromatosa avanzada, con arrugas y surcos prominentes de frente y mejillas.


▪ Facies antonina: otra cara de la lepra, con alteraciones de los párpados y del ojo anterior.


▪ Cara escafoidea: del griego scaphos (en forma de barco, hueco), es una malformación facial tipo plato de la lepra: frente protuberante, mentón prominente, nariz y maxilar deprimidos.


▪ Cara de tétanos: risus sardonicus del tétanos (risa sardónica en latín): boca abierta con labios transversalmente estirados, parecido a la mueca del Joker, el enemigo de Batman.


▪ Cara renal: la cara de la insuficiencia renal crónica. Muy similar a la del mixedema, excepto que la inflamación no se debe a la acumulación de tejido conjuntivo, sino de agua (hipoproteinemia).


▪ Cara mixedematosa: cara hinchada y cetrina por acumulación de caroteno, con pelo grueso, ojos cenagosos y piel seca y rugosa. Con frecuencia no hay el tercio externo de las cejas.


▪ Cara de Graves: aspecto ansioso característico, con exoftalmos y asinergia oculopalpebral.


▪ Cara acromegálica: signos faciales toscos, huesos gruesos, mandíbula prominente, áreas supraciliares protruidas, nariz y labios grandes. Del griego akron (extremidad) y megalos (grande), se caracteriza por un agrandamiento de las partes periféricas del cuerpo: cabeza, cara, manos y pies.


▪ Cara de Cushing: cara de luna llena característica: redonda, pletórica, grasienta y rubicunda. También puede haber acné, alopecia y aumento de vello facial, además de giba de búfalo, bolas adiposas bucales, estrías y obesidad central.


▪ Cara de esclerodermia: la cara de la esclerosis sistémica progresiva, con nariz afilada y piel tan estirada que las arrugas desaparecen. La mayoría de pacientes también tiene hiperpigmentación, con parches de vitíligo y algunas telangiectasias. La hendidura bucal con frecuencia es bastante estrecha.


▪ Cara de lupus eritematoso sistémico: erupción malar y en alas de mariposa sobre el puente nasal.


▪ Cara aórtica: la cara pálida y cetrina de la insuficiencia aórtica (IA) precoz.


▪ Cara de Corvisart: el rostro característico de la IA avanzada o insuficiencia cardíaca congestiva manifiesta: hinchada, cianótica, con párpados hinchados y ojos brillantes. Descrito por primera vez por Jean Nicolas Corvisart, médico de Napoleón, profesor de Laënnec y fanático de la percusión.


▪ Cara (o signo) de Musset: cabeceos sincrónicos con cada latido cardíaco y «diagnóstico» de la IA. Descrito por primera vez por el poeta francés Alfred De Musset, no es sensible ni específico, dado que también se produce en pacientes con un volumen sistólico muy grande (es decir, síndrome cardíaco hipercinético) e incluso con un derrame pleural izquierdo masivo. Puede producirse una variante del signo en la insuficiencia tricuspídea, aunque en este caso el cabeceo sistólico tiende a ser más lateral por la regurgitación a lo largo de la vena cava superior.


▪ Cara mitral: la cara acrocianótica de la estenosis mitral (EM). Debido a la desaturación periférica por un gasto cardíaco bajo y fijo, suele afectar a las partes distales del cuerpo (akros, distal en griego): punta de la nariz, lóbulos de las orejas, mejillas, manos y pies. Cuando la EM evoluciona a una insuficiencia cardíaca derecha y a insuficiencia tricuspídea (por hipertensión pulmonar crónica), la piel se vuelve cetrina y con frecuencia claramente ictérica. Esto contrasta claramente con el tono cianótico de las mejillas.


▪ Cara de Parkinson: la cara tipo máscara del Parkinson. La mirada está fija y parece apática.


▪ Cara de Steinert: la facies inexpresiva de la distrofia miotónica (enfermedad de Steinert), con calvicie frontal, cataratas, atrofia muscular temporal bilateral, nariz fina y en pico y labio superior circunflejo con tendencia de la boca a colgar. 



▪ Cara miasténica: la cara de la miastenia grave, con comisuras bucales flácidas y párpados caídos (ptosis). Los músculos faciales débiles provocan la falta de expresión (mirada apática).


▪ Cara miopática: se observa en miopatías congénitas. Similar a la cara miasténica, con protrusión labial, párpados caídos, oftalmoplejía y relajación de los músculos faciales (cara de Hutchinson).


▪ Signo de Battle: hematoma traumático clásico sobre/detrás de la apófisis mastoidea. Por fractura basilar del cráneo con hemorragia en la fosa media. Puede manifestarse a veces como sangre detrás del tímpano. El signo de Battle puede producirse en el lado ipsilateral o contralateral de la fractura del cráneo y puede tardar 3-12 días en aparecer. Tiene una sensibilidad baja (2-8%), pero un valor predictivo del 100%.


▪ Ojos de mapache: hematomas periorbitarios por un traumatismo externo a los ojos, fractura craneal y hemorragia intracraneal. También pueden producirse en la amiloidosis por fragilidad capilar. En este caso, la filtración con frecuencia se desencadena por un aumento de la presión venosa central mediado por la maniobra de Valsalva. Puede ser involuntario, como el inducido por una proctoscopia.


▪ Cara hipocrática: expresión tensa y dramática, con ojos hundidos, nariz afilada, mejillas huecas, sienes deprimidas, boca abierta, labios secos y con grietas, orejas frías y separadas y aspecto plomizo. Descrito por primera vez por Hipócrates en enfermedades crónicas y terminales.


▪ Facies adenoidea: cara larga, boca abierta y aspecto embobado de niños con hipertrofia adenoidea. La boca está abierta (porque la congestión de las vías respiratorias superiores los hace respiradores bucales obligados); las narinas son estrechas y la nariz pinzada. Aunque normalmente es adenoidea, esta facies también puede producirse en las alergias recurrentes de las vías respiratorias superiores. Los signos incluyen: 1) líneas de Dennie (surcos horizontales sobre los párpados inferiores, cuyo nombre se debe al norteamericano Charles Dennie); 2) pliegue nasal (surco horizontal sobre la punta de la nariz, por limpiarse de forma recurrente las secreciones nasales con la palma o el dorso de la mano, el «saludo alérgico»), y 3) ojeras alérgicas (sombras infraorbitarias bilaterales por congestión venosa crónica).


▪ Rinofima: rasgo facial característico inmortalizado por Ghirlandaio en su cuadro del Louvre de 1480 de un hombre viejo con su nieto y luego involuntariamente popularizado por la nariz de patata de W.C. Fields.


▪ Nariz en silla de montar: la indentación erosiva congénita (o adquirida) de hueso y cartílago nasal. Por sífilis congénita, granulomatosis de Wegener y policondritis recidivante.


▪ Cara de fumador: cada vez más familiar como consecuencia de la epidemia del tabaco. Se caracteriza por rasgos toscos, con piel arrugada, grisácea y atrófica que hace que el fumador parezca mayor. De hecho, la comparación entre fumadores y no fumadores puede ser una prevención más eficaz para los adolescentes (especialmente chicas) que mencionar las últimas estadísticas del cáncer.








     

TABLA 1-2 ENFERMEDADES ASOCIADAS A UNA FACIES ATÍPICA




	Etiología
	Facies
	Enfermedad



	Congénita
	Facies bovina
	Síndrome de Greig



	
	Cara de duende
	Síndrome de Williams



	
	Cara de querubín
	Querubismo



	
	Cara de sabueso
	Cutis laxa



	
	Cara hurloide
	Síndrome de Hurler



	
	Cara de Morquio
	Síndrome de Morquio



	
	Cara de Potter
	Síndrome de Potter



	Infecciosa
	Facies leonina
	Lepra



	
	Facies antonina
	Lepra



	
	Cara escafoidea
	Lepra



	
	Cara de tétanos
	Tétanos



	Endocrino-metabólica
	Cara renal
	Insuficiencia renal crónica



	
	Cara mixedematosa
	Mixedema



	
	Cara de Graves
	Enfermedad de Graves



	
	Cara acromegálica
	Acromegalia



	
	Cara de Cushing
	Síndrome de Cushing



	Reumatológica
	Cara de esclerodermia
	Esclerosis sistémica progresiva



	
	Cara de lupus
	Lupus eritematoso sistémico



	Cardiovascular
	Cara aórtica
	Insuficiencia aórtica



	
	Cara de Corvisart
	Insuficiencia aórtica



	
	Cara de De Musset
	Insuficiencia aórtica



	
	Cara mitral
	Estenosis mitral



	Neurológica
	Cara de Parkinson
	Enfermedad de Parkinson



	
	Cara de Steinert
	Distrofia miotónica



	
	Cara miasténica
	Miastenia grave



	
	Cara miopática
	Varias



	Traumática
	Signo de Battle
	Fractura basilar del cráneo



	
	Ojos de mapache
	



	Otras
	Cara hipocrática
	Enfermedad terminal



	
	Facies adenoidea
	Vegetaciones/rinitis alérgica crónica



	
	Rinofima
	Varias



	
	Nariz en silla de montar
	Sífilis congénita/Wegener/policondritis



	
	Cara de fumador
	Tabaco











     52. ¿Quién fue Greig?


David Greig (1864-1936) fue un cirujano escocés y un carácter bastante interesante. Licenciado en la Edinburgh University, sirvió en el ejército primero en la India y luego en Suráfrica, donde participó en la Guerra de los Bóers. Al volver a Escocia, fue supervisor del Baldovan Institute for Imbecile Children y también conservador del Museum of the Royal College of Surgeons. Ambos puestos fomentaron una peculiar fascinación por los cráneos (normales o anómalos) que perduró toda su vida y al final le hizo famoso. Estaba tan fascinado por ellos que acumuló hasta 300 en su colección privada. Escribió extensamente sobre sus deformidades e incluso publicó un artículo que describía las características del cráneo de Sir Walter Scott. Ávido lector, Greig también se interesó por la música y la literatura, y publicó una colección de su propia poesía.





     53. ¿Qué es el signo de Lincoln?


Una de las variedades del signo de De Musset. El término se refiere a una foto de Abraham Lincoln durante la guerra civil, que muestra al presidente sentado tranquilamente con las piernas cruzadas y la punta del pie levantado borroso y poco definido. Dado que la fotografía del siglo xix requería tiempos de exposición prolongados, esta señal sugería que Lincoln podría haber tenido insuficiencia aórtica, probablemente por el síndrome de Marfan, y que la borrosidad del pie podría haberse debido a los movimientos producidos con cada latido cardíaco. 






     54. ¿Quién fue De Musset?


Alfred de Musset fue un poeta francés que vivió en el siglo xix. Por tanto, tenía los principales factores de riesgo para sufrir sífilis, que dócilmente contrajo. El signo epónimo fue descrito por primera vez por su hermano, Paul, durante un desayuno de los dos hermanos con su madre en 1842. Cuando le informó de su peculiar movimiento de la cabeza, Alfred simplemente puso su índice y pulgar en el mentón y tranquilamente dejó de cabecear. Posteriormente Paul anotó el episodio en una biografía de su famoso hermano, y el resto es historia (médica). Casualmente, además de este signo, De Musset es más conocido por su amante (George Sand) y por haber sido sustituido al final por Frédéric Chopin, lo que demuestra que la Sra. Sand prefirió la neumonía tuberculosa a la aortitis sifilítica.







     E. EDAD APARENTE



     55. ¿Qué patologías pueden hacernos parecer mayores de la edad que tenemos?


Además de trabajar en medicina docente, la razón más frecuente es el tabaquismo. La siguiente es la exposición crónica a la luz solar (especialmente la banda UV), ya que acelera el envejecimiento de la piel y las arrugas (cara actínica). La progeria (síndrome de Hutchinson-Gilford) es una razón exótica y de peor augurio. Afecta a 1 de cada 8 millones de recién nacidos y acelera 6-8 veces el proceso de envejecimiento. Los síntomas empiezan a los 18-24 meses de edad, con detención del crecimiento, alopecia y una cara pequeña y extraña, con retroceso mandibular y nariz pinzada. Al final se producen aterosclerosis y enfermedad cardiovascular, que matan a los pacientes al final de la adolescencia. Sin embargo, no suele haber cáncer ni demencia.





     56. ¿Qué es el síndrome de Werner?


Una infrecuente enfermedad autosómica recesiva de replicación del ADN que produce envejecimiento prematuro y muerte hacia los 40-50 años. Los pacientes crecen y se desarrollan normalmente hasta la pubertad, cuando empiezan a envejecer rápidamente, con caída del pelo, arrugas y cataratas precoces. Las extremidades son delgadas, el tronco es grueso y la cara tiene un aspecto de «pájaro» característico. Los trastornos asociados a la edad (como diabetes, cardiopatía y cáncer) son habituales y una causa frecuente de muerte.





     57. ¿Qué patologías pueden hacernos parecer más jóvenes de la edad que tenemos?


No muchas, por desgracia. Unos buenos genes siempre ayudan. No obstante, hay algunas patologías que pueden hacer que parezcamos jóvenes:
▪ El hipogonadismo y otras endocrinopatías de detención o retraso del desarrollo.


▪ El panhipopituitarismo también se asocia a un aspecto joven, pero con un aspecto cetrino y muchas arrugas finas.


▪ La anorexia nerviosa y algunas enfermedades mentales.


▪ También los inmunodepresores para proteger en el trasplante de órganos.


▪ Tener un ligero peso por debajo del normal también transmite una impresión de juventud y salud, pero probablemente es más cultural y basado en nuestra siempre creciente obsesión por estar delgados. De hecho, cuando la «consunción» de la TB era mortal, se consideraba que el sobrepeso era un signo de salud. Sigue siendo así en muchas zonas del mundo, donde el principal problema de la gente no es adelgazar, sino poder comer al menos una vez al día.










     58. ¿Qué es un paciente de aspecto tóxico?


El paciente ansioso, colorado, sudoroso, febril y taquicárdico, con respiraciones rápidas y superficiales. Estos pacientes necesitan atención inmediata, ya que con frecuencia están sépticos. La intoxicación (como la de salicilatos), la tormenta tiroidea, la crisis psicótica o el golpe de calor también pueden presentarse de esta forma.







     F. MARCHA



     59. ¿Por qué es importante la marcha?


Porque las alteraciones de la marcha son habituales, especialmente en los ancianos, en quienes afecta al 15% de los individuos mayores de 60 años, al 25% de los mayores de 80 y a la mitad de los ingresados en residencias de ancianos. Las alteraciones de la marcha también son un factor de riesgo de caídas y, por tanto, contribuyen a las fracturas de fémur, que es la sexta causa de muerte en ancianos. Además, al afectar la ambulación independiente, con frecuencia son motivo de ingreso en una residencia. Por último, ofrecen un diagnóstico augenblick (diagnóstico instantáneo).





     60. ¿Cuál es la diferencia entre el apoyo y marcha?


El apoyo es la posición adoptada por una persona en bipedestación (stance es el derivado francés de stanza en italiano). También es una de las fases de la ambulación (apoyo). Por el contrario, la marcha es el estilo deambulatorio del individuo (gait deriva del nórdico antiguo gata, camino), que con frecuencia es tan exclusiva que se reconoce a distancia. De hecho, la forma de caminar nos dice mucho no sólo de la fisio(pato)logía neuromuscular, sino también del estado de ánimo (como depresión), la actividad profesional e incluso del carácter. Por ejemplo, compárese el caminar elegante y grácil de Henry Fonda con el llamativo y viril caminar de John Wayne y el sugerente balanceo de Mae West.





     61. ¿Cuáles son las dos formas principales de la marcha humana?



Caminar y correr. Aunque una persona que corre a veces puede volar, una persona que camina siempre mantiene al menos un pie en tierra. Al hablar de la «marcha» en este capítulo, nos referiremos a caminar.





     62. ¿Cuáles son las fases del ciclo normal de la marcha?



Apoyo y balanceo. El apoyo empieza cuando un talón golpea el suelo y dura todo el tiempo durante el que el pie sigue en contacto con el suelo. Es una fase con carga de peso. El balanceo es el intervalo de tiempo entre el despegue de los dedos del pie del suelo y el momento en que el talón del mismo pie vuelve a golpear el suelo. Dado que durante este período el pie está suspendido en el aire, el «balanceo» es una fase que no carga peso. El apoyo y el balanceo forman una zancada, que se corresponde con el intervalo entre el momento en que un talón golpea el suelo hasta que vuelve a golpearlo. Durante el 20-25% del ciclo de la marcha, el apoyo de las dos piernas se superpone, en la medida en que ambos pies están en el suelo (apoyo doble).





     63. ¿Qué músculos se contraen durante la marcha?


Depende. Durante el apoyo, se contraen principalmente los extensores: primero el glúteo mayor, el cuádriceps en medio y los flexores plantares (sóleo y gastrocnemio) hacia el final; durante el balanceo, se contraen los flexores: iliopsoas (cadera), isquiotibiales (rodilla) y tibial anterior/extensores de los dedos (tobillo).





     64. ¿Cuál es la posición de la cabeza, el cuerpo, las piernas y los pies durante la marcha?


El cuerpo está erguido, la cabeza recta y los brazos sueltos a los lados del cuerpo; los pies están ligeramente evertidos, casi alineados entre sí; los maléolos internos casi se tocan al caminar y los pasos normalmente son pequeños e iguales. Durante la deambulación, el tórax gira en sentido horario/antihorario (a diferencia de las rotaciones pélvicas) y los brazos se balancean de forma opuesta a los movimientos de las piernas.





     65. ¿Cómo se coordinan el apoyo y la marcha?


Con una interrelación muy sofisticada de varias estructuras, que se traducen en: 1) input sensitivo (visual, propioceptivo, vestibular); 2) output motor (a músculos y articulaciones), y 3) buena integración (por varios centros del SNC). Por tanto, el desequilibrio (y las caídas) suelen deberse al fallo de más de uno de los siguientes componentes:
▪ Ganglios basales: para movimientos automáticos, incluido el balanceo automático de los brazos.


▪ Región locomotora del mesencéfalo: para empezar a caminar. 



▪ Cerebelo: para mantener una postura y un equilibrio adecuados; además controla las principales características del movimiento, como trayectoria, velocidad y aceleración.


▪ Médula espinal: para coordinar los movimientos y transmitir el input propioceptivo/sensitivo de articulaciones y músculos a los centros superiores para la retroalimentación y la autorregulación. El tono muscular debe ser lo bastante alto para resistir la gravedad, pero lo bastante bajo para permitir el movimiento.


▪ Visión: para la retroalimentación en el movimiento de cabeza y cuerpo respecto al entorno, lo que permite realizar ajustes automáticos del equilibrio siempre que cambien las condiciones de la superficie. La visión es fundamental en caso de la reducción del input de otros sistemas sensitivos (p. ej., propioceptivo, vestibular y auditivo).










     66. ¿Cuáles son los dos requisitos fisiológicos para caminar?




▪ Equilibrio (la capacidad de adoptar una postura erguida y mantener el equilibrio).

El apoyo antigravedad viene dado por la antigravedad y los reflejos posturales en la médula espinal y el tronco encefálico encargados de mantener la extensión plena de caderas, rodillas y cuello.



▪ Locomoción (la capacidad de iniciar y mantener la marcha rítmica, mediante la propulsión y los pasos).






La propulsión comporta inclinarse adelante y ligeramente a un lado. Esto permite al cuerpo caer a cierta distancia antes de ser controlado por el apoyo de las piernas.


La marcha es un patrón básico de movimiento basado en el input sensitivo de las plantas de los pies y del cuerpo que luego se integra en el mesencéfalo y el diencéfalo.


Tanto el equilibrio como la locomoción requieren una función adecuada y coordinada del aparato locomotor y del sistema nervioso. El equilibrio mantiene el centro de gravedad y el equilibrio al cambiar el peso de un pie al otro. Esto es muy importante, ya que al caminar, el centro de gravedad sigue estando fuera de la base de sustentación un 80% del tiempo. Para compensarlo, el cuerpo usa ajustes reactivos y proactivos. Los reactivos abordan las alteraciones imprevisibles del equilibrio y, por tanto, dependen del input sensitivo (propioceptivo, vestibular, auditivo y visual). Por el contrario, los ajustes proactivos contrarrestan las alteraciones causadas por los movimientos de la marcha por sí misma y, por tanto, confían en la visión para predecir potenciales causas de desequilibrio y poner en práctica estrategias de evitación adecuadas.





     67. ¿Qué impacto tiene el envejecimiento en la marcha?



Causa una mayor oscilación en bipedestación, respuestas de apoyo postural más lentas, una zancada más corta y más ancha, la reducción de la rotación pélvica y de los desplazamientos articulares y una reducción de la velocidad del 10-20%.





     68. ¿Cuáles son las cuatro causas más habituales de alteración de la marcha?



▪ Dolor.


▪ Sinartrosis.


▪ Debilidad muscular.


▪ Control neurológico anormal.






Para diferenciarlas, siempre debe observarse si la alteración es simétrica (sugiere una alteración del control neurológico, excepto la espasticidad de la hemiplejía) o asimétrica (sugiere dolor, sinartrosis o debilidad muscular) (fig. 1-2 y tabla 1-3).



     
	[image: B9788480866675000017/f01-02-9788480866675.jpg is missing]


	
Figura 1-2. 
Tipos habituales de alteraciones de la marcha.

(De Swartz MH: Textbook of Physical Diagnosis, 3.ª ed. Filadelfia, W.B. Saunders, 1997.)









     

TABLA 1-3 CAUSAS PRINCIPALES Y TIPOS DE ALTERACIÓN DE LA MARCHA




	Mecanismo
	Alteración de la marcha
	Enfermedad



	Dolor
	Marcha antiálgica
	Artrosis de cadera, rodilla, tobillo



	Sinartrosis
	Marcha de sinartrosis
	Artrosis; períodos prolongados de inmovilización con yeso



	Debilidad muscular
	Marcha en Trendelenburg
	Debilidad unilateral de los abductores de la cadera



	
	Marcha anserina
	Debilidad bilateral de los abductores de la cadera



	
	Marcha equina de paso elevado
	Debilidad de los abductores de la cadera



	
	
	Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth



	
	
	Pie caído (parálisis peroneal)



	Control neurológico anormal
	Marcha de estenosis vertebral
	Mielopatía (espondilosis cervical)



	
	Marcha de paraplejía espástica
	Marcha en tijeras



	
	Marcha atáxica/marcha cerebelosa
	Ataxia (sensitiva o cerebelosa)



	
	Marcha apráxica
	Apraxia (enfermedad del lóbulo frontal)



	
	Marcha hemipléjica
	Ictus hemisférico



	
	Marcha parkinsoniana
	Enfermedad de Parkinson











     69. ¿Qué información de la historia debe obtenerse para evaluar adecuadamente una marcha anormal?


Además de simetría frente a asimetría (como se ha comentado previamente), debe preguntarse sobre:
▪ Inicio agudo (habitualmente sugiere una vasculopatía frente a fármacos: alcohol, benzodiazepinas, neurolépticos y fármacos que causan hipotensión ortostática).


▪ Presencia de debilidad muscular.


▪ Presencia de rigidez en las extremidades.


▪ Problemas para empezar o acabar de caminar.


▪ Presencia de disfunción vesical o intestinal. 



▪ Asociación con vértigo o aturdimiento.


▪ Asociación con dolor, adormecimiento u hormigueo en las extremidades.


▪ Empeoramiento de la alteración por la noche (por la oscuridad).










     70. ¿Cuánta información puede obtenerse al evaluar la marcha del paciente?


Depende de la enfermedad. Aun así, la inspección de cómo camina el paciente en la consulta (o de cómo sube a la mesa de exploración) con frecuencia puede revelar importantes enfermedades neurológicas u osteomusculares. Como mínimo, permite distinguir entre trastornos por artrosis (la causa más común de alteración de la marcha en asistencia primaria) y los debidos a enfermedades neurológicas (ictus, enfermedad de Parkinson, trastornos de la marcha frontal, mielopatía de la espondilosis) y otras patologías (claudicación, hipotensión ortostática).





     71. ¿Cómo debe observarse a un paciente con una alteración de la marcha?


Evaluando estrechamente (desde delante, detrás y los lados):
▪ Cómo se levanta de una silla (útil en el Parkinson o en la distrofia de la cintura de las extremidades).


▪ Cómo empieza a caminar (también útil en el Parkinson).


▪ Cómo camina a un ritmo lento.


▪ Cómo camina a un ritmo rápido.


▪ Cómo se gira.


▪ Cómo camina sobre los dedos de los pies (esto no puede hacerse en pacientes con enfermedad de Parkinson, ataxia sensitiva, hemiplejía espástica o paresia de sóleo/gastrocnemio).


▪ Cómo camina sobre los talones (diagnóstico en ataxia motora, paraplejía espástica o pie caído). 



▪ Cómo camina en línea recta en tándem (es decir, talón-pie) (útil en todos los trastornos de la marcha).


▪ Cómo camina primero con los ojos abiertos y luego cerrados (un paciente con ataxia sensitiva lo hace mucho peor con los ojos cerrados, mientras que un paciente con ataxia motora o ataxia cerebelosa lo hace mal de cualquier forma).


▪ Cómo se mantiene erguido primero con los ojos abiertos y luego cerrados (Romberg).


▪ Cómo afronta los cambios súbitos de postura, como empujarlo moderadamente desde atrás después de avisarle; los reflejos posturales inadecuados (como se observa con frecuencia en ancianos ingresados en residencias) causarán algunos pasos de retropulsión e incluso la tendencia a caerse hacia atrás.







La mayoría de las marchas comparten características inespecíficas, como ampliación de la base en bipedestación, pasos cortos al caminar y una mayor proporción del ciclo de la marcha en doble apoyo de las piernas (en algunos casos hasta el 50%). Algunas marchas (ataxia cerebelosa, coxartrosis y Parkinson) tienen características excepcionales. Aun así, la observación sola es limitada y nunca tan reveladora como una exploración física completa.





     72. ¿Cuál debería ser el objetivo de la exploración física?


Detectar déficits osteomusculares, visuales y neurológicos. Por tanto, los trastornos de la marcha deben dividirse en tres grupos:
▪ Alteraciones articulares y esqueléticas (marcha antiálgica y de sinartrosis).


▪ Alteraciones motoras (que causan debilidad muscular y, por tanto, interfieren en el inicio de la marcha: marcha apráxica, espástica, rígida y paralítica/parética).


▪ Equilibrio alterado (marcha atáxica, sensitiva o cerebelosa).












     (1) ALTERACIONES DE LA MARCHA POR DOLOR



     73. ¿Qué es la marcha antiálgica?


Del griego «contra el dolor», es una «cojera» causada por las molestias producidas al cargar peso. Es una estrategia antiálgica usada por los pacientes con hiperestesia (por enfermedad neurológica) o dolor en una de las articulaciones de carga de peso (caderas, rodillas, tobillos o sólo las plantas de los pies). Esto último es muy común, dado que hacia los 75 años, el 85% de la población muestra cambios artrósicos en las grandes articulaciones. Pueden presentarse de una forma única (y diagnóstica):
▪ Gonartrosis: se asocia a rigidez de rodillas e incapacidad de flexionar o extender la pierna durante la marcha.


▪ Coxartrosis: causa una marcha coxálgica, caracterizada por una amplitud limitada de la extensión de la cadera y una «sacudida lateral (o aductora)». Es un desplazamiento lateral excesivo de la zona superior del cuerpo hacia el lado afectado al ponerse en pie sobre la extremidad dolorosa, lo que recoloca con eficacia el centro de gravedad, reduciendo la carga de peso.


▪ Por último, si el dolor se origina en el pie, habrá un contacto incompleto (y muy ligero) con el suelo.







Sea cual sea el origen del dolor, las marchas antiálgicas se caracterizan por un apoyo muy corto sobre la pierna afectada, que se coloca con cautela en el suelo y se levanta casi inmediatamente, y el peso se redistribuye rápidamente a la pierna normal.







     (2) ALTERACIONES DE LA MARCHA POR SINARTROSIS



     74. ¿Cuáles son los ejemplos de la marcha anormal por una sinartrosis?


Además de la pérdida de movilidad por artrosis, el ejemplo más común es la contractura en flexión plantar de los pacientes por períodos prolongados de inmovilización con yeso. Puede causar la incapacidad del pie de levantarse del suelo, con arrastre del pie, o cambios del centro de gravedad compensadores al caminar. Las sinartrosis pueden detectarse rápidamente evaluando la amplitud del movimiento de caderas, rodillas y tobillos. 








     (3) ALTERACIONES DE LA MARCHA POR DEBILIDAD MUSCULAR



     75. ¿Cuál es la alteración de la marcha más habitual por debilidad muscular?


La causada por la debilidad de los abductores de la cadera (glúteo medio y menor).





     76. ¿Cuál es la anatomía del glúteo medio y menor?



[image: B9788480866675000017/u01-01-9788480866675.jpg is missing] Los dos se originan en el ilion: entre las líneas glúteas anterior y posterior (glúteo medio) y las líneas media e inferior (glúteo menor); se insertan en el trocánter mayor (superficie externa para el glúteo medio, superficie anterior para el glúteo menor), y ambos son inervados por el nervio glúteo superior (L4,5-S1). Al contraerse, ambos músculos estiran el trocánter mayor hacia la superficie externa del ilion, lo que da lugar a:
▪ Elevación de la pelvis contralateral.



▪ Abducción y rotación interna de la cadera ipsilateral.










     77. ¿Qué es la marcha en Trendelenburg?


Una marcha producida por la debilidad de los abductores de la cadera, que origina que la pelvis caiga hacia el lado no apoyado. Normalmente, con cada paso la pelvis cae unos grados hacia el lado de la pierna que no carga el peso (o que se balancea), pero las contracciones de los abductores de la cadera del lado opuesto (y que cargan peso) normalmente minimizan el grado de esta caída. Además, si estos músculos están débiles, no pueden sostener la pelvis contralateral, haciendo que se combe hacia el lado no apoyado. Por tanto, la extremidad «balanceante» sigue estando demasiado baja para despegarse del suelo. En un intento de levantar la pierna, los pacientes aprenden a inclinarse hacia el lado apoyado, con una «sacudida lateral» compensadora hacia el lado de los abductores debilitados. Cuando los dos lados están débiles, esta «sacudida lateral» se vuelve bilateral, produciendo una «marcha de pato (o anserina)». Además, los pacientes pueden compensar con pasos muy altos en el lado no apoyado, permitiendo que la pierna «balanceante» se despegue del suelo. Esto se conoce como «marcha equina (de paso elevado)».





     78. ¿Qué es la marcha anserina?


Es el andar parecido al pato (del latín anserinus, ganso) de la distrofia de la cintura muscular y de la distrofia muscular progresiva (o enfermedad de Duchenne). Dado que estos pacientes tienen una debilidad bilateral en los aductores de la cadera, caminan con pasos muy cortos, inclinan el cuerpo de un lado a otro con un balanceo característico. También mantienen las piernas muy separadas, con los hombros ligeramente inclinados hacia delante. En pie, muestran una lordosis lumbar exagerada y un abdomen protuberante. También tienen una forma muy característica (y difícil) de levantarse de una silla: primero se inclinan adelante (con las dos manos sobre las rodillas); luego se empujan deslizando las manos sobre los muslos. Esta maniobra de Gowers les permite ponerse en pie de una posición de sentado o de rodillas y es tan habitual que con frecuencia permite realizar un diagnóstico inmediato de distrofia muscular. Obsérvese que si los brazos se mantienen extendidos, es imposible ponerse en pie.





     79. ¿Cuáles son las causas de la marcha en Trendelenburg?


Las dos más comunes son:
▪ Debilidad neuromuscular de los abductores de la cadera (actualmente debido principalmente a la artroplastia de cadera, pero también a distrofia/atrofia muscular, que ya se comentó anteriormente).


▪ Enfermedad de la cadera (especialmente la luxación congénita).










     80. Describa la marcha del «pie caído».


Es una marcha equina (de paso elevado). El «pie caído» (es decir, la incapacidad de realizar una dorsiflexión del tobillo al caminar por debilidad del tibial anterior y de los extensores de los dedos) muestra dos características excepcionales:
▪ Marcha elevada: consiste en la elevación inusualmente alta de las rodillas para permitir que el pie caído se levante del suelo. Y, dado que los dedos del pie levantado siguen apuntando hacia abajo, aún pueden rozar el suelo, causando frecuentes tropezones y caídas.  Un pie caído con frecuencia se diagnostica mirando simplemente los zapatos del paciente, porque el desgaste normalmente es asimétrico y afecta especialmente a los dedos.


▪ «Golpe del pie»: cuando el talón toca el suelo, el antepié cae súbitamente y con un golpe. Esto crea un doble sonido alto de contacto característico (primero el talón y luego el antepié).










     81. ¿Cuáles son las causas del pie caído?


Las causas más comunes son enfermedad de la motoneurona inferior, neuropatía periférica, lesión peroneal y atrofias musculares. Si están afectados los músculos proximales (cintura), entonces el paciente adquiere una marcha de pato (anserina).





     82. ¿Qué es la marcha de Charcot-Marie-Tooth (CMT)?


Es otra marcha equina (de paso elevado). En formas más precoces, puede identificarse haciendo correr al paciente y observando lo alto que se levantan las rodillas para que los pies caídos puedan despegarse del suelo.





     83. ¿Qué es la CMT?


Una degeneración progresiva y hereditaria de nervios y raíces periféricos que produce una atrofia de los músculos distales de las extremidades. La CMT afecta inicialmente a pies y piernas (parálisis de nervio peroneal) y a los manos y brazos después. Pocas veces afecta a músculos más centrales que los codos o por encima del tercio medio de los muslos. El primer signo de la enfermedad es con frecuencia el pie cavo (una exageración del arco plantar normal por afectación de los músculos extensores y eversores del pie). El pie muestra flexión plantar, inversión y aducción, produciendo una deformidad equinovara característica. Los callos y las úlceras perforantes también son habituales. Más adelante, pueden atrofiarse todos los músculos por debajo del tercio medio de los muslos, haciendo que las extremidades inferiores del paciente parezcan «patas de cigüeña». Las deficiencias pueden afectar al tacto y al dolor (normalmente los pies antes que las manos), además de la propiocepción. Los reflejos tendinosos profundos de las extremidades afectadas suelen estar ausentes.





     84. ¿Quiénes fueron Charcot, Marie y Tooth?



Jean M. Charcot (1825-1893) fue una leyenda de la medicina francesa. Axel Munthe le describió como «bajo, con el tórax de un atleta, el cuello de un toro y un aspecto impresionante: cara pálida, bien afeitada, frente baja, ojos fríos y penetrantes, nariz aquilina y labios sensibles: la máscara de un césar romano». Este césar romano casi creó la neurología en solitario, con 15 epónimos médicos en su haber, como la primera descripción de la esclerosis lateral amiotrófica, la caracterización de la esclerosis múltiple como una entidad separada (mientras observaba la enfermedad en su criada) y varios estudios sobre la histeria y el hipnotismo. También fue un hombre interesante, aunque frío y algo distante. Para algunos, era un amante de los animales (detestaba a los británicos por la caza del zorro y a los investigadores por la vivisección). También fue un artista de talento, especialmente en dibujo y pintura, dos habilidades que le ayudaron a convertirse en un astuto observador clínico. Por último, era un fanático de Beethoven, se pasaba las noches de los jueves hablando de música, estando estrictamente prohibido hablar de temas médicos. Aunque Charcot fue principalmente un profesor carismático, que inspiró los gustos de Pierre Marie, Joseph Babinski, Vladimir Bekhterev, Desiré Bourneville, Gilles de la Tourette y de un Sigmund Freud de 29 años. Fue especialmente famoso por su estilo teatral y extravagante de enseñar, que sustituía los pases de visita tradicionales en el hospital por entrevistas a los pacientes en el anfiteatro del Salpêtrière. Había sido el arsenal y almacén de pólvora de Luis xiii, pero en la época de Charcot se convirtió en un hospicio para más de 5.000 pacientes indigentes, muchos con histeria. De hecho, los «espectáculos de histeria» eran la especialidad de Charcot, convirtiéndolo en un nombre muy conocido. Esto no le impidió desarrollar una angina y morir a los 68 años de edema pulmonar. Aun así, sus contribuciones como diagnosticador fueron asombrosas y acertadamente resumidas con sus propias palabras: «Tendemos a ver sólo lo que ya estamos preparados para ver, lo que nos han enseñado a ver. Eliminamos e ignoramos todo lo que no es parte de nuestros prejuicios. Por tanto, si el médico quiere ver las cosas como realmente son, debe hacer borrón y cuenta nueva y proceder sin ningún concepto preconcebido». Sus palabras aún conservan todo su valor. 




Pierre Marie (1853-1940) fue alumno de Charcot, a quien finalmente sucedería en el Salpêtrière. Realmente empezó estudiando derecho, pero pronto cambió a la medicina y después a la neurología, a la que contribuyó con la primera descripción de la acromegalia y tres artículos sobre la afasia.



Henry Tooth (1856-1925) fue un cirujano británico militar durante la Guerra de los Bóers y la Primera Guerra Mundial, donde se distinguió en Malta y en el frente italiano. Muy querido por estudiantes y compañeros, el Dr. Tooth fue un excelente carpintero y músico en su tiempo libre. Describió la enfermedad de CMT en su tesis doctoral de medicina en Cambridge, el mismo año (1886) que Charcot y Marie.







     (4) ALTERACIONES DE LA MARCHA POR UN CONTROL NEUROLÓGICO ANORMAL



     85. ¿Cuáles son las causas más comunes de la alteración de la marcha neurológica?



Mielopatía (16% de todos los casos neurológicos), seguido de ataxia (cerebelosa 8%; sensitiva 17%), apraxia (enfermedad de la motoneurona superior y del lóbulo frontal en el 20% de los casos) y enfermedad de Parkinson (10%).





     86. ¿Cuál es la causa más común de la mielopatía?


La espondilosis cervical y, en un segundo lugar muy alejado, la deficiencia de vitamina B12. Las protrusiones osteofíticas son epidémicas en los ancianos, ya que causan impresiones en la médula cervical en una décima parte de los pacientes mayores de 70 años, con frecuencia sin molestias cervicales ni dolor radicular. Al final, la compresión medular crónica (estenosis vertebral) puede causar espasticidad e hiperreflexia en las extremidades inferiores, tenesmo vesical y signos de columna posterior.





     87. Describa la marcha de la estenosis vertebral.


La marcha al principio es con las piernas rígidas, con circunducción y reducción de la elevación de los dedos. Más adelante, se amplía la base, hay inestabilidad, se arrastran los pies y la marcha es espástica. Esto se debe a que la invasión lumbar puede causar propiocepción anormal (con ataxia sensitiva) y espasticidad. De ahí la marcha lenta, inestable y aun rígida de la estenosis vertebral. El diagnóstico debe sospecharse en pacientes de edad avanzada con dolores intensos en las extremidades inferiores que se resuelven al sentarse. El dolor en el muslo después de 30 segundos de extensión lumbar también es un buen predictor. Neurológicamente, suele haber un signo de Romberg anormal (incapacidad de ponerse en pie con los pies juntos y los ojos cerrados durante más de 60 seg), reflejo aquíleo anormal, descenso de la fuerza (de flexores y extensores de la rodilla, dorsiflexores del tobillo y flexores plantares y músculo extensor largo del dedo gordo) y signos de columna dorsal (vibración y pinchazo debilitado). También puede haber problemas en el control de esfínteres, aunque sólo en el 20% de los casos.





     88. Describa la marcha de la paraplejía espástica.


Con las caderas en aducción y rotación interna (de forma que los muslos se rozan) y las piernas ligeramente flexionadas en caderas y rodillas. En general, los pacientes parecen estar poniéndose en cuclillas. Debido a la aducción excesiva, las piernas no pueden moverse hacia delante. En vez de ello, se balancean entre sí en un característico movimiento entrecruzado en las rodillas («marcha en tijeras»). Dado que los tobillos están en flexión plantar, los pacientes caminan sobre las puntas de los dedos y los pies rozan el suelo (y las suelas se suelen gastar por la zona de los dedos). Para compensar el movimiento rígido de las piernas, los pacientes pueden mover el tronco de un lado a otro. Para información ilustrada de la marcha de la paraplejía espástica, ir a http://web.macam98.ac.il/˜shayke/hebrew/ppt/adaptask/adaptation/walk.htm.





     89. ¿Cuáles son las causas de la marcha parapléjica espástica?


La más habitual es la enfermedad de la médula espinal, que causa una afectación de la motoneurona inferior con espasticidad y debilidad en las extremidades inferiores. A diferencia del Parkinson, los dedos de la paraplejía espástica siempre están en el suelo. 






     90. ¿Qué es la marcha atáxica?


La marcha inestable y descoordinada de la ataxia sensitiva/cerebelosa. La base es ancha y los pies se lanzan hacia fuera.





     91. ¿Cuál es la marcha de la ataxia sensitiva?


Es la marcha de pacientes que han perdido la sensibilidad propioceptiva en las extremidades inferiores. En los tiempos dorados de la sífilis, solía ser patognomónica de la tabes dorsal, pero ahora se debe principalmente a la neuropatía de fibras aferentes grandes. Los pacientes con ataxia sensitiva desconocen la posición espacial de sus extremidades; por tanto, caminan con pasos más altos de lo necesario y, al mismo tiempo, controlando cuidadosamente el suelo. Aunque su marcha es tan amplia como la de la ataxia cerebelosa, sólo los pacientes con ataxia sensitiva golpean el pie en el suelo (para aumentar el input periférico). Y aunque el apoyo es tan amplio como el de la ataxia cerebelosa, sólo los pacientes con ataxia sensitiva tienen un signo de Romberg positivo (balanceo y caída tras perder el input visual compensador). Es también por eso que tienen problemas para caminar por la noche.





     92. ¿Qué es el síndrome de Drachman-Hart?


Una forma de ataxia sensitiva por múltiples déficits sensitivos, como visión, vestibular y propiocepción. Descrito por Drachman y Hart en diabéticos con mareos.





     93. ¿Qué es la marcha cerebelosa?


Es la marcha inestable, tambaleante y cautelosa de la ataxia cerebelosa: de ritmo, amplitud y dirección totalmente irregular. Se acompaña de balanceo de un lado a otro, de forma que los pacientes con frecuencia buscan algo sobre lo que inclinarse, un bastón, la barandilla de una cama o incluso la pared. El equilibrio normalmente falla al intentar caminar sobre los talones o los dedos. El apoyo está ampliado, pero no lo bastante como para impedir el tambaleo. El titubeo estando de pie empeora considerablemente cuando se pide a los pacientes que junten los pies, causando un bamboleo e incluso la caída. Además, y a diferencia de la ataxia sensitiva, la apertura (o cierre) de los ojos no mejora ni desestabiliza el apoyo. Dado que el cerebelo es el encargado del equilibrio y la postura adecuados, la marcha cerebelosa se debe a una enfermedad del mismo o a una intoxicación de alcohol. Por tanto, se diferencia de la ataxia sensitiva porque se asocia a otros signos de déficit cerebeloso, como dismetría, disartria, nistagmo, hipotonía y temblor de intención.





     94. Describa la marcha de una encefalopatía toxicometabólica.


Es una marcha asociada a alteración motora, alteración sensitiva, base amplia, asterixis y tendencia a caerse atrás. Aunque característica de la uremia o de la insuficiencia hepática, también puede producirse con neurolépticos y benzodiazepinas, ya que pueden alterar los reflejos posturales y, por tanto, predisponer a caídas.





     95. ¿Qué es una marcha de hemiplejía espástica (marcha de circunducción)?


Es la marcha rígida y con arrastre de los pies de los pacientes que han sufrido un ictus hemisférico (marcha hemipléjica), aunque algunos simplemente tienen historia de vasculopatía. En el lado afectado, hay: 1) aducción y flexión de la extremidad superior a todos los niveles (codo, muñeca y dedos) y 2) extensión de la extremidad inferior a todos los niveles (cadera, rodilla y tobillo). El pie está en rotación interna. Los pacientes con hemiplejía espástica tienen problemas para flexionar la cadera y la rodilla afectadas, y para realizar la flexión dorsal del tobillo (que sigue en flexión inferior e interna, deformación equinovara). En consecuencia, no arrastran sin fuerzas el pie detrás de ellos, sino que lo balancean sobre el lado afectado en semicírculo (circunducción), el pie roza el suelo en el borde externo, con un desgaste característico de los zapatos. El cuerpo superior se inclina hacia el lado opuesto (para compensar el movimiento semicircular de la pierna), y la marcha en general es difícil y lenta. Otro signo característico es el balanceo asimétrico de los brazos, aunque esto también puede suceder en el 70% de los sujetos normales.





     96. ¿Qué es la marcha apráxica (frontal)?


Una marcha de base amplia caracterizada por vacilación al empezar y pasos cortos y arrastre de los pies, que casi nunca dejan el suelo. De ahí el término «marcha magnética», como si los pies estuvieran pegados al suelo. Algunos pacientes también tienen problemas para mantenerse erguidos, por la flexión anterior de tronco superior, brazos y rodillas. Tampoco tienen reflejos frente a una perturbación súbita. Esto no sólo les hace caer, sino que les hace difícil girar, lo que con frecuencia lleva a un diagnóstico equivocado de Parkinson (aunque los pacientes apráxicos normalmente mantienen el balanceo de los brazos). Los déficits cognitivos leves también son comunes, como dispraxia construccional (incapacidad de dibujar una estrella de cinco puntas) y alteraciones de la memoria (del tipo de recuperación). La marcha apráxica no se debe a debilidad muscular, parálisis ni otras alteraciones motoras/sensitivas, sino a la incapacidad de realizar movimientos familiares intencionados. Por tanto, la respuesta sensitiva y los reflejos tendinosos profundos suelen ser normales (aunque el reflejo plantar puede ser de tipo Babinski). La base neuroanatómica es una desconexión de las regiones prefrontal y frontal de otras partes del sistema de control motor.





     97. ¿Cuáles son las causas de la marcha apráxica?


Las más comunes son pequeños ictus subcorticales de la sustancia blanca de las regiones frontales (enfermedad de Binswanger). Suele deberse a tabaquismo, hipertensión, diabetes o envejecimiento. Otras causas incluyen tumores del lóbulo frontal e hidrocefalia normotensiva, donde la marcha apráxica se asocia a micción imperiosa, incontinencia urinaria, demencia y presión de líquido cefalorraquídeo<180 mmHg. La respuesta a la extracción de 40-50ml de líquido cefalorraquídeo es con frecuencia diagnóstica.





     98. ¿Qué es la marcha parkinsoniana?


La marcha congelada de la enfermedad de Parkinson. Es tan característica que, en ausencia de temblor, es el signo más fiable de la enfermedad. La característica principal es la rigidez axial, que da lugar a una marcha bastante lenta, caracterizada por una serie de pasos pequeños y de base estrecha que apenas se despegan del suelo. Es especialmente difícil iniciar la marcha, no sólo cuando intentan levantarse de una silla, sino también al empezar a caminar después de haber estado de pie mucho rato. También son muy característicos los episodios de congelación, que normalmente se producen al cruzar un umbral, estar delante de una puerta, girar una esquina o simplemente pasar de un suelo de madera a una alfombra. Los giros también son bastante lentos (en bloc) por bradicinesia e inestabilidad postural. En general, los pacientes caminan con el tronco inclinado hacia delante, los brazos inmóviles al lado (o flexionados delante del cuerpo, pero nunca balanceándose) y las piernas inclinadas en caderas, rodillas y tobillos. Otras manifestaciones características incluyen:
▪ Festinación (pasos progresivamente más cortos y acelerados cuando finalmente ha empezado la marcha, del latín festino, acelerar).


▪ Propulsión (tendencia a caer adelante y la causa de la festinación).


▪ Retropulsión (tendencia a caminar involuntariamente hacia atrás).



▪ Rigidez, que causa no sólo encorvarse hacia delante, sino también pequeños pasos arrastrados, con los pies que rozan el suelo.







La festinación suele ser un fenómeno tardío, causado por todas las manifestaciones de la enfermedad: flexión de caderas y rodillas, inclinación hacia delante y pasos arrastrados. Especialmente importante es la inclinación hacia delante (y con avance del centro de gravedad), dado que los pacientes tienen que moverse para recuperarlo. Al final esto es inadecuado, haciendo que se caigan. En cuanto a la postura, el Parkinson se caracteriza por una postura encorvada, rígida y principalmente flexionada: en la cabeza (inclinada hacia abajo), la columna torácica (inclinada hacia delante), los brazos (moderadamente flexionados por los codos) y las piernas (ligeramente flexionadas en caderas y rodillas). Puede parecer la «postura de simio» de la estenosis vertebral (que es una postura antiálgica, dado que reduce el estiramiento de los nervios lumbosacros comprimidos), pero a diferencia de la estenosis vertebral, la postura del Parkinson es totalmente indolora. También se asocia a la marcha parkinsoniana característica.





     99. ¿Qué es la marcha simulada?


La marcha de pacientes histéricos o simuladores que buscan una indemnización medicolegal. Se caracteriza por: 1) ausencia de signos objetivos de déficit neurológico y 2) todos los tipos de movimientos de brazos y piernas que no siguen un patrón fisiológico. A pesar del teatro, los pacientes suelen ser bastante capaces de mantener el equilibrio y nunca se dejan caer. 
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		 Capítulo 2. CONSTANTES VITALES

Salvatore Mangione, MD


         



«Inmediatamente por debajo de una arteria totalmente comprimida (con obliteración de la luz) no se oye ningún ruido. Tan pronto como la primera gota de sangre escapa al lugar de presión, oímos muy claramente un palmoteo. Este ruido se oye cuando se suelta la arteria comprimida e incluso antes de que aparezca la pulsación en las ramas periféricas.»


N.S. Korotkoff, sobre métodos para estudiar la presión arterial. Bull Imperial Acad Med St. Petersburg 11:365, 1905.

«La humanidad tiene tres grandes enemigos: la fiebre, la hambruna y la guerra. De éstos, el mayor, con diferencia el más terrible, es la fiebre.»

Sir William Osler, JAMA 26:999, 1896.


«Una fiebre cuartana mata a los viejos y cura a los jóvenes.» Refrán italiano.




  


     GENERALIDADES


La medición de las constantes vitales es la parte inicial, pero aún fundamental, de la exploración clínica. Por desgracia, esta tarea con frecuencia se relega a personal no médico, a veces incluso a técnicos. Aun así, como la palabra indica, las constantes vitales pueden aportar un gran volumen de información básica, algo que requiere aptitudes y conocimientos especiales.





     A. ESTADÍSTICAS DEMOGRÁFICAS



     1. ¿Qué son las estadísticas demográficas?


Son el peso y la estatura, determinaciones importantes (v. cap. 1, Aspecto general, preguntas 30-49). A diferencia de las constantes vitales, las estadísticas demográficas normalmente son estables y, por tanto, menos útiles clínicamente.







     B. CONSTANTES VITALES



     2. ¿Qué son las constantes vitales?


Son determinaciones fundamentales (y, por tanto, vitales) que deben obtenerse en toda interacción significativa con el paciente. Incluyen frecuencia y ritmo cardíaco, la frecuencia respiratoria, la temperatura y la presión arterial. Recientemente se ha añadido la saturación de oxígeno de la hemoglobina (sat O2).







     C. TEMPERATURA



     3. ¿Qué es la fiebre?


Una temperatura corporal >37°C (98,6°F). Éste es el valor tradicionalmente considerado «normal», basado en datos de Wunderlich del siglo xix, quien tomó 1 millón de temperaturas axilares a 25.000 sujetos. No obstante, muchas personas normales pueden estar a más de 37°C por ejercicio o exposición. Además, las diferencias de sexo (las temperaturas suelen ser más altas en las mujeres que en los hombres) y las variaciones con el tiempo (valores más bajos entre la 1 y las 8h y más altos entre las 16 y las 21h) hacen que «normal» sea algo más flexible. Un estudio más reciente de Mackowiak y cols. indica que el límite superior de la normalidad debe considerarse una temperatura oral de 37,7°C (99,9°F). Por tanto, la fiebre es algo que está por encima.





     4. ¿Cuál es más alta, la temperatura rectal o la bucal?


La rectal. La diferencia es de alrededor de 0,55°C (1°F), pero puede ser incluso mayor en pacientes que respiran por la boca o están taquipneicos, cuyos valores rectales pueden ser 0,93°C (1,67°F) mayores de media que los bucales.





     5. ¿Hay otras condiciones que pueden alterar la temperatura bucal?


Además de la taquipnea (que disminuye la temperatura bucal 0,5°C por cada aumento de 10resp/min de la frecuencia respiratoria), la ingestión reciente de sustancias frías o calientes (incluso fumar un cigarrillo) también pueden cambiarla, algo bien sabido por quien haya intentado hacer novillos (v. fiebre simulada en la pregunta 17).





     6. ¿Qué hay que tener en cuenta acerca de las temperaturas de la membrana timpánica?


Son más bajas que las temperaturas orales y más adecuadas para reflejar las temperaturas centrales. No obstante, pueden ser más bajas por la cera (por tanto, comprobarlo siempre) y, según el momento, pueden mostrar fluctuaciones mayores que otras modalidades de medición.





     7. ¿Y de las temperaturas axilares?


Para disgusto de Wunderlich, son muy imprecisas y deberían evitarse. Especialmente en pacientes con hemiparesia, en quienes el lugar afectado muestra siempre una temperatura significativamente menor.





     8. ¿Cuánto tarda un termómetro en equilibrarse una vez colocado bajo la lengua?


Con los viejos termómetros de mercurio 3 minutos y alrededor de 1 minuto con los modelos más nuevos.





     9. ¿Qué importancia clínica tiene la fiebre?


Suele indicar la presencia de una infección. Sin embargo, la fiebre también puede encontrarse en procesos inflamatorios (como las enfermedades autoinmunitarias), cánceres, reacciones medicamentosas o incluso exposición ambiental (golpe de calor). También puede producirse en trastornos dismetabólicos y endocrinos, como la enfermedad de Graves y la crisis de Addison.





     10. ¿Cuáles son los patrones febriles más frecuentes?


Hay cuatro patrones clásicos:
▪ Sostenida o continuada (poca variabilidad de un día a otro): solía ser el patrón de la neumonía lobar, constante hasta la súbita resolución por crisis o muerte. Actualmente, un patrón sostenido se ve principalmente en la sepsis gramnegativa, pero también en enfermedades del sistema nervioso central (SNC).


▪ Intermitente: con resolución completa entre los episodios (v. más adelante).


▪ Remitente: se mitiga cada día, pero no se resuelve completamente. Solía ser el patrón de la fiebre tifoidea.


▪ Recidivante: con una serie de ataques febriles, de varios días de duración cada uno, separados por intervalos afebriles de aproximadamente la misma duración. Una fiebre recidivante suele ser infecciosa (brucelosis, borreliosis o tifoidea recidivante, pero también tuberculosis [TB]), pero también puede producirse en el linfoma de Hodgkin o en la fiebre mediterránea familiar.










     11. ¿Cuáles son los tipos de fiebre más comunes?



Intermitente o remitente. De hecho, desde la introducción de los antibióticos, todas las asociaciones mencionadas anteriormente han sido más históricas que diagnósticas. No obstante, un patrón continuado ante los antibióticos aún debería sugerir cuatro explicaciones primarias:
▪ Microorganismo resistente.


▪ Infección de espacio cerrado.


▪ Sobreinfección.


▪ Reacción alérgica.







También podría sugerir una etiología no infecciosa, como una neoplasia oculta o una enfermedad autoinmunitaria. 






     12. ¿Cuáles son los tipos principales de fiebre «intermitente»?


Los clásicos son los de la malaria, uno de los tres grandes asesinos médicos de la humanidad (los otros son la TB y el VIH, aparte de, por supuesto, la guerra y los fanatismos religiosos). Las fiebres intermitentes de la malaria varían considerablemente, según el microorganismo implicado:
▪ Fiebre cotidiana: del latín quotidianus, diaria. Es una fiebre cuyo paroxismo (y resolución) se produce cada día. Suele estar causada por una malaria terciana doble, por infección por dos grupos distintos de Plasmodium vivax, que esporulan de forma alterna cada 48 horas. También puede estar causada por el parásito del paludismo más pernicioso (P. falciparum), combinado con P. vivax, o por dos generaciones distintas de P. falciparum que maduran a días diferentes, que causan una fiebre que se produce dos veces al día. Obsérvese que una fiebre cotidiana doble es una fiebre diaria con dos picos que no es palúdica, sino gonocócica. Solía estar presente en el 50% de los casos de endocarditis, pero hoy está mayoritariamente extinguida.


▪ Fiebre terciana: del latín tertianus, tercero. Es una fiebre por P. vivax que se repite cada tres días, contando el día de un episodio como el primero. Por tanto, se produce cada 48 horas (cada 2 días).


▪ Fiebre cuartana: del latín quartanus, cuarto. Es una fiebre por P. malariae que se repite cada cuatro días, contando el día de un episodio como el primero. Por tanto, se produce cada 72 horas. Obsérvese que una cuartana doble es una infección por dos grupos independientes de parásitos cuartanos, de forma que los paroxismos febriles se producen en dos días sucesivos, seguidos de uno sin fiebre.


▪ Fiebre terciana maligna: es la fiebre por P. falciparum (fiebre falciparum, fiebre estivootoñal o fiebre romana porque fue una dolencia común en la zona rural de Roma hasta la Segunda Guerra Mundial). Se caracteriza por paroxismos de 48 horas de una forma grave de malaria, que se produce con manifestaciones agudas cerebrales, renales o digestivas. Suelen deberse al apelotonamiento de eritrocitos infectados, causando una obstrucción capilar secundaria e isquemia.










     13. ¿Cuáles son los otros tipos más comunes de fiebre intermitente?


Son la fiebre intermitente de Charcot y la fiebre «héctica».





     14. ¿Qué es lafiebre intermitente de Charcot?



Es una fiebre intermitente especial que suele acompañarse de escalofríos, dolor en el cuadrante superior derecho e ictericia. Se debe a cálculos que obstruyen de forma transitoria el colédoco.





     15. ¿Qué es la fiebre «héctica»?


Del griego hektikos (habitual), es una forma de fiebre intermitente caracterizada por amplias oscilaciones, normalmente mayores de 1,4°C (2,5°F). Tiene un pico diario característico vespertino, acompañado con frecuencia de rubor facial y que se relaciona tradicionalmente con la tuberculosis activa.





     16. ¿Qué es la fiebre de Pel-Ebstein?


Es la fiebre del 16% de los casos de Hodgkin. Se caracteriza por episodios que duran horas o días, seguidos de períodos afebriles de días e incluso semanas. Por tanto, es una fiebre recidivante característica. Fue descrita por primera vez en el siglo xix por el holandés Pieter Pel y el alemán Wilhelm Ebstein. Este último probablemente es más recordado por sus intereses extracurriculares, que van de las artes y la literatura a la historia. Incluso escribió un par de libros sobre las enfermedades de alemanes famosos (como Lutero y Schopenhauer) y una reinterpretación médica de la Biblia.





     17. ¿Qué es la fiebre simulada?


Una fiebre autoinducida y artificial (del latín factitius, hecho por arte). Puede producirse de varias formas, la más común es la ingestión (y retención en la boca) de líquidos calientes antes de un control de la temperatura. La fiebre simulada con frecuencia (pero no siempre) puede contrarrestarse midiendo la temperatura rectal (que incluso puede servir de disuasión punitiva) o la temperatura urinaria al miccionar. Si se hace así, hay que recordar que la temperatura urinaria es algo menor que la temperatura oral. 






     18. ¿Hay otros términos en esta sopa de letras de las «fiebres»?


Algunos, una vez más, principalmente con valor histórico. Un popurrí:
▪ Fiebre efímera: episodio febril que dura uno o dos días.


▪ Fiebre epimástica: del griego epakmastikos, llegar a una altura. Fiebre que aumenta constantemente hasta alcanzar un acmé y luego disminuye por crisis o lisis (crisis indica una caída súbita, mientras que lisis indica una reducción más gradual).


▪ Fiebre exantemática: fiebre asociada a un exantema, es decir, una erupción cutánea.


▪ Fiebre por fatiga (agotamiento): elevación de la temperatura después de un ejercicio muscular continuado y excesivo. A veces puede durar varios días.


▪ Fiebre miliar: fiebre infecciosa caracterizada por sudoración profusa y producción de sudamina (es decir, vesículas diminutas con retención de líquido en folículos sudoríparos, también conocido como «milia»). Característico de epidemias anteriores.


▪ Fiebre monoléptica: fiebre continuada que sólo tiene un paroxismo.


▪ Fiebre poliléptica: del griego poly (múltiple) y lepsis (paroxismo). Fiebre que se produce en dos o más paroxismos, observada normalmente en la malaria.


▪ Fiebre ondulante: la curva de temperatura larga y ondulada de la brucelosis.










     19. ¿Qué es una fiebre «esencial»?


Una de etiología desconocida, en última instancia debida a infección u otros procesos. Se define como una temperatura de al menos 38°C (100,4°F), dura 3 semanas o más, y no tiene una causa identificable, con frecuencia se conoce como FOD (fiebre de origen desconocido).






     20. ¿Cuáles son las causas de una fiebre esencial?


La FOD en adultos se debe con mayor frecuencia a infección, de espacio cerrado (absceso) o diseminada (malaria, tuberculosis, VIH, endocarditis, fungemia). Otras causas menos comunes incluyen cáncer (especialmente linfomas, hipernefromas, hepatocarcinomas y metástasis hepáticas de tumores extrahepáticos), enfermedades autoinmunitarias (colagenosis vasculares y vasculitis) y reacciones medicamentosas. Los pacientes con fiebre iatrógena con frecuencia tienen disociación temperatura/pulso, aparece en vez de fiebre alta y tienen otros signos alérgicos, como erupción cutánea o eosinofilia.





     21. ¿Qué es una disociación temperatura/pulso?


Un aumento de temperatura que no coincide con un aumento equivalente de la frecuencia cardíaca. Normalmente, por cada aumento de temperatura hay un aumento de 10latidos/minuto de la frecuencia cardíaca. Sin embargo, esto no siempre sucede. La fiebre con bradicardia relativa tiene un diagnóstico diferencial limitado, normalmente infeccioso (como, entre otros, salmonelosis y fiebre tifoidea, brucelosis, legionelosis, neumonía por Mycoplasma y meningitis con hipertensión intracraneal), pero posiblemente iatrógeno (como una fiebre medicamentosa) o simplemente por el uso de digital o bloqueadores β.





     22. ¿Cuáles son las causas de la pirexia extrema?


Las temperaturas muy elevadas (>40,6°C o 105°F) normalmente se deben a termodisregulaciones neurológicas (es decir, fiebre central). Incluyen golpe de calor, accidentes cerebrovasculares o lesión cerebral anóxica mayor después de una parada cardíaca. La hipertermia maligna y el síndrome neuroléptico maligno son otras causas importantes de fiebres muy altas de origen central, que aumentan con frecuencia la temperatura >41,2°C (106°F). Las fiebres de este grado pueden deberse (pero con frecuencia no) a un proceso infeccioso como una sepsis gramnegativa. La excepción es una infección del SNC, como meningitis o encefalitis.





     23. ¿Cuáles son las causas de una fiebre inadecuadamente baja?


Una fiebre inferior a la prevista es característica de pacientes con insuficiencia renal crónica (especialmente si es urémica), pero también de los tratados con antipiréticos (como paracetamol) y antiinflamatorios no esteroideos. El shock también puede causar una temperatura inadecuadamente baja.





     24. ¿Qué otros hallazgos físicos pueden ayudar a identificar la causa de una fiebre?



▪ La anhidrosis indica un golpe de calor o fármacos que interfieren en la diaforesis.


▪ La rigidez muscular sugiere un síndrome neuroléptico maligno o hipertermia maligna. 



▪ La ictericia puede verse en infecciones bacterianas, independientemente de la afectación directa del sistema hepatobiliar (como colangitis o hepatitis, v. pregunta 14).


▪ Los escalofríos intensos están sólo moderadamente a favor de la bacteriemia. Por el contrario:


▪ Los predictores históricos (como diabetes mellitus y edad avanzada) más el grado de leucocitosis y la presencia de hipotensión indican más probablemente una bacteriemia.









     25. ¿Qué es la hipotermia?


Es una temperatura central por debajo de 37°C (98,6°F). Aunque dadas las fluctuaciones normales, se considera que la hipotermia real está por debajo de 35°C (95°F). A este bajo nivel de temperatura, el cuerpo suele ser incapaz de generar calor y, por tanto, la temperatura central sigue cayendo. De hecho, a 30°C (86°F), la temperatura corporal se equilibra con el entorno. Según esta premisa:
▪ La hipotermia leve es una temperatura central de 32-35°C (89,6-95°F).


▪ La hipotermia moderada es de 28-32°C (82,4-89,6°F).


▪ La hipotermia profunda es <28°C (<82,4°F). Los termómetros habituales no detectan temperaturas de este grado que, por tanto, requieren termistores.










     26. ¿Cuáles son las causas de la hipotermia?


Varias. Según su mecanismo, la hipotermia suele clasificarse en:
▪ Primaria (habitualmente debida a una exposición accidental).


▪ Secundaria (debida a un fallo de la termorregulación).







Según el contexto, la causa más común de hipotermia es una sepsis aplastante o una exposición ambiental. Otras causas significativas incluyen accidentes cerebrovasculares (anorexia nerviosa, esclerosis múltiple, ictus, coma de cualquier causa, lesión de médula espinal), gasto cardíaco bajo después de un infarto agudo de miocardio, trastornos endocrinos (hipoglucemia, hipotiroidismo, panhipopituitarismo, insuficiencia suprarrenal) e intoxicación (fármacos y alcohol). Nótese que los pacientes hipotérmicos al tacto con frecuencia simplemente tienen una vasoconstricción periférica.





     27. ¿Cuáles son los signos y síntomas de la hipotermia?


Varían según el grado de hipotermia y el tipo de trastorno subyacente (p. ej., un ictus puede ocultar los signos de hipotermia). Además, los síntomas y signos con frecuencia son un continuo y existe una gran variabilidad entre pacientes (tabla 2-1). 




     

TABLA 2-1 SIGNOS Y SÍNTOMAS DE HIPOTERMIA



	
*Por tanto, nunca estás muerto hasta que estás caliente y muerto (v. cap. 20, Coma).



	 




	Hipotermia leve
	Hipotermia moderada
	Hipotermia grave



	Confusión
	El nivel de consciencia disminuye
	Sin respuesta o coma



	Taquipnea
	Delirio
	Pueden parecer muertos*




	Taquicardia
	Bradicardia
	Pérdida de reflejos



	Vasoconstricción
	Bradipnea
	Piel muy fría



	Letargia
	Los escalofríos cesan
	Hipotensión



	Escalofríos
	Reflejos lentos
	Edema pulmonar



	Ataxia
	Diuresis por frío
	Insuficiencia respiratoria



	Disartria
	
	Acidemia profunda y fibrilación ventricular



	Pérdida de coordinación motora fina
	
	













     D. FRECUENCIA Y RITMO CARDÍACO



     28. ¿Qué historia hay detrás de la medición de la frecuencia cardíaca a través del pulso arterial?


La interpretación de un pulso débil como indicador de mal pronóstico se remonta al Egipto del tercer milenio, pero este conocimiento se aplicó finalmente a la frecuencia cardíaca sólo en la Alejandría ptolemaica y helenística (siglos iii y ii a.C.). Las dos principales figuras de entonces fueron Herófilo de Calcedonia y su rival Erasístrato de Cos, griegos hipocráticos que se habían trasladado a Egipto para realizar disecciones, ejercer la medicina e investigar. Erasístrato dio a las válvulas cardíacas los nombres que aún llevan hoy, y un cáncer incurable le llevaría a suicidarse. Herófilo describió no sólo el duodeno (que nombró a partir de la palabra griega para 12 dedos, su longitud), sino también el hígado, el bazo, el aparato circulatorio, el ojo, el cerebro y los órganos genitales. Dio gran importancia a los fármacos («las manos de Dios») y fue el primero en sugerir que los médicos podían guiarse diagnósticamente por el pulso arterial, que contaba con un reloj de agua portátil. Influido por teorías musicales, incluso desarrolló una clasificación de las características del pulso, basada en la frecuencia, el ritmo, la fuerza y la amplitud.


Quinientos años después, los romanos perfeccionaron su conocimiento con el trabajo de Galeno, quien definió la importancia diagnóstica del pulso en cuanto a fuerza, longitud y velocidad. Medio milenio después, los chinos desarrollaron una clasificación aún más complicada, que requería el análisis del pulso en varios lugares y cronometrar simultáneamente la respiración del médico. La frecuencia normal del adulto era de cuatro pulsaciones por cada ciclo respiratorio. Para evitar posibles distracciones, se pedía a los médicos que se olvidaran de pensamientos extraños antes del examen y que realizaran las determinaciones por las mañanas (y en ayunas).


Las cosas se simplificaron en el siglo xviii, cuando el médico británico John Floyer (1649-1734) le pidió a un relojero local que le construyera un reloj portátil con un segundero especial que durara exactamente 1 minuto. Esto le permitió determinar exactamente la velocidad del pulso y publicar en 1707 «The Physician's Pulse Watch», un pequeño tratado que sugería el uso del reloj para hacer una determinación más objetiva del pulso. Floyer también tuvo otros intereses, y más excéntricos. Por ejemplo, en uno participó el Dr. Samuel Johnson, a quien exploró siendo un niño de 5 años, y le recomendó una dosis saludable de «Royal Touch», un remedio contra varios males (la madre del Dr. Johnson aceptó, igual que la reina Ana, quien tocó y se dice que «curó» al niño). Otras excentricidades se referían a su fascinación por minerales, vegetales y animales (escribió un libro sobre el descubrimiento de sus virtudes con el gusto y el olfato) y una fascinación también de por vida por los baños fríos (también escribió un libro sobre eso). Quizá por todo este bagaje, las recomendaciones de Floyer sobre el pulso pasaron desapercibidas, de forma que durante décadas, los médicos siguieron confiando más en su «sensación» del pulso que en una evaluación objetiva de la frecuencia y el ritmo.


No fue hasta mediados del siglo xix que la medición con un reloj se convirtió en un estándar de la asistencia médica. Fue entonces cuando también Adams y Stokes relacionaron un retraso inadecuado del pulso y algunos episodios de síncope y convulsiones, desviando la atención del cerebro al corazón (y a la exploración física).





     29. ¿Cómo debería examinarse el pulso?


Depende. Si simplemente se están evaluando la frecuencia y el ritmo, la mejor técnica (y más exacta) es contar el pulso en la muñeca durante 30 segundos y luego duplicar la cifra. Además, también podría contarse la frecuencia apical, que es más exacta en situaciones de taquicardia pronunciada, especialmente fibrilación auricular (donde se produce con frecuencia un déficit del pulso). En este caso, contar 60 segundos puede mejorar la precisión. Por último, si se quiere evaluar las características de la forma de onda, entonces debe evaluarse el pulso de una arteria central (v. cap. 10, preguntas 3-56).





     30. ¿Qué es un déficit del pulso?


Es la ausencia de un pulso arterial palpable a pesar de un latido cardíaco precordial. Se expresa como la frecuencia apical menos la frecuencia del pulso por minuto. Un déficit de pulso es muy común en la fibrilación auricular, dado que algunas contracciones ventriculares pueden ser demasiado débiles para vaciarse en la aorta y causar una forma de onda. Los pulsos perdidos también pueden encontrarse después de latidos prematuros o en otros estados taquicárdicos. Por tanto, siempre debe medirse la frecuencia cardíaca en el precordio y en la muñeca, especialmente en taquicardia.





     31. Entonces, ¿qué es una frecuencia cardíaca normal?


Los límites tradicionales son de 60-100/minutos, aunque 50 es probablemente un límite inferior más preciso. Por tanto, <50 es bradicardia y >100 es taquicardia.





     32. Además de la frecuencia, ¿qué otras características deben evaluarse en el pulso?


Su regularidad y, si el pulso es irregular, si la irregularidad es regular o irregular. Esto es especialmente importante al evaluar la taquicardia.





     33. ¿Qué significación clínica tiene la taquicardia?


Habitualmente es de mal augurio. Común en la infección y la isquemia, una taquicardia sinusal predice mal pronóstico en neumonía, sepsis, hemorragia pontina, infarto de miocardio, pancreatitis por litiasis biliares e insuficiencia cardíaca congestiva.





     34. ¿Qué información clínica puede ayudar a evaluar una arritmia?


En tiempos de los electrocardiogramas (ECG), parece casi anacrónico hablar de la exploración física de las arritmias. Aunque una exploración completa y perspicaz, con evaluación del pulso arterial, especialmente cuando se coordina con el impulso apical (v. déficit del pulso en la pregunta 30), la forma de onda venosa y las características de los ruidos cardíacos, con frecuencia llevan a un diagnóstico.





     35. ¿Qué características del pulso deben considerarse al evaluar las arritmias?


Su regularidad (o su ausencia) y su respuesta a maniobras vagales. A este respecto:
▪ Una taquicardia regularmente irregular es un signo de bi o trigeminismo. Pero también puede indicar un flutter auricular con bloqueo auriculoventricular variable (en este caso, buscar ondas de flutter en las venas del cuello) o un bloqueo de segundo grado en el que se saltan latidos a intervalos regulares.


▪ Una taquicardia irregularmente irregular se observa con mayor frecuencia en la fibrilación auricular. Se diferencia de las contracciones prematuras frecuentes porque éstas pueden presentarse con ocasionales ondas «A» cañón (v. cap. 10, preguntas 78-88).


▪ Una taquicardia regularmente regular puede deberse a flutter auricular (con bloqueo A-V constante), taquicardia auricular paroxística, taquicardia ventricular y, desde luego, taquicardia sinusal. La respuesta a las maniobras vagales puede ser útil para diferenciar estas entidades.


▪ Una taquicardia que se resuelve súbitamente después de una maniobra de Valsalva o de un masaje carotídeo es una taquicardia auricular paroxística (asociada a una sensación única de «martilleo en el cuello» por la aparición simultánea de pulsaciones carotídeas y ondas «A» cañón).


▪ Una que sólo se enlentece es habitualmente la taquicardia sinusal.


▪ Una cuya frecuencia se reduce a la mitad suele ser el flutter auricular.


▪ La taquicardia ventricular no suele cambiar con las maniobras vagales. Sin embargo, la taquicardia ventricular suele presentar signos de disociación auriculoventricular, como ondas «A» cañón, y T1 de intensidad variable.










     36. ¿Qué otros hallazgos pueden ayudar a identificar una arritmia?



▪ La presencia y las características de una pausa entre latidos. Por ejemplo, una pausa precedida de un latido prematuro suele indicar una contracción prematura auricular (o ventricular), mientras que la que no va precedida de un latido prematuro suele indicar un bloqueo cardíaco.


▪ Un latido prematuro asociado a una onda «A» cañón en el examen venoso (v. cap. 10, preguntas 86 y 87) suele indicar una contracción auricular frente a una válvula tricuspídea cerrada y, por tanto, una contracción prematura más ventricular que auricular. Las ondas «A» cañón también pueden producirse constantemente en la taquicardia auricular paroxística por la contracción casi simultánea de aurículas y ventrículos en este trastorno. Por el contrario, pueden producirse aleatoriamente en el bloqueo cardíaco completo.


▪ Un T1 muy fuerte, casi tipo «cañón» se produce a veces en pacientes con ritmo regular, y sugiere una contracción casual de las aurículas justo antes de los ventrículos. Esto va a favor de un ritmo ventricular de escape por bloqueo cardíaco completo.


▪ Un déficit del pulso «regular» (p. ej., una frecuencia en la muñeca que es exactamente la mitad de la de la punta) está a favor del bigeminismo, y los latidos prematuros nunca pueden lograr la eyección. Esto debe diferenciarse del pulso alternante (v. cap. 10, pregunta 23).











     E. PRESIÓN ARTERIAL



     37. ¿Cómo se mide la presión arterial?


Depende. En la práctica clínica, la medición estándar es el método indirecto, que se basa en un manguito de presión arterial (esfigmomanómetro) y puede ser palpatorio o auscultatorio. Sin embargo, el método tradicional sigue siendo la determinación directa, basado en un catéter intraarterial de pared rígida.





     38. ¿Por qué es importante medir con precisión la presión arterial?


Porque una hipertensión no identificada puede causar una enfermedad cardiovascular y, por tanto, reducir la esperanza de vida. La hipertensión es un problema médico común; afecta a hasta 1 de cada 5 adultos norteamericanos. Se trata fácilmente, pero con frecuencia es clínicamente silente, al menos en sus fases iniciales. Sólo las mediciones regulares y precisas de la presión arterial pueden detectarla pronto para iniciar la terapia. Además, unos cálculos excesivos erróneos de la presión pueden etiquetar de hipertensa a una persona normal, con repercusiones económicas, médicas y psicológicas significativas. Por tanto, las mediciones ambulatorias frecuentes y correctas son claves en el arsenal de cada médico.





     39. ¿Qué significa esfigmomanómetro?


Es «medir un pulso débil» en griego (sphygmos, pulso; manos, escaso; metron, medida).





     40. ¿Quién lo inventó?


A diferencia de los fracasos (casi siempre huérfanos), el esfigmomanómetro tiene muchos padres orgullosos: el francés Pierre Potain, el italiano Scipione Riva-Rocci, el ruso Nicolai Korotkoff y el norteamericano Harvey Cushing. Cushing realmente no participó en la creación del aparato, sino que fue instrumental (no es un juego de palabras) en su difusión a Norteamérica. Casualmente, el esfigmomanómetro de mercurio acababa de celebrar su 111 aniversario (se había inventado en 1896).





     41. ¿Quién hizo la primera medición directa de la presión arterial?


Stephen Hales, botánico inglés y químico a tiempo parcial, quien en 1733 decidió sacrificar a su yegua para ver si en efecto existía una «presión arterial». Canuló la carótida izquierda del pobre animal y luego midió la altura de la columna de sangre que se extendía de la arteria a un tubo de latón, hasta que finalmente murió. Dado que la sangre subió 2,5 m por encima del nivel del ventrículo izquierdo, Hales concluyó que había algo que llamó «presión arterial», y sugirió que variaba entre arterias y venas, dilataciones y contracciones cardíacas y animales grandes y pequeños. Lo publicó con el título «Haemasticks», y luego siguió con cosas mayores y mejores, como decirles a las amas de casa que poner una taza de té boca abajo en los pasteles evitaba que la costra se apelmazara.





     42. ¿Quién fue Potain? ¿Cuál fue su contribución en la medición de la presión arterial?


Pierre Potain fue uno de los lumbreras polifacéticos de la medicina francesa del siglo xix. Humanista verdadero que nunca se acostaba sin leer algunas páginas de su querido Pascal, también fue un hombre interesante. Como interno, sobrevivió a un encuentro con el cólera (que contrajo durante la epidemia de 1849) y luego a un encuentro aún más peligroso con los prusianos (a los que se enfrentó durante la guerra de 1870, luchando como soldado de infantería). Indemne después de estas experiencias, Potain acabaría siendo uno de los protegidos de Trousseau, gran promotor de la auscultación cardíaca, y profesor muy compasivo (era famoso por responder a su propia pregunta si un alumno no conseguía responder a tiempo). Antes de morir plácidamente durante el sueño a los 76 años, hizo muchas contribuciones importantes: fue el primero en describir (y nombrar) los ritmos de galope, los chasquidos de abertura de la estenosis mitral, el T2 en tambor de la aortitis sifilítica («signo de Potain»), la pulsatilidad hepática de la insuficiencia tricuspídea y el análisis de la forma de onda de la vena yugular interna. Inspiró la figura del gran diagnosticador parisino de En busca del tiempo perdido de Proust. Su excepcional contribución a la medición de la presión arterial consistió en un artilugio hecho con una pera comprimible llena de aire y unida por un tubo de goma a un manómetro aneroide. Para medir la presión arterial, se presionaba la pera sobre la arteria periférica del paciente hasta que desaparecía el pulso. El registro manométrico en el momento de desaparecer el pulso reflejaba la presión arterial sistólica del paciente. Potain también enseñó a Riva-Rocci, el siguiente eslabón en la saga de la presión arterial.





     43. ¿Quién fue el primero en pensar en el esfigmomanómetro de mercurio?


El italiano Scipione Riva-Rocci, quien se interesó por una medición no invasiva de la presión arterial mientras estudiaba el llenado de aire de la cavidad pleural a presiones controladas, técnica descubierta por Forlanini para controlar la tuberculosis. En 1896, a los 33 años, Riva-Rocci tuvo la idea de «Un nuovo sfigmomanometro» (un nuevo esfigmomanómetro), que publicó en la Gazzetta Medica di Torino. Su dispositivo estaba unido a un manómetro en el que las diferentes presiones aparecían por diferencias de elevación en una columna de mercurio más que por un puntero giratorio, como en el manómetro aneroide (o dial) de Potain. La idea fue bastante buena para la medicina, pero podría haber sido mortal para Riva-Rocci, quien murió dos años después por un trastorno neurológico crónico que contrajo probablemente en el laboratorio. Aun así, fue muy perspicaz e hizo varias mejoras en el instrumento de Potain:
▪ Usó la arteria braquial en vez de la radial, y así facilitó y mejoró la precisión de las mediciones.


▪ Usó un manguito de goma hinchable que reducía enormemente la frecuencia de dobles lecturas de Potain (después Von Recklinghausen aumentaría la anchura del manguito de 5 a 13cm).


▪ Sugirió pautas para el uso correcto del instrumento, con objeto de minimizar los errores.


▪ Propuso un instrumento tan simple y fácil de llevar que facilitó la medición de la presión arterial incluso a la cabecera del paciente. En efecto, sólo con modificaciones menores, su esfigmomanómetro original aún se usa mucho 100 años después.


▪ Por último, Riva-Rocci también fue el primero en describir el efecto «de bata blanca» de la medición de la presión arterial (v. pregunta 61).










     44. ¿Cómo llegó el aparato de Riva-Rocci a Estados Unidos?


Por chiripa. A pesar de sus logros, el esfigmomanómetro de Riva-Rocci podría haber seguido siendo un pequeño secreto italiano de no ser por la visita de Harvey Cushing a Pavia en 1901. Cushing pasó varios días con Riva-Rocci en el Ospedale di San Matteo, hizo un dibujo del instrumento, recibió uno como regalo y se lo llevó al Johns Hopkins. El resto es historia.





     45. ¿Cuáles fueron los problemas del instrumento de Riva-Rocci? ¿Quién perfeccionó el método «indirecto»?


Los aparatos de Riva-Rocci y Potain sólo ofrecían una lectura sistólica (al soltar el pulso arterial, después de su obliteración). Nicolai Sergeievich Korotkoff, de 30 años, acudió en su ayuda. Como suele suceder en los avances médicos, realmente se topó con su descubrimiento del registro auscultatorio de la presión arterial. Cirujano del ejército del Zar, había finalizado un período de servicio en la Guerra rusojaponesa y estaba trabajando en San Petersburgo en un modelo animal de fístulas arteriovenosas posquirúrgicas. Un día, mientras auscultaba la arteria de un perro antes de soltar un torniquete, súbitamente oyó fuertes ruidos. Intrigado, observó que se relacionaban con la sístole y la diástole y, en 1905, publicó esta observación en los «Izvestie Imp Voiennomedicinskoi Akademii» (Informes de la academia médica militar imperial) de San Petersburgo. Fue un artículo breve (de sólo 281 palabras) que sugería que escuchar la aparición y desaparición de los ruidos del pulso podría servir de señal de la presión arterial máxima y mínima. Escrito en ruso, el artículo no tuvo mucha repercusión en Europa, pero armó bastante jaleo en casa, ganándose Korotkoff una envidiable fama de loco. No fue hasta que el artículo llegó finalmente a Alemania (y de allí a Inglaterra) que este método auscultatorio sustituyó a la técnica de obliteración del pulso de Riva-Rocci y Potain. Finalmente había nacido la medición moderna de la presión arterial sistólica y diastólica. Pero Korotkoff no disfrutó de las recompensas. Detenido durante la Revolución rusa de 1917, pronto murió de TB.





     46. ¿Qué es la presión sistólica?


Es la presión intraarterial más alta que puede producirse durante la sístole ventricular.





     47. ¿Qué es la presión diastólica?


Es la presión intraarterial más baja antes de aparecer la siguiente sístole.





     48. ¿Qué son las fases de Korotkoff?


Son marcas acústicas que se producen después de desinflar gradualmente el manguito. Validadas por registros intraarteriales, fueron sugeridas por primera vez por Goodman y Howell en 1911. Incluyen:
▪ Fase 1: primera aparición de ruidos decrecientes de baja frecuencia.


▪ Fase 2: ruidos más suaves y más largos.


▪ Fase 3: ruidos más secos y más fuertes.


▪ Fase 4 (con frecuencia ausente): amortiguación inicial de los ruidos.


▪ Fase 5: desaparición completa de los ruidos.







Use la fase 1 para determinar la presión sistólica y la fase 5 para la diastólica (si se usara la fase 4 se produciría una sobrestimación de cerca de 20 mmHg).





     49. ¿Dónde (y cómo) se producen los ruidos de Korotkoff?


Se producen bajo la porción distal del manguito, por la reabertura sistólica de una arteria totalmente colapsada. Obsérvese que la tensión súbita de la pared arterial (y el ruido resultante) sólo puede producirse entre la presión sistólica y diastólica, porque valores por encima de los sistólicos mantendrán la arteria colapsada, mientras que valores por debajo de los diastólicos la mantendrán totalmente abierta (y, por tanto, silente).





     50. ¿Cuál es la técnica adecuada para la medición indirecta de la presión arterial?


La American Heart Association ha publicado pautas para la medición indirecta (auscultatoria) (tabla 2-2). Debe prestarse especial atención a las partes en cursiva. Obsérvese que debe usarse la campana del estetoscopio, no la membrana (por la baja frecuencia de los ruidos de Korotkoff).



     

TABLA 2-2 TÉCNICA PARA MEDIR LA PRESIÓN ARTERIAL
(Adaptada de Reeves RA: Does this patient have hypertension? How to measure blood pressure. JAMA 273;1211-1217, 1995.)
	Copyright 1993, American Heart Association. Reproducida con autorización.

	Deben explicarse la intención y el objetivo de la medición al paciente de forma tranquila y hacer todo lo posible por relajarle. (Incluyendo un descanso de 5 minutos antes de la primera medición.) Los pasos secuenciales para medir la presión arterial en la extremidad superior, en cuanto a objetivos de monitorización y detección habitual, deben incluir los siguientes:
1. Tenga papel y bolígrafo a mano para anotar inmediatamente la presión.


2. Siente al paciente en un entorno silencioso y tranquilo (con los pies planos en el suelo y la espalda apoyada en la silla), con el brazo desnudo y descansando sobre una mesa estándar u otro apoyo de forma que el punto medio de la parte superior del brazo esté a nivel del corazón.


3. Calcule por inspección, o medir con una cinta, el perímetro de la zona superior del brazo en un punto medio entre el acromion y el olécranon, y seleccione un manguito de tamaño adecuado. La cámara del interior del manguito debe rodear un 80% del brazo en adultos y un 100% en niños menores de 13 años. En caso de duda, use un manguito más grande. Si el manguito disponible es demasiado pequeño, esto debe anotarse.


4. Palpe la arteria braquial y ponga el manguito de forma que la línea media de la cámara esté sobre la pulsación arterial; luego rodee y ciña el manguito alrededor del brazo del paciente. Evite que la manga doblada forme un torniquete alrededor del brazo. La aplicación floja del manguito da lugar a una sobreestimación de la presión. El borde inferior del manguito debe estar 2 cm por encima de la fosa antecubital donde se coloca la cabeza del estetoscopio.


5. Coloque el manómetro de forma que el centro de la columna de mercurio (o dial aneroide) esté a nivel del ojo (excepto en modelos de suelo de columna inclinada) y fácilmente visible, y que el tubo del manguito no esté obstruido.


6. Infle el manguito rápidamente hasta 70 mmHg, y aumente de 10 en 10 mmHg mientras se palpa el pulso radial. Anote el nivel de presión en el que desaparece el pulso y reaparece posteriormente mientras se desinfla. Este método palpatorio ofrece la aproximación preliminar necesaria de la PA sistólica y asegura un nivel adecuado de insuflación para la medición real, auscultatoria. El método palpatorio es especialmente útil para evitar la subinsuflación del manguito en pacientes con silencio auscultatorio y la hiperinsuflación en los que tiene la PA muy baja.


7. Coloque los auriculares del estetoscopio en los conductos auditivos, en ángulo anterior para que se adapten cómodamente. Cambie la cabeza del estetoscopio a la posición de baja frecuencia (campana). El ajuste puede confirmarse escuchando a medida que se golpea suavemente la cabeza del estetoscopio (es decir, el orificio de la campana).


8. Coloque la cabeza del estetoscopio sobre la pulsación de la arteria braquial, justo encima y medial a la fosa antecubital, pero por debajo del borde del manguito, y aguántelo firmemente (pero no demasiado fuerte), asegurando que la cabeza está en contacto con la piel en toda su circunferencia. Si se aprieta la cabeza del estetoscopio bajo el mango del manguito puede soltarse una mano, pero produce un ruido superfluo considerable (y es casi imposible con la campana en cualquier caso).


9. Insufle la cámara rápida y constantemente hasta una presión 20-30 mmHg por encima del nivel determinado previamente por palpación, luego desatornille (abra) parcialmente la válvula y desinfle la vejiga a 2 mm[Hg]/seg mientras se escucha la aparición de los ruidos de Korotkoff. 



10. A medida que cae la presión de la cámara, anote el nivel de presión en el manómetro con la primera aparición de ruidos repetitivos (fase I), en la atenuación de estos ruidos (fase IV) y cuando desaparecen (fase V). Mientras se oyen los ruidos de Korotkoff, la velocidad del desinflado no debe ser mayor de 2 mm por latido, compensando así las frecuencias cardíacas rápidas y lentas.


11. Después de oír el ruido de Korotkoff, el manguito debe desinflarse lentamente durante al menos otros 10 mmHg para asegurar que no se oyen más ruidos, y luego se desinfla rápida y completamente. Debe dejarse descansar al paciente durante al menos 30 segundos.


12. Deben registrarse inmediatamente la presión sistólica (fase I) y diastólica (fase V) redondeadas (al alza) a los 2 mmHg más próximos. En niños, y cuando los ruidos se oyen cerca de un nivel de 0 mmHg, también debe registrarse la presión en fase IV (ejemplo: 108/65/56 mmHg). Todos los valores deben anotarse junto con el nombre del paciente, la fecha y hora de la medición, el brazo en el que se hizo, la posición del paciente y el tamaño del manguito (cuando se usa un tamaño no estandarizado).


13. La medición debe repetirse después de al menos 30 segundos y hacer un promedio de las dos lecturas. Pueden hacerse otras mediciones en el mismo o en el otro brazo, en la misma o en otra posición.














     51. ¿Cuándo debe medirse la presión arterial?


En toda interacción significativa con el paciente, ya sea en el ambulatorio o en el hospital. Siempre deben obtenerse dos o más lecturas en el mismo brazo, con el paciente en decúbito supino o sentado. Luego se anota el valor promedio. Si las lecturas diastólicas difieren más de 5 mmHg, haga más mediciones hasta que se alcance una presión estable. Mida la presión arterial en los dos brazos en la primera visita y luego use el brazo con la presión más alta (el brazo con la presión más baja es anormal). Cuando esté indicado, mida también la presión en las extremidades inferiores y/o en diferentes posiciones (decúbito supino o sentado).





     52. ¿Qué hay que tener en cuenta sobre la comparación de la presión de las extremidades superiores?


La presión arterial debe medirse al menos una vez en ambas extremidades superiores. Esta técnica requiere dos observadores independientes, que actúen simultáneamente en los dos brazos y luego cambien de lado.





     53. ¿Cuándo hablamos de una diferencia significativa entre los dos brazos?


Cuando hay una diferencia en la presión sistólica >10-15mmHg. Si >20, suele indicar una oclusión de la arteria subclavia, cuya etiología varía según el contexto. En una situación aguda, suele sugerir una disección aórtica (con insuficiencia aórtica en casos de disección más proximal). En casos más crónicos, indicaría un síndrome de robo de la subclavia, donde la sangre es «robada» de la circulación vertebral para irrigar un brazo hipoperfundido. Los pacientes con este trastorno suelen tener síntomas vertebrobasilares, como vértigo, hemiparesia, ataxia y cambios visuales. También pueden tener un descenso del pulso arterial y un soplo ipsilateral sobre la arteria subclavia.





     54. ¿Qué factores pueden afectar a la precisión de la medición de la presión arterial?


Varios, y pueden estar relacionados con el paciente, el equipo o el examinador (tabla 2-3). Por el contrario, algunos factores no tienen ningún efecto sobre la presión arterial: fase menstrual, ingesta crónica de cafeína, aerosol nasal de fenilefrina, autoinsuflación del manguito, discordancia de género o raza de paciente y examinador, manga de camisa fina bajo el manguito, campana frente a membrana, la propia insuflación del manguito, la hora del día (durante las horas laborales) y la temperatura ambiente.



     

TABLA 2-3 FACTORES QUE AFECTAN A LA PRECISIÓN INMEDIATA DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN LA CONSULTA
(Modificada de Reeves RA: Does this patient have hypertension? How to measure blood pressure. JAMA 273;1211-1217, 1995.)
	PAD, presión arterial diastólica.



	Sujeto
	Examinador
	Examen



	Aumento
	Descenso
	Aumento
	Descenso
	Aumento
	Descenso



	Ruido suave de Korotkoff
Silencio auscultatorio ausente
PAD (infrecuente, enorme)
Seudohipertensión
Reacción a la «bata blanca»
Al médico
Al no médico
Brazo parético (por ictus)
Dolor, ansiedad
Tabaquismo agudo
Cafeína aguda
	Ruidos suaves de Korotkoff
Comida reciente
Silencio auscultatorio ausente
Volumen sistólico alto
Habituación
Shock (seudohipotensión adicional)
	Sesgo de expectativa
Audición alterada
	Lectura a los siguientes 5 o 10mmHg más bajos o sesgo de expectativa
Audición alterada
	Manguito demasiado estrecho
Manguito no centrado
Manguito sobre la ropa
Codo demasiado bajo
Manguito demasiado suelto
Período de descanso demasiado corto
Espalda no apoyada
Brazo no apoyado
	Brazo izquierdo frente a drecho
Descanso demasiado largo (25 min)
Codo demasiado alto
Desinsuflación demasiado rápida
Presión excesiva de la campana
Error de paralaje (aneroide)
Entorno ruidoso
Dispositivo aneroide defectuoso
Nivel de mercurio bajo



	Ingesta aguda de etanol
Vejiga distendida
Hablar, suspirar
Entorno, equipo
Ruido ambiental
Válvula de la pera agujereada
Válvulas de ventilación del manómetro bloqueadas
Manos o estetoscopio fríos
	
	
	
	Pera agujereada
Desinsuflación demasiado lenta
Desinsuflación demasiado rápida
Error de paralaje
Usar la fase IV (adulto)
Volver a medir demasiado rápido
Estación fría (frente al brazo)
	











     55. ¿En qué grado es variable la presión?


Bastante. Con >2 mediciones en cada visita, la desviación estándar entre visitas es 5-12mmHg de sistólica y 6-8mmHg de diastólica. La variabilidad entre visitas es mayor que la fluctuación intravisitas. Por tanto, se necesitan más visitas para garantizar la precisión diagnóstica. Es por ello que el Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure recomienda repetir las mediciones en el mes siguiente para valores iniciales en límites de 160-179mmHg de sistólica o 100-109mmHg de diastólica (hipertensión en fase 2), en los 2 meses siguientes en la fase 1, en la semana siguiente en la fase 3 y una evaluación inmediata en la fase 4. Las arritmias (especialmente la fibrilación auricular) también pueden causar variaciones entre latidos del gasto cardíaco y, por tanto, aumentar la variación entre observadores en las mediciones de la presión arterial. Pueda ayudar hacer el promedio de varias lecturas.





     56. ¿Y qué importancia tiene la experiencia del médico?


Aunque la concordancia interobservadores suele ser alta en la medición de la presión arterial, los examinadores también pueden ser responsables de los errores. De hecho, diferencias entre examinadores de 10/8 mmHg son bastante comunes. Un error común del médico es hacer una presión excesiva con el estetoscopio (que puede disminuir la lectura diastólica). Otro error es colocar el brazo del paciente más alto que el nivel del corazón (que reduce las lecturas sistólica y diastólica) o más bajo (aumenta las dos).





     57. ¿Cuál es el error del «equipo» más frecuente?


El tamaño equivocado del manguito (los más cortos sobreestiman la presión arterial; los más grandes, la subestiman). Además, los instrumentos aneroides (usados en el 34% de las consultas) con frecuencia están mal calibrados, normalmente a la baja. En encuestas, un tercio de los aparatos tenían errores de >10mm. De ahí la necesidad de hacer una recalibración periódica.





     58. ¿Cómo se calibra un esfigmomanómetro aneroide?


Contra una unidad de mercurio y con un conector en Y para unir el manguito a los dos aparatos.





     59. ¿Qué es el silencio auscultatorio?


Un hallazgo presente en una quinta parte de los pacientes ancianos con hipertensión. Consiste en la desaparición temporal de los ruidos de Korotkoff después de la lectura sistólica (y durante la fase II de Korotkoff), con reaparición súbita de los ruidos justo encima de los valores diastólicos. Esto puede subestimar la presión sistólica, salvo que simultáneamente se palpe el pulso radial (que persiste durante el «silencio»). El fenómeno fue descrito por primera vez por Krylov en 1906, justo un año después del informe inicial de Korotkoff. Su potencial relevancia clínica luego fue sugerida por Cook y Taussig, en 1917.





     60. ¿Qué frecuencia tiene el silencio auscultatorio? ¿Qué lo causa?


En un reciente estudio de Cavallini y cols., los silencios clásicos se encontraron en el 21% de 168 pacientes hipertensos, por lo demás sanos y no tratados. Los silencios se asociaron a sexo femenino, aumento de rigidez arterial, prevalencia de placas ateroscleróticas carotídeas (variables independientes) y también a edad avanzada (no es una variable independiente). Estos hallazgos sugieren que los silencios auscultatorios se relacionan con la aterosclerosis y la mayor rigidez arterial de los pacientes hipertensos. Por tanto, pueden tener relevancia pronóstica, haciendo que los pacientes hipertensos con silencios tengan más probabilidades de desarrollar una enfermedad cardiovascular, independientemente de la edad, la presión arterial y otros factores de riesgo.





     61. ¿Qué precisión tiene la medición de la presión arterial por esfigmomanómetro?


Es precisa, pero con algunas limitaciones:
▪ Los valores registrados indirectamente (método auscultatorio) se correlacionan bastante bien con los registros intraarteriales directos simultáneos (r=0,94 a 0,98). Aun así, los ruidos de fase I de Korotkoff no aparecen hasta 4-15 mmHg por debajo de la presión arterial sistólica directa, mientras que los ruidos de fase V de Korotkoff desaparecen por encima del valor diastólico directo (3-6 mmHg). Por tanto, hay cierta subestimación y sobreestimación menor.


▪ Los médicos también pueden causar imprecisiones. Por ejemplo, a pesar de haber acordado previamente usar tres lecturas para el diagnóstico, un grupo de médicos generales británicos diagnosticó la hipertensión sólo después de una medición en la mitad de los casos. De forma similar, el 37% de los médicos de ambulatorio alemanes determinaron la presión diastólica en la fase IV de Korotkoff (atenuación), en vez de la fase V, más precisa. Aun así, el error más común del médico es no usar manguitos lo bastante grandes. En una encuesta, sólo los tenían el 25% de las consultas de asistencia primaria. Es interesante señalar que los monitores auscultatorios automáticos muestran menos discrepancias que los médicos con experiencia.


▪ Por último, en algunos pacientes, la presión arterial medida en la consulta del médico es considerable y constantemente más alta que el valor ambulatorio diurno. Este fenómeno se llamó efecto de la «bata blanca» y se observa en hasta el 10-40% de los pacientes con hipertensión limítrofe y no tratados. Incluso los pacientes tratados con frecuencia muestran diferencias de presión arterial >20/10 mmHg. El fenómeno es más acusado en mujeres que en hombres y produce con más frecuencia respuestas a la bata blanca de médicos que de enfermeras. 











     62. ¿Qué es la presión arterial sistólica palpatoria?


El valor que coincide con la reapertura arterial (es decir, la reaparición del pulso periférico). Puede obtenerse palpando la arteria braquial bajo el manguito o la arteria radial en la muñeca.





     63. ¿Puede usarse el método palpatorio para determinar la presión diastólica?


Sí, pero es necesaria cierta experiencia. La técnica más usada consiste en tomar el pulso braquial justo debajo del manguito desinflado. El punto donde un súbito descenso de volumen (y pico) hace que el pulso sea menos delimitado coincide con la presión arterial diastólica.





     64. ¿Hay diferencias entre la presión sistólica determinada por palpación frente a auscultación?


Sí, pero no muchas. Los valores palpatorios son unos 7 mmHg menores que los auscultatorios. Por tanto, los médicos con problemas auditivos pueden basarse en ellos para obtener valores sistólicos y diastólicos precisos.





     65. ¿Qué frecuencia tiene la hipertensión?


Es muy común. Afecta casi a una cuarta parte de la población adulta de Estados Unidos, en quienes también es el diagnóstico ambulatorio más común. El riesgo de por vida de hipertensión también es bastante alto: el 90% de los que, a los 55 años, aún no la tienen acabarán desarrollándola. Aun así, el 30% de los pacientes afectados no saben que la tienen, lo que es triste, dado que puede conseguirse un control eficaz de la presión arterial y reducir sustancialmente el riesgo de ictus, infarto de miocardio e insuficiencia cardíaca.





     66. ¿Cómo se define la hipertensión?


Con gran dificultad. En general, el riesgo de enfermedad cardiovascular empieza a 115/75mmHg y se duplica con cada incremento de 20 mmHg de presión arterial sistólica y 10 mmHg de diastólica. Esto significa que si la presión arterial de un paciente aumentara de 115/75mmHg a 135/85mmHg, el riesgo de ictus y ataque cardíaco se duplicaría. Por tanto, incluso una hipertensión «leve» debería tomarse seriamente. Y tampoco debería ignorarse la hipertensión sistólica. De hecho, en pacientes mayores de 50 años, una presión sistólica >140 mmHg es un factor de riesgo cardiovascular más importante que la diastólica. En general, el consenso mayoritario define la hipertensión como el nivel de presión arterial por encima del que el riesgo de ictus y cardiopatía aumenta significativamente. Este umbral es fijado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) a una presión arterial sistólica >139 mmHg y/o diastólica >89mmHg en un paciente adulto que no recibe antihipertensores ni tiene una enfermedad aguda. Sin embargo, pruebas recientes muestran que este umbral debería reducirse a 130/80mmHg en pacientes con diabetes, insuficiencia cardíaca o nefropatía crónica.





     67. ¿Cuáles son los aspectos clave de las últimas pautas?


El Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (publicado en 2003) es una actualización de las pautas de 1997 (tabla 2-4). Combina las fases 2 y 3 de la hipertensión y también incluye una nueva categoría de prehipertensión (120/80-139/89 mmHg). Los pacientes prehipertensos tienen un mayor riesgo de progresar a hipertensión (los de límites 130/80-139/89 mmHg tiene un riesgo dos veces mayor de desarrollar hipertensión que los que tienen valores más bajos) y, por tanto, deben iniciar modificaciones del estilo de vida. Incluyen perder peso, una dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), reducir la ingesta de sodio, aumentar la actividad física, moderar el consumo de alcohol y no fumar.



     

TABLA 2-4 COMPARACIÓN ENTRE LAS PAUTAS DE 2003 Y 1997 DEL JNC


	Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure 2003: The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. Bethesda, MD: U.S. Department of Health and Human Services, 2003. NIH Publication No. 03-5233.



	Clasificación nueva (2003)
	Clasificación previa (1997)



	140/90 o superior
	Alta
	Alta
	140/90 o superior



	120-139/80-89
	Prehipertensión
	Limítrofe
	130-139/85-89



	
	
	Normal
	129/84 o inferior



	119/79 o inferior
	Normal
	Óptima
	120/80 o inferior











     68. ¿Qué es la seudohipertensión?


Un registro indirecto elevado de la presión arterial en pacientes con mediciones intraarteriales normales. Es infrecuente, se observa en menos del 2% de ancianos por lo demás sanos.





     69. ¿Cuál es la causa de la seudohipertensión?


La rigidez de la pared arterial. Esto deja el vaso permeable (y, por tanto, puede producir los ruidos de Korotkoff), incluso cuando la presión del manguito ha excedido la presión arterial sistólica. 






     70. ¿Qué es la maniobra de Osler?


Una prueba clínica para detectar la seudohipertensión. Se realiza inflando primero el manguito hasta que oblitera el pulso radial y luego notando la arteria radial. Si no se dispone de manguito, el pulso radial puede obliterarse comprimiendo la arteria braquial con el otro pulgar. La maniobra es positiva cuando la arteria sigue palpable como un «tubo» firme (signo de Osler positivo).





     71. ¿Qué importancia tiene un signo de Osler positivo?


La palpabilidad de una arteria en ausencia de su pulso es un signo de arteriosclerosis. Sugiere que las presiones sistólica y diastólica pueden estar sobreestimadas (seudohipertensión).





     72. ¿Qué utilidad tiene el signo de Osler?


Probablemente no tanta como tradicionalmente se pensaba. Existe una concordancia moderada intra e interobservadores y se produce con frecuencia en los ancianos, hipertensos o no. Además, los casos de Osler realmente no tienen seudohipertensión, dado que los registros indirectos e intraarteriales realmente muestran una presión arterial más baja.





     73. ¿Qué es la hipertensión maligna?


Una forma de hipertensión asociada a una o más de las siguientes lesiones de órganos diana: deterioro rápido de la función renal, hemorragias retinianas o afectación del nervio óptico, insuficiencia ventricular izquierda, isquemia miocárdica o accidentes cerebrovasculares. Esto puede producirse independientemente del nivel de hipertensión. Por tanto, los pacientes con una presión muy alta pueden no desarrollar hipertensión maligna, mientras que aquellos con presiones de tan sólo 180/120 mmHg pueden presentarla.





     74. ¿Qué es la seudohipotensión?


Un trastorno que se observa en el shock, donde la alta resistencia vascular periférica estrecha las arterias hasta el punto de alterar la formación de los ruidos de Korotkoff. Esto impide la medición efectiva de la presión sistólica y diastólica, y puede causar una subestimación burda. Seudohipertensión y seudohipotensión pueden contrarrestarse por un registro intraarterial directo.





     75. ¿Qué importancia clínica tiene la hipotensión?


En casos agudos, siempre acarrea mal pronóstico. Los datos confirman este mal augurio en casos de infarto agudo de miocardio, neumonía y hospitalización en unidad de cuidados intensivos en general.





     76. ¿Qué es la presión arterial media?


Es la suma de sistólica más dos veces la diastólica, dividido entre tres. Es en reconocimiento de las diferentes duraciones de sístole y diástole (ésta suele ser dos veces más larga que la diástole), contribuyendo de forma desigual a los valores medios de la presión arterial. Por tanto,  en un paciente con una presión arterial de 120/80 mmHg, la presión arterial media sería (120+[2×80])÷3=280÷3=93,33.





     77. ¿Qué es la presión diferencial?


Es la diferencia entre la presión sistólica y diastólica. Por tanto, en un paciente con un valor sistólico de 120 mmHg y un valor diastólico de 80, la presión diferencial normal es 40.





     78. ¿Qué es una presión diferencial amplia? ¿Cuáles son las causas?


Una presión diferencial anormalmente grande («amplia») es la que es mayor del 50% de la presión arterial sistólica. Por tanto, en un paciente con una sistólica de 140 mmHg y una diastólica de 60, la presión diferencial es 80. La causa más común es un síndrome cardíaco hipercinético, un estado de alto gasto caracterizado por un mayor volumen sistólico y una resistencia vascular periférica baja. Se ve en varios trastornos, como:
▪ Insuficiencia aórtica.


▪ Conducto arterioso persistente (CAP).


▪ Ejercicio.


▪ Ansiedad.


▪ Fiebre.


▪ Anemia.


▪ Fístulas arteriovenosas.


▪ Beriberi.


▪ Enfermedad de Paget.


▪ Cirrosis.


▪ Embarazo.


▪ Tirotoxicosis.


▪ Dermatitis exfoliativa grave.







Muchos de ellos se caracterizan por fístulas arteriovenosas (A-V) que pueden ser grandes y únicas (como en el CAP) o pequeñas o múltiples. Las últimas se ven en la enfermedad de Paget (las fístulas están en el hueso), la dermatitis exfoliativa (las fístulas están en la piel), la cirrosis (las fístulas son hepáticas y extrahepáticas) y el embarazo (toda la placenta funciona como una gran fístula A-V). La derivación de las fístulas es la responsable del alto gasto y del estado hiperdinámico.





     79. ¿Cuál es la importancia de una presión diferencial amplia en la insuficiencia aórtica (IA)?


Si es >80mmHg, refleja una IA de moderada a grave, un hallazgo moderadamente sensible pero muy específico.





     80. ¿Cuál es la importancia de una presión diferencial amplia en sólo una extremidad?


Indica la presencia de una fístula A-V en esa extremidad. Un signo de Branham lo confirmaría.





     81. ¿Qué es el signo de Branham?


Es la bradicardia característica que se produce después de comprimir (o extirpar) una gran fístula A-V. Está causado por una inhibición del reflejo de Bainbridge, que funciona continuamente en pacientes con fístulas grandes y es responsable de un aumento compensador de la frecuencia cardíaca por una presión auricular derecha más alta inducida comúnmente por la gran derivación. Este estiramiento de la aurícula derecha causará la taquicardia compensadora por inhibición de la influencia vagal y activación de la aceleración simpática. Obsérvese que el reflejo de Bainbridge también es responsable de las taquiarritmias supraventriculares de pacientes con embolia pulmonar aguda.





     82. ¿Cómo se estudia el signo de Branham?


Inflando un manguito de presión arterial en la extremidad sospechosa: la frecuencia cardíaca se enlentecerá y sólo se reacelerará al desinflar el manguito (y por reabertura secundaria de la fístula A-V). 






     83. ¿Quiénes fueron Branham y Bainbridge?



Henry Branham fue un cirujano norteamericano del siglo xix. Francis Bainbridge (1874-1921) fue un fisiólogo inglés y un profesor pequeño, tranquilo y mediocre con interés por el ejercicio.





     84. ¿Cuándo se considera que una presión diferencial es «estrecha»? ¿Cuáles son las causas?


Una presión diferencial es anormalmente pequeña («estrecha») si es <25% del valor sistólico. Por tanto, un paciente con un valor sistólico de 100 mmHg y un valor diastólico de 90 tiene una presión diferencial estrecha de 10. La causa más común es una caída del volumen sistólico del ventrículo izquierdo por obstrucción del llenado (taponamiento, pericarditis constrictiva) o del vaciado ventricular izquierdo (estenosis aórtica, aunque suele tener una presión diferencial normal). También puede producirse en una taquicardia tan grave que reduce el tiempo de llenado ventricular y en el shock (por aumento de la resistencia vascular periférica).





     85. ¿Qué es el pulso paradójico?


Es una exageración de la variación respiratoria normal de la presión arterial sistólica (la diastólica cambia poco), caracterizado por un descenso en inspiración y un aumento en espiración. Aunque estas variaciones son fisiológicas, en algunos estados patológicos pueden ser lo bastante importantes como para detectarse clínicamente, incluso con la simple palpación de una arteria periférica. En este caso, el pulso será más fuerte en espiración y más débil en inspiración. Incluso puede desaparecer.





     86. ¿Qué amplitud debe tener esta variación en la presión sistólica para que sea palpable?


Al menos de 20mmHg. Desde luego, una forma más fácil y sensible de detección se obtiene por medición de la presión arterial. A este respecto, un pulso paradójico anormal se define como una caída inspiratoria de la presión sistólica >12±2 mmHg (algunos autores incluso citan cifras más bajas, como 6±3).





     87. ¿Por qué se llama paradójico?


Porque los cambios del volumen del pulso son independientes de los cambios de la frecuencia del pulso. Esta paradoja se remonta a los pacientes originales descritos por Kussmaul en 1873, que tenían un descenso inspiratorio de la presión sistólica hasta perder completamente el pulso periférico, aunque aún seguían estando conscientes y con latido apical. Esto fue una paradoja para Kussmaul; de ahí su elección del término latino pulsus respiratione intermittens (es decir, «pulso intermitente por la respiración»). El pulso paradójico realmente ya había sido descrito en 1669 por el médico de Cornualles Richard Lower, quien describió un caso de pericarditis constrictiva en su tratado sobre el corazón. Posteriormente, el médico británico Floyer (el mismo que recomendó medir el pulso arterial con un reloj portátil) hizo una observación similar en el asma, igual que William en 1850. Dado que ninguno (tampoco Kussmaul) tenía un esfigmomanómetro (aún no se había inventado), tuvieron que basarse exclusivamente en el pulso periférico; de ahí el término «pulsus» elegido por Kussmaul. Sin embargo, esto ha quedado desfasado, no sólo porque describe un fenómeno fisiológico (y no paradójico) exagerado, sino también porque actualmente estos cambios respiratorios no se detectan por el pulso arterial, sino por la presión arterial.





     88. Describa la fisiopatología del pulso paradójico.


Es una exageración de la caída inspiratoria de la presión sistólica y, por tanto, de la plenitud del pulso.
▪ La inspiración disminuye la presión intratorácica, que luego aumenta el retorno venoso al ventrículo «derecho». Por el contrario, reduce el retorno venoso al ventrículo izquierdo (por acumulación de sangre en los pulmones insuflados y el desplazamiento a la izquierda del tabique ventricular). A su vez, el menor volumen ventricular izquierdo telediastólico produce un menor volumen sistólico y, por tanto, una presión sistólica menor.


▪ Por otro lado, la espiración aumenta el llenado ventricular izquierdo (porque la sangre es «exprimida» por la desinsuflación pulmonar y también por el desplazamiento a la derecha del tabique ventricular). Este mayor llenado ventricular aumenta el volumen sistólico ventricular izquierdo y la presión sistólica.







Todas estas variaciones respiratorias son fisiológicas, pero en ciertos estados patológicos son lo bastante grandes como para causar cambios más importantes (y detectables) de la presión arterial y del volumen del pulso.





     89. ¿Cómo se mide el pulso paradójico?



▪ Colóquese a la cabecera del paciente para controlar simultáneamente los movimientos respiratorios del paciente y la columna del esfigmomanómetro.


▪ No pida al paciente que respire demasiado fuerte, porque esto podría generar un pulso paradójico anormal incluso en el sujeto normal.


▪ Infle completamente el manguito de presión arterial hasta conseguir el silencio auscultatorio.


▪ Empiece a desinflar el manguito muy lentamente, prestando atención al mismo tiempo a las expansiones del tórax y la pared abdominal.


▪ Tan pronto como se oiga el primer ruido de Korotkoff, deje de desinflar el manguito y anote la lectura de la presión sistólica. Los ruidos sólo se oyen en espiración.


▪ Vuelva a desinflar el manguito, muy lentamente, hasta que se oigan los ruidos de Korotkoff en inspiración y espiración. Anote la segunda lectura de la presión arterial sistólica.


▪ La diferencia entre los dos registros sistólicos, en mmHg, es el pulso paradójico.









     90. ¿Puede identificarse el pulso paradójico en un registro arterial?


Sí, dado que causa variaciones visibles inspiratorias y espiratorias en la presión sistólica.





     91. ¿Qué arterias son más adecuadas para detectar el pulso paradójico: periféricas o centrales?


Periféricas (es decir, mejor en la muñeca que en el brazo o el cuello), porque las arterias periféricas aumentan las variaciones elásticas. Por tanto, son muy buenas para detectar el pulso paradójico y el pulso alternante, pero muy malas para el pulso pequeño y lento de la estenosis aórtica.





     92. ¿Qué valores deben recordarse para el pulso paradójico?


La edad de la pubertad, la edad de beber y la edad de conducir. Es decir, la variación respiratoria normal de la presión sistólica suele estar en los límites de una cifra mágica encontrada con frecuencia en medicina clínica: edad de la pubertad (pero también desequilibrio aniónico, desequilibrio osmolar, gradiente alveolo-arterial de oxígeno, signo de Hill y pulso paradójico), todos 12±2. Para estirar aún más esta analogía, incluso podríamos decir que un pulso paradójico puede ser normal hasta los 16 (es decir, edad de conducir). Para valores entre 16 y 21 (edad de beber), se ha descrito (aunque no de forma constante) un «pulso paradójico» en:
▪ Embolia pulmonar.


▪ Infarto del ventrículo derecho.


▪ Insuficiencia del ventrículo derecho.


▪ Insuficiencia cardíaca congestiva grave.







También se obtienen valores en estos límites en el taponamiento y en 30-45% de los pacientes con pericarditis constrictiva, pero debe tener un componente exudativo y no ser completamente «seca». Por el contrario, valores por encima de 21 se deben sólo a dos patologías: taponamiento y estado asmático.





     93. ¿Qué es un taponamiento cardíaco?


Es una urgencia médica caracterizada por un cúmulo pericárdico lo bastante grande como para hacer que la presión intrapericárdica sea mayor que la presión diastólica intracardíaca. Impide no sólo un llenado adecuado del corazón (y, por tanto, la eyección ventricular), sino que también crea una situación en la que las cámaras cardíacas empiezan a competir por el espacio intrapericárdico limitado. Esto lleva a mayores variaciones respiratorias en los tabiques ventriculares, el llenado ventricular y las presiones arteriales sistólicas. 






     94. ¿Cuáles son las características del pulso paradójico en el taponamiento?


Casi un 100% de los pacientes tendrán un «pulso» >12 mmHg. Este porcentaje es menor (70%) en casos más crónicos, pero próximo a 100% en la acumulación rápida de líquido. Un umbral de 21 mmHg (edad de beber) disminuirá la sensibilidad (sólo el 78% de los casos de taponamiento lo tienen), pero mejorará la especificidad.





     95. Además del pulso paradójico, ¿cuáles son las otras manifestaciones clínicas del taponamiento?


Consisten en una tétrada, que se observa en casi el 100% de los pacientes:
▪ Taquicardia.


▪ Disnea/taquipnea.


▪ Venas del cuello distendidas.


▪ Pulmones claros.










     96. ¿Qué es la tríada de Beck?


Es una tríada descrita por el cirujano norteamericano Claude Beck (pionero también del masaje cardíaco en pacientes «demasiado buenos para morir») y considerada, hasta hace poco, característica del taponamiento:
▪ Hipotensión.


▪ Venas del cuello distendidas.


▪ Corazón pequeño, silencioso.







Estos hallazgos aún se ven en el taponamiento, pero sólo en casos muy avanzados. Por el contrario, la tétrada descrita (junto con la presencia de un pulso) probablemente es una herramienta mucho mejor para el diagnóstico precoz.





     97. ¿Puede ser el pulso paradójico falsamente negativo en el taponamiento?


Sí. Puede estar ausente en el 2% de los casos, normalmente por mecanismos compensadores que impiden cambios mayores del tabique en la inspiración. Los más habituales son:
▪ Taponamiento aislado del corazón derecho: se ha descrito en pacientes con insuficiencia renal crónica en hemodiálisis. El taponamiento regional también puede producirse en derrames pericárdicos loculados. En ambos casos, la «bolsa de agua» pericárdica es demasiado asimétrica como para causar una competición «real» entre ventrículos.


▪ Insuficiencia aórtica (IA): en la IA, el ventrículo izquierdo puede llenarse desde la aorta durante la inspiración, que luego impide el desarrollo de un «pulso». Por tanto, los pacientes con disección aórtica (con IA y taponamiento) con frecuencia pueden presentarse sin pulso paradójico.


▪ Gran defecto del tabique auricular: el aumento inspiratorio normal del retorno venoso sistémico se contrarresta con un descenso en la derivación izquierda-derecha, que causa un cambio mínimo del volumen ventricular derecho.


▪ Presiones diastólicas elevadas del ventrículo izquierdo: se producen en casos de disfunción ventricular izquierda grave. La presión ventricular izquierda es demasiado alta como para permitir un cambio del tabique ipsilateral en la inspiración.


▪ Espondilitis reumatoide grave o enfermedad del tórax óseo: los amplios cambios de la presión intratorácica se impiden por la inmovilidad relativa de la pared torácica.


▪ Hipotensión grave y shock.



▪ Patologías coexistentes que producen un «pulso paradójico invertido» (v. pregunta 101).










     98. ¿Qué otras patologías pueden causar un pulso paradójico >10 mmHg?


Véase tabla 2-5.



     

TABLA 2-5 PATOLOGÍAS RESPONSABLES DE UN PULSO PARADÓJICO >10mmHg
Modificado de Khasnis A, Lokhandwala Y: Clinical signs in medicine: pulsus paradoxus. J Postgrad Med 48:46-49, 2002.

	
*Se observa en el 30-45% de los pacientes, pero el trastorno debe tener un componente exudativo y no ser completamente «seco».



	Modificado de Khasnis A, Lokhandwala Y: Clinical signs in medicine: pulsus paradoxus. J Postgrad Med 48:46-49, 2002. 




	Causas cardíacas
	Causas pulmonares extracardíacas
	Causas extracardíacas no pulmonares



	Taponamiento cardíaco
Derrame pericárdico
Pericarditis constrictiva*
Miocardiopatía restrictiva
Embolia pulmonar
Infarto del ventrículo derecho
Insuficiencia del ventrículo derecho
Shock cardiógeno
	Asma bronquial
Neumotórax a tensión
	Shock anafiláctico (durante la administración de urocinasa)
Shock hipovolémico
Vólvulo gástrico
Hernia diafragmática
Obstrucción de la vena cava superior
Obesidad extrema











     99. ¿Qué sucede con el pulso paradójico en la obstrucción del flujo aéreo?


La enfermedad pulmonar obstructiva (especialmente el estado asmático) puede causar un pulso paradójico. El mecanismo es probablemente la hiperinsuflación pulmonar, que causa una acumulación inspiratoria de sangre excesiva y, por tanto, una mayor caída de la presión arterial sistólica. Dado que esta forma de pulso paradójico depende de la frecuencia y el esfuerzo respiratorio, no es un indicador muy sensible de broncoespasmo grave (de hecho, sólo la mitad de los pacientes con estado asmático tienen un pulso >10). Sin embargo, es bastante específico; valores >20 normalmente indican un VEMS <0,5-0,7 litros. Por tanto, puede servir como espirómetro «del hombre pobre» en situaciones en las que no es fácil disponer de estos aparatos.





     100. ¿Cómo se comporta el pulso paradójico en pacientes intubados y mecánicamente ventilados?


Puede presentarse como variaciones respiratorias en el registro basal de la pulsioximetría (la altura de la oscilación se correlaciona con la gravedad del pulso y el grado de auto-PEEP [presión teleespiratoria positiva]). Por tanto, la evaluación del pulso paradójico por pulsioximetría puede ser un útil control no invasivo de la gravedad del atrapamiento del aire. Aun así, hay que tener en cuenta que la ventilación con presión positiva puede revertir los cambios respiratorios en la presión intratorácica, de forma que la presión arterial sistólica más baja se registrará durante la espiración (pulso paradójico invertido; v. pregunta 101), más que durante la inspiración. Aunque la relación entre el pulso paradójico y los registros de la pulsioximetría puede no estar influida por el estado de la respiración (ventilación espontánea o mecánica), el pulso paradójico invertido no es un buen indicador de la gravedad de la enfermedad en pacientes con ventilación mecánica, porque la magnitud del pulso depende (al menos en parte) de las presiones ventilatorias aplicadas.





     101. ¿Qué es el pulso paradójico «invertido»?


Una caída de la presión sistólica que coincide con la espiración más que con la inspiración. Es característico de la MCHO (miocardiopatía hipertrófica obstructiva), donde el ventrículo es demasiado rígido para llenarse adecuadamente. También puede verse en pacientes con insuficiencia ventricular izquierda que están en ventilación con presión positiva (VPP). En este caso, la VPP desplaza la pared del ventrículo al interior durante la sístole, ayudando al vaciado ventricular, y causa un ligero aumento de la presión sistólica durante la inspiración mecánica. Obsérvese que un pulso paradójico invertido en pacientes ventilados es un indicador sensible de hipovolemia. Por último, un pulso paradójico invertido también puede verse en pacientes con disociación isorrítmica. La actividad auricular precede a la actividad ventricular durante la inspiración y le sigue durante la espiración. La contribución auricular durante la inspiración aumenta el volumen sistólico, mientras que su ausencia durante la espiración lo disminuye. 






     102. ¿Qué es el seudopulso paradójico?


Es un término usado por Salel y cols. para describir a un paciente con disociación isorrítmica por bloqueo cardíaco completo que fue diagnosticado erróneamente de pulso paradójico. En realidad se debía a una frecuencia sinusal aumentada por la inspiración, que temporalmente colocaba las ondas P delante del QRS, sincronizando (y maximizando) la contracción auriculoventricular. Este diagnóstico erróneo puede evitarse siguiendo estrictamente las pautas para el pulso paradójico establecidas por Gauchat y Katz:
▪ El pulso puede sentirse en todas las arterias accesibles.


▪ No es necesario hacer una inspiración profunda.


▪ No debe haber una irregularidad de la acción cardíaca.










     103. ¿Cuál es la utilidad del signo de Kussmaul en el pulso paradójico?


El signo de Kussmaul es un aumento paradójico de la distensión venosa (y presión) durante la inspiración (v. cap. 10, La exploración cardiovascular). No debe confundirse con la exageración del aumento espiratorio normal de la presión venosa observado con frecuencia en pacientes con enfermedad pulmonar. En su lugar, el signo de Kussmaul refleja cierta obstrucción del retorno venoso derecho, como el síndrome de vena cava superior, la estenosis tricuspídea, la hipertrofia o el infarto del ventrículo derecho, la pericarditis constrictiva, las embolias pulmonares y la hipertensión pulmonar grave. Debe señalarse que los pacientes con taponamiento no tienen signo de Kussmaul; no obstante, muestran pulso paradójico. Por el contrario, puede producirse «pulso» (aunque nunca >21 mmHg) en algunos pacientes con signo de Kussmaul.





     104. ¿Qué es el signo de Trousseau?


En realidad hay dos signos de Trousseau:
▪ Tromboflebitis recurrente asociada a carcinoma visceral (síndrome de Trousseau). La flebitis puede ser superficial o profunda, con frecuencia con un patrón migratorio (tromboflebitis migrans). Se presenta con brotes sucesivos de nódulos dolorosos en los vasos afectados, con diferentes venas afectadas simultánea o aleatoriamente. Refleja un estado protrombótico por una neoplasia maligna visceral subyacente, normalmente un adenocarcinoma (páncreas o pulmón, pero también estómago, mama y próstata). Descrito por primera vez en 1861 por Trousseau, quien en 1867 lo identificó en sí mismo como parte del cáncer pancreático que finalmente le mató.


▪ Espasmo carpal en pacientes con tetania manifiesta (fenómeno de Trousseau). Se asocia a extensión del pie (espasmo carpopedal), extensión del cuerpo y opistótonos. El espasmo de la mano afecta a los flexores de la muñeca y a los extensores de los dedos, de forma que los dedos están flexionados en las articulaciones metacarpofalángicas y extendidos en las articulaciones falángicas; el pulgar está flexionado y aducido hacia la palma. Con esta forma, la mano generalmente tiene el aspecto de la de un médico que hace una exploración vaginal, con frecuencia conocida como «mano de comadrón» (main d’accoucheur, de la descripción original de Trousseau).










     105. ¿Cuáles son las causas de una «mano de comadrón»?


Predisponen a tetania: alcalemia, hipocalcemia, hipomagnesemia o hipofosfatemia.





     106. ¿Cómo puede desencadenarse un espasmo carpal en pacientes con tetania «latente»?



▪ Por oclusión del pulso arterial durante 5 minutos con un manguito de presión arterial. Tiene una sensibilidad del 66% para hipocalcemia, con una tasa de falsos positivos del 4%. Por tanto, no elimina la necesidad del análisis de sangre.


▪ Por el signo de Chvostek: esta prueba de hiperexcitabilidad muscular se realiza golpeando el hueso anterior al oído, que se corresponde con el punto de salida del VII par craneal. La prueba es positiva cuando desencadena una contorsión facial. El signo de Chvostek tiene poca sensibilidad para tetania latente (27%) y unas tasas muy altas de falsos positivos (19-74% en niños y 4-29% en adultos). 










     107. ¿Quién fue Trousseau?


Armand Trousseau (1801-1867) fue uno de los grandes líderes de la medicina prusiana del siglo xix. Entre sus «primicias» se encuentran la realización de la traqueostomía (en Francia), el uso de la toracocentesis y la creación del término «afasia». Trousseau fue un magnífico médico, un profesor muy querido y un conferenciante que podía presentar casos con la elegancia de un novelista. Popularizó epónimos como enfermedad de Addison, Graves y Hodgkin, y fue un defensor apasionado de la docencia a la cabecera del paciente mediante la demostración clínica. Totalmente adorado por estudiantes y compañeros por igual, enseñó, entre otros, a Potain, Lasègue, Brown-Séquard y Da Costa. Trousseau también participó en política, especialmente después de la revolución de 1848, y ocupó importantes puestos como miembro del cuerpo legislativo. Su consejo a los estudiantes aún perdura 150 años después de su muerte: «Observad la práctica de muchos médicos; no creáis implícitamente en la mera afirmación de vuestro maestro, sed algo mejores. No temáis confesar vuestra ignorancia. En realidad, parece que las palabras “no lo sé” se quedan en la garganta de todos los médicos. Cuidado con presumir como médico tan pronto como lleguéis a dominar los hechos científicos; sólo dan a vuestro conocimiento una oportunidad de dar frutos, elevándoos a la alta posición de un hombre de arte».





     108. ¿Quién fue Chvostek?


Frantisek Chvostek (1835-1884) fue un cirujano austriaco nacido en Moravia que describió el signo homónimo en 1876. Sin embargo, su campo de interés fue la patología y el tratamiento de la enfermedad neurológica, donde incluso experimentó con la electroterapia.





     109. ¿Qué es el signo de Rumpel-Leede?


Es una antigua prueba de fragilidad capilar, realizada aumentando la presión venosa en el antebrazo inflando con un manguito de presión arterial o con el cierre de un torniquete. La prueba es positiva cuando causa erupciones petequiales (supuestamente por la rotura de capilares frágiles). Recibe el nombre de dos médicos que lo describieron a principios de siglo: el alemán Theodore Rumpel y el norteamericano Carl Leede. No obstante, con frecuencia se conoce como prueba de Hess, por Alfred Hess (1875-1933), el norteamericano que lo observó por primera vez mientras trataba a niños con escorbuto.





     110. ¿Qué es el signo de Hill?


Un signo de insuficiencia aórtica grave, descrito por primera vez en 1909 por el médico británico Leonard Hill. Se caracteriza por una diferencia exagerada en la presión sistólica entre las extremidades superiores e inferiores. Obsérvese que ya existe una diferencia fisiológica de alrededor de 12±2 mmHg (la presión sistólica es más alta en las piernas que en los brazos). Por el contrario, una diferencia >20 y <40 se considera patológica, pero con poca especificidad y sensibilidad de IA. Una diferencia >60 mmHg tiene una especificidad alta (y un cociente de probabilidades positivo muy alto) de IA grave, pero una sensibilidad de sólo el 40%.





     111. ¿Es real el signo de Hill?


No. La diferencia «normal» de la presión sistólica entre pie y brazo sólo se encuentra en el registro indirecto. No existe discrepancia con la medición intraarterial directa.





     112. ¿Cuál es el mecanismo del signo de Hill?


No está totalmente claro. Según una teoría, un volumen sistólico alto genera una suma entre la onda de pulso regular de la presión aórtica y una onda de rebote de la periferia. Debido a las características de la onda de rebote, la suma sólo se produce en las piernas.





     113. Entonces, ¿qué sucede con el signo de Hill en la IA?


Tampoco es real. No hay diferencias intraarteriales en la presión sistólica entre las extremidades superiores e inferiores. Por tanto, las diferencias en el manguito son sólo un artefacto del esfigmomanómetro, probablemente por una mayor transmisión de la onda de presión. Aun así, puede predecir la gravedad de la IA.





     114. ¿Es el signo de Hill específico de la IA?


No. También puede encontrarse en otros estados hiperdinámicos (expuestos previamente). 






     115. ¿Cómo se realiza la prueba de Hill?


Midiendo la presión sistólica en el pie con el paciente en decúbito supino y luego restando la obtenida en el brazo. La presión en el pie se obtiene poniendo el manguito alrededor de la pantorrilla y luego palpando la pedia dorsal o la tibial posterior (la que tenga el valor más alto).





     116. ¿Qué hace que la presión sistólica sea menor en las extremidades inferiores que en las superiores?


Depende de la edad del sujeto. En los ancianos, la causa más común es la obstrucción (aterosclerótica) o la disección aórtica. En pacientes más jóvenes, la razón predominante es la coartación aórtica. En este caso, las extremidades inferiores también tienen los pulsos reducidos y retrasados, y una presión arterial sistólica al menos 6 mmHg menor que en las extremidades superiores.





     117. ¿Cuál es la prueba clínica estándar para evaluar la isquemia crónica de las extremidades inferiores?


El índice de presión tobillo-braquial (IPTB), también conocido como índice de presión sistólica tobillo-brazo (ITB).





     118. ¿Cómo se mide el IPTB?


Según las pautas de la Standards Division of the Society of Interventional Radiology:
1. Con el paciente en decúbito supino, mida la presión sistólica braquial y en el tobillo con Doppler manual.


2. Para obtener el IPTB, divida la presión sistólica más alta de la pedia dorsal (o tibial posterior) de cada pie por la presión sistólica más alta en el brazo. Por ejemplo:
▪ Para obtener el IPTB izquierdo, mida primero la presión braquial sistólica en los dos brazos. Seleccione el valor más alto como la medición de la presión en la arteria braquial. Debe haber una diferencia de menos de 10 mmHg entre cada medición de la presión braquial.


▪ Después, mida las presiones sistólicas arteriales de la pedia dorsal (o tibial posterior) izquierda. Seleccione el valor más alto de estas dos como la medición de la presión en el tobillo.


▪ Luego, divida la medición de la presión del tobillo seleccionada por la medición de la presión sistólica de la arteria braquial seleccionada.












Los valores normales oscilan entre 0,97 y 1,1; valores <0,97 identifican a pacientes con oclusiones o estenosis demostradas por angiografía, con una sensibilidad del 96% y una especificidad del 94-100%. La mayoría de pacientes con claudicación tendrán un IPTB de entre 0,5 y 0,8, mientras que los que tienen dolor en reposo tendrán unas cifras <0,5. Unos índices <0,2 se asocian a isquemia o gangrena de las extremidades.





     119. ¿Puede malinterpretarse el IPTB?


Sí, porque sólo mide la presión en el tobillo y, por tanto, no explica posibles oclusiones distales, como microémbolos o pequeñas placas ateroscleróticas. Además, el IPTB puede estar falsamente elevado en la esclerosis de Mönckeberg, la calcificación de la pared interna de muchos pacientes diabéticos. En este trastorno, el IPTB refleja más la capacidad del vaso muy calcificado de resistir la compresión que el flujo sanguíneo real (y la presión) de su interior. En estos pacientes, las determinaciones de la presión en los dedos de los pies pueden reflejar la perfusión de la extremidad inferior con mayor precisión.





     120. ¿Quién fue Hill?


Sir Leonard Hill (1866-1952) fue un fisiólogo inglés que modificó el esfigmomanómetro de mercurio original de Riva-Rocci con un calibre de presión. En 1923 ganó el Premio Nobel de Fisiología por sus estudios de producción de calor y metabolismo muscular.





     121. ¿Qué es la maniobra de Valsalva? ¿Cómo modifica la presión arterial?


La maniobra de Valsalva es una pequeña gran prueba para evaluar el control autónomo reflejo del aparato cardiovascular, simpático y vagal. Lo hace modificando la presión arterial, la frecuencia cardíaca y el retorno venoso, como resultado de las variaciones respiratorias de las presiones intratorácicas. No obstante, puede ser difícil de realizar y, por tanto, siempre debe explicarse bien al paciente, especialmente la necesidad de mantener el esfuerzo hasta que se le diga que pare y respire lo más tranquilamente posible después de cesar el esfuerzo. La maniobra de Valsalva consta de dos períodos mayores, con un total de cuatro fases (fig. 2-1):
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Figura 2-1 
Respuesta de la presión arterial a la maniobra de Valsalva en individuos normales (A) y en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva (B y C ).











Período 1: período de aguante (o tensión). Se realiza pidiendo al paciente que inspire profundamente y luego exhale con fuerza con la glotis cerrada durante al menos 10 segundos. Puede conseguirse fácilmente haciendo que el paciente «empuje como si estuviera defecando», o también, colocando un puño sobre el medio abdomen de un paciente en decúbito supino y luego haciendo que haga fuerza en contra (incluso podría conseguirse más formalmente haciendo que el paciente soplara durante 10 segundos en un manómetro aneroide a una presión constante de 40 mmHg). Sea cual sea la técnica, la tensión resultante causa un aumento de la presión intratorácica, una caída del retorno venoso, una reducción del diámetro ventricular izquierdo y una caída del gasto cardíaco. Pueden ser bastante espectaculares (de hecho, cuando se experimentó por primera vez con la maniobra de Valsalva, Weber, en una forma característica teutona, consiguió provocarse un síncope y una convulsión; luego se recuperó y escribió el artículo). Esta «tensión» consta de dos fases:
▪ Fase I: tras iniciar el esfuerzo, la presión sistólica aumenta (por compresión aórtica) y la frecuencia cardíaca disminuye (por bradicardia refleja de la activación de los barorreceptores). 



▪ Fase II: se caracteriza por una caída del retorno venoso por compresión de la vena cava inducida por el esfuerzo. Finalmente, produce una caída del gasto cardíaco, una caída secundaria de la presión arterial (que, por tanto, retorna lentamente al nivel basal) y un aumento secundario de la frecuencia cardíaca (aún mediada por el reflejo barorreceptor). Durante el descanso del período de tensión, la presión arterial media y la presión diferencial siguen cayendo lentamente y la frecuencia cardíaca sigue aumentado lentamente.








Período 2: un período de liberación. Se realiza pidiendo al paciente que deje de empujar, o alternativamente, soltando la presión del puño sobre el abdomen. Consta también de dos fases:
▪ Fase III: tan pronto como se libera el esfuerzo (y el sujeto vuelve a respirar), existe una caída pequeña, pero transitoria, de la presión sistólica por la pérdida súbita de la compresión aórtica. Esto, a su vez, causa una aceleración refleja de la frecuencia cardíaca.


▪ Fase IV: cuando se resuelve completamente la compresión de la vena cava, el retorno venoso aumenta súbitamente. Esto causa un rápido aumento del gasto cardíaco que, a su vez, hace que la presión sistólica se dispare por encima de los valores basales (debido a un aumento de la resistencia sistémica por activación simpática de la fase II) y una caída de la frecuencia cardíaca (por reflejo barorreceptor). Esta respuesta hemodinámica normal a la maniobra de Valsalva puede estar bastante alterada en la insuficiencia cardíaca congestiva.










     122. ¿Es buena la maniobra de Valsalva para detectar la insuficiencia cardíaca congestiva?


Muy buena. La maniobra de Valsalva tiene una especificidad y una sensibilidad excelentes (90-99% y 70-95%, respectivamente) para detectar una disfunción ventricular izquierda, sistólica o diastólica. También tiene unos cocientes de probabilidades significativos (negativos y positivos, este último de 7,6). Para realizar la prueba, infle el manguito de presión arterial 15 mmHg por encima de la presión sistólica del paciente en reposo y luego mantenga este valor durante los 10 segundos del esfuerzo y los 30 segundos de la liberación. Mientras, ausculte en la arteria braquial, buscando los ruidos de Korotkoff. Cuando el paciente empieza el esfuerzo, una respuesta normal consiste en un aumento inicial de la presión sistólica, con ruidos bien definidos (fase I); esto va seguido de una caída de la presión sistólica con desaparición de los ruidos (fase II) y, tras la liberación del esfuerzo, por un rebote de la presión con reaparición de los ruidos (fase IV). Obsérvese que los ruidos de Korotkoff siempre deben oírse durante la fase I. Si no, el paciente no ha conseguido aumentar adecuadamente la presión intratorácica. Por el contrario, los pacientes con insuficiencia cardíaca tienen una respuesta bastante diferente: mantienen los ruidos durante los 40 segundos de la maniobra (por un aumento de la presión sistólica que es equiparable al aumento de presión intratorácica, respuesta de onda cuadrada) o no consiguen recuperarla después de la liberación del esfuerzo (por la incapacidad del ventrículo insuficiente de producir una presión sistólica de rebote después de la hipotensión inducida por el esfuerzo, rebote ausente). De hecho, el grado de rebote está directamente relacionado con la fracción de eyección del ventrículo izquierdo y, por tanto, es un marcador de disfunción sistólica. Sin embargo, obsérvese que una respuesta anormal a la maniobra de Valsalva también puede reflejar presiones de llenado altas (y, por tanto, ofrecer un marcador de disfunción diastólica).





     123. Además de una respuesta anormal a la maniobra de Valsalva, ¿hay otros hallazgos que pueden diagnosticar una insuficiencia cardíaca congestiva (ICC)?


Sí, e incluyen la mayoría de los cinco «dedos» de la exploración cardiovascular (v. cap. 20, Exploración cardiovascular). Por ejemplo, en el lado venoso, la presencia de crepitantes teleinspiratorios o una distensión de las venas del cuello tienen una alta especificidad (90-100%), pero una baja sensibilidad (10-50%) de presión de llenado izquierdo aumentada por disfunción sistólica o diastólica. De estos dos signos, sólo la presión venosa yugular elevada tiene un cociente de probabilidades positivo significativo (3,9). El reflujo abdominoyugular positivo tiene también una alta especificidad, pero mejor sensibilidad (55-85%) y un cociente de probabilidades aún más claro (8,0). El galope T3, el desplazamiento hacia abajo y lateral del impulso apical, y el edema periférico también tienen una alta especificidad (>95%), pero una baja sensibilidad (1-40%) para presiones de llenado diastólico elevadas; de ellos, sólo el T3 y el impulso apical desplazado tiene un cociente de probabilidades positivo (5,7 y 5,8, respectivamente). Dados sus cocientes de probabilidades negativos, sólo la ausencia de reflujo abdominoyugular y una respuesta anormal a la maniobra de Valsalva están en contra de la presencia de presiones de llenado altas. Por último, el T4 tiene una alta sensibilidad (71%), pero una baja especificidad (50%), y unos cocientes de probabilidades no significativos.





     124. ¿Qué hay que destacar sobre los pacientes con disfunción «sistólica»?


No sólo tienen una presión de llenado diastólico alta (la característica de la insuficiencia cardíaca, sistólica o diastólica), sino también una fracción de eyección baja (<50%). Por tanto, presentan disnea y fatiga. De los signos clínicos, sólo una respuesta anormal a la maniobra de Valsalva tiene una alta sensibilidad y especificidad para su identificación (>70% y >90%, respectivamente, con un cociente de probabilidades positivo de 7,6). El T3 y un impulso apical desplazado tienen cocientes de probabilidades positivos (3,8 y 5,7, respectivamente), pero especificidades mucho más altas que la sensibilidad (>90% y 10-50%, respectivamente). Por tanto, la ausencia de estos hallazgos no excluye una fracción de eyección <50% (aunque la ausencia de T3 no excluye una fracción de eyección <30%). Los demás signos (crepitantes, venas del cuello distendidas, edema periférico, hepatomegalia, insuficiencia mitral) tienen una alta especificidad (>90%), pero una sensibilidad demasiado baja para cocientes de probabilidades significativos. La PDP (presión diferencial proporcional) es otro hallazgo, con una sensibilidad (91%) y una especificidad (83%) excelentes para identificar un índice cardíaco (IC) bajo. Se calcula dividiendo la presión diferencial arterial por la presión arterial sistólica. En la miocardiopatía dilatada, una PDP <0,25 tiene un cociente de probabilidades positivo de 5,4 para un IC de 2,2l/min/m2.





     125. ¿Puede la exploración física predecir el pronóstico en pacientes con ICC?


Sí. Los hallazgos de la ICC son predictores valiosos e independientes de peor pronóstico clínico. Por ejemplo, los pacientes con cardiopatía isquémica y T3 tienen una mortalidad a 1 año mucho más alta que los que no la tienen (57 frente a 14%). Se aplica lo mismo a un impulso apical desplazado (mortalidad a 1 año del 39% si existe, frente a un 12% si está ausente).





     126. ¿Quién fue Valsalva?


Antonio Valsalva (1666-1723) fue catedrático de anatomía en Bolonia, estudiante de Malpighi y, él mismo, profesor de Morgagni. Desarrolló su maniobra como herramienta clínica para limpiar e inflar la trompa de Eustaquio y lo publicó en 1704 en un libro sobre el oído. Weber lo redescubrió 150 años después, principalmente por sus efectos en la fisiología cardíaca, y el resto es historia.





     127. ¿Cuáles son las indicaciones diagnósticas y terapéuticas de la maniobra de Valsalva?


Dos grandes aplicaciones diagnósticas:
▪ Identificación de la insuficiencia cardíaca congestiva (previamente expuesto).


▪ Potenciación de los soplos de la miocardiopatía obstructiva hipertrófica (MCHO) y del prolapso de válvula mitral (PVM) (v. cap. 21, Soplos cardíacos).







La maniobra de Valsalva también tiene cuatro aplicaciones terapéuticas:
▪ Interrumpir taquiarritmias supraventriculares (por aumento del tono vagal).


▪ Ayudar a los pacientes con esclerosis múltiple que no pueden vaciar completamente la vejiga flácida.


▪ En raras ocasiones, disminuir el dolor torácico en pacientes con enfermedad coronaria leve.


▪ Y, por último, ayudar a los hombres a prevenir la eyaculación precoz (no me lo estoy inventando).







En cuanto a su uso en la angina, hay que tener en cuenta que debe hacerse con gran cuidado, dado que la maniobra de Valsalva afecta profundamente al retorno venoso y al gasto cardíaco (recuerde el síncope y la convulsión de Weber mientras experimentaba) y, por tanto, puede tener efectos indeseables no sólo en pacientes con arteriopatía coronaria grave o infarto de miocardio reciente, sino también en pacientes con hipovolemia de moderada a grave y cirugía/hemorragia del ojo o del sistema nervioso central. 








     F. RESPIRACIÓN


Frecuencia y ritmo respiratorio



     128. ¿Qué utilidad tiene evaluar la frecuencia, el ritmo y la profundidad de la respiración del paciente?


Es muy útil. De hecho, una observación inteligente de estos parámetros respiratorios puede generar una sopa de letras completa de terminología, que con frecuencia conduce a diagnósticos específicos. Para una descripción más detallada de estos términos y patologías, remítase al capítulo 13, Inspección, palpación y percusión del tórax, y al capítulo 14, Auscultación pulmonar.
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		 Capítulo 3. LA PIEL

Salvatore Mangione, MD


         



«El poder de hacer un diagnóstico correcto es la clave del éxito en el tratamiento de las enfermedades cutáneas; sin esta facultad, el médico nunca podrá ser un dermatólogo riguroso y la terapéutica de golpe deja de ocupar su posición verdadera y pasa a ser empírica.»


Louis A. Duhring (1845-1913)


«La belleza no es otra cosa que la profundidad de la piel.»

John Davies of Hereford (1565-1618)
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     TERMINOLOGÍA BÁSICA Y TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS



     1. ¿Cuántas enfermedades cutáneas hay? ¿Cuáles son los dos grandes grupos de lesiones cutáneas?


Hay más de 1.400 enfermedades cutáneas, aunque sólo 30 son importantes, comunes y deben conocerse. El primer paso en su identificación es separar las lesiones primarias de las secundarias (tabla 3-1).
▪ Las lesiones primarias se deben sólo a la enfermedad y no han cambiado por acontecimientos adicionales (como un traumatismo, rascado o tratamiento médico; v. tabla 3-1). Para identificar mejor las lesiones primarias debe prestarse atención a sus colores, forma, disposición y distribución.


▪ Por el contrario, las lesiones secundarias se han alterado por manipulación externa, tratamiento médico o por su propia evolución natural.








     

TABLA 3-1 LESIONES DERMATOLÓGICAS



	Lesiones cutáneas


	Primarias
	Secundarias
	Especiales



	Sólidas (no palpables)
	Costras
	Púrpuras



	
• Máculas (≤0,5 cm)


• Manchas (>0,5 cm)




	Escamas
Úlceras
	Petequias
Equimosis



	
	Fisuras
	Telangiectasias



	Sólidas (palpables)
	Excoriaciones
	Comedones



	
• Pápulas (≤0,5 cm)


• Placas (>0,5 cm)


• Nódulos (placas más profundas)


• Ronchas (placas pruriginosas)


• Tumores (nódulos más grandes)




	Cicatrices
Erosiones
Liquenificación
Atrofia
Cicatrices
Fístulas
	Surcos
Lesiones diana



	Lesiones líquidas
	
	



	
• Vesículas (pápulas llenas de líquido)


• Pústulas (pápulas llenas de líquido)


• Ampollas (placas llenas de líquido)


• Quistes (nódulos llenos de líquido)




	
	











     2. ¿Cuáles son las principales lesiones primarias?



▪ Máculas: áreas circunscritas de coloración, planas, no palpables, de ≤0,5cm de diámetro. Las conocidas pecas son máculas características. [image: B9788480866675000030/u03-01-9788480866675.jpg is missing]



▪ Manchas: áreas planas, no palpables, decoloración de la piel, de >0,5cm de diámetro (es decir, una mácula grande). El vitíligo es una mancha característica. [image: B9788480866675000030/u03-02-9788480866675.jpg is missing]



▪ Pápulas: lesiones elevadas y palpables, de ≤0,5cm de diámetro. Pueden tener o no un color diferente de la piel circundante. Un nevo elevado es una pápula característica.  [image: B9788480866675000030/u03-03-9788480866675.jpg is missing]



▪ Placas: lesiones elevadas y palpables, de >0,5cm de diámetro (es decir, una pápula grande). Normalmente limitadas a la dermis superficial, pueden deberse a la confluencia de pápulas. Una placa característica es la de la psoriasis. [image: B9788480866675000030/u03-04-9788480866675.jpg is missing]



▪ Nódulos: lesiones palpables y elevadas, de >0,5cm de diámetro que, a diferencia de las placas, son más profundas en la dermis. Dado que están bajo la superficie de la piel, el cutis suprayacente suele ser móvil. Los nódulos característicos son los del eritema nudoso. [image: B9788480866675000030/u03-05-9788480866675.jpg is missing]



▪ Tumores: nódulos >2cm de diámetro o mal delimitados. Normalmente neoplásicos.  [image: B9788480866675000030/u03-06-9788480866675.jpg is missing]



▪ Ronchas (habones): placas elevadas, circunscritas, edematosas y habitualmente pruriginosas, de color rosa o pálidas, pero normalmente transitorias. Ronchas clásicas son las lesiones de la urticaria o de una picadura de mosquito. [image: B9788480866675000030/u03-07-9788480866675.jpg is missing]



▪ Vesículas (ampollas): lesiones elevadas, circunscritas y llenas de líquido que contienen líquido seroso claro y miden ≤0,5cm de diámetro. Las vesículas características son las del herpes simple. [image: B9788480866675000030/u03-08-9788480866675.jpg is missing]



▪ Ampollas: vesículas >0,5cm de diámetro. Habitualmente observadas en pacientes con quemaduras de segundo grado. La presencia de una ampolla es tan importante que suele superar a las demás lesiones primarias concomitantes. [image: B9788480866675000030/u03-09-9788480866675.jpg is missing]



▪ Quistes: lesiones elevadas y encapsuladas que contienen material líquido o semisólido. Los quistes del acné son característicos. [image: B9788480866675000030/u03-10-9788480866675.jpg is missing]



▪ Pústulas: pápulas llenas de pus. Normalmente se ven en pacientes con impétigo o acné. [image: B9788480866675000030/u03-11-9788480866675.jpg is missing]



▪ Púrpura: extravasación cutánea de eritrocitos que, según el tamaño, pueden manifestarse como petequias o equimosis. La púrpura palpable nunca es normal y apunta hacia la presencia de inmunocomplejos (vasculitis). Localizadas con frecuencia en las extremidades inferiores, las lesiones de Schönlein-Henoch son ejemplos característicos de una púrpura palpable. Los órganos internos (riñones, tracto GI) también se afectan con frecuencia. [image: B9788480866675000030/u03-12-9788480866675.jpg is missing]



▪ Petequias: pigmentaciones de color rojizo a púrpura, causadas por una hemorragia microscópica. Miden <0,5cm de diámetro y suelen estar agrupadas. Con excepción del color, parecen pápulas o máculas (según si son o no palpables). El tifus causa petequias características. Las lesiones de la púrpura trombótica trombocitopénica (PTT) también son petequias características.  [image: B9788480866675000030/u03-13-9788480866675.jpg is missing]



▪ Equimosis (cardenales): coloraciones de color rojizo a púrpura mayores que las petequias. Con excepción del color, parecen placas y manchas (según si son o no palpables). Normalmente localizadas por debajo de una superficie epitelial intacta. [image: B9788480866675000030/u03-14-9788480866675.jpg is missing]



▪ Hemangiomas aracniformes: son telangiectasias arteriales, es decir, lesiones vasculares arteriales parecidas a las patas de una araña. Se llenan desde el centro y desaparecen a la compresión. [image: B9788480866675000030/u03-15-9788480866675.jpg is missing]



▪ Arañas venosas: son telangiectasias venosas, es decir, lesiones vasculares venosas parecidas a las patas de una araña. Por tanto, se llenan desde la periferia, no desde el centro. Se vacían con presión. [image: B9788480866675000030/u03-16-9788480866675.jpg is missing]







(Figuras adaptadas de Willms JL, Schneiderman H, Algranati PS: Physical Diagnosis. Baltimore, Williams & Wilkins, 1994, con autorización.)





     3. ¿Cuáles son las principales lesiones secundarias?



▪ Excoriaciones: erosiones lineales producidas por rascado. Con frecuencia elevadas, las marcas de rascado también se presentan como una costra en la parte superior de una lesión primaria que se ha despegado parcialmente. Están casi exclusivamente limitadas a las enfermedades eczematosas. [image: B9788480866675000030/u03-17-9788480866675.jpg is missing]



▪ Liquenificación: engrosamiento característico de la piel que se ve en el prurito crónico con rascado recurrente. Se parece a la formación de callos en palmas y plantas después de un traumatismo recurrente. La piel liquenificada está endurecida, como piel curtida, con marcas prominentes y cierta descamación. Igual que la excoriación, la liquenificación es característica de las enfermedades eczematosas. De hecho, se considera patognomónica de la dermatitis atópica.  [image: B9788480866675000030/u03-18-9788480866675.jpg is missing]



▪ Escamas: lesiones elevadas que se presentan como una descamación de la superficie superior de la piel. De hecho, representan un engrosamiento de la capa córnea, la capa más superior de la epidermis. Las escamas pueden ser blancas, grises o marrones. También pueden ser pequeñas o bastante grandes. Son el componente escamoso de las enfermedades papuloescamosas. Son muy habituales en el cuero cabelludo, donde sugieren procesos banales (caspa) o trastornos más graves (dermatitis seborreica, psoriasis y tiña del cuero cabelludo). [image: B9788480866675000030/u03-19-9788480866675.jpg is missing]



▪ Costras: lesiones elevadas producidas por suero seco y restos de células sanguíneas. Precedidas con frecuencia por lesiones primarias llenas de líquido (es decir, vesículas, pústulas o ampollas). La costra más conocida es la «escara» del impétigo. [image: B9788480866675000030/u03-20-9788480866675.jpg is missing]



▪ Erosiones: lesiones deprimidas producidas siempre que la epidermis se elimina o muda. Son húmedas, normalmente rojas y bien circunscritas. Las erosiones clásicas son las de la varicela después de la rotura de una vesícula. [image: B9788480866675000030/u03-21-9788480866675.jpg is missing]



▪ Úlceras: lesiones deprimidas producidas siempre que, no sólo la epidermis, sino también parte (o toda) la dermis, ha desaparecido. Las úlceras son cóncavas, con frecuencia húmedas y, a veces, inflamadas o incluso hemorrágicas. Curan con cicatrización. Una úlcera clásica es la del chancro sifilítico.  [image: B9788480866675000030/u03-22-9788480866675.jpg is missing]



▪ Fisuras: lesiones deprimidas que se manifiestan como grietas estrechas, lineales y verticales que penetran en la epidermis, alcanzando al menos parte de la dermis. Las fisuras clásicas son las de la tiña del pie. [image: B9788480866675000030/u03-23-9788480866675.jpg is missing]



▪ Atrofia: normalmente el producto final inespecífico de varios trastornos cutáneos. Se caracteriza por un área pálida y brillante, con pérdida de marcas cutáneas y de todo el grosor de la piel. [image: B9788480866675000030/u03-24-9788480866675.jpg is missing]



▪ Fístulas: conductos conjuntivos entre la superficie de la piel y componentes más profundos.






(Figuras de Fitzpatrick JE, Aeling JL: Dermatology Secrets. Filadelfia, Hanley & Belfus, 1996, con autorización.)





     4. ¿Hay otras formas de clasificar las lesiones cutáneas?


Muchas. Una divide las lesiones en cuatro grupos según la relación con la piel circundante:
▪ Plana, no palpable: mácula, mancha, púrpura, equimosis, hemangioma aracniforme, araña venosa.


▪ Elevada, sólida, palpable: pápula, placa, nódulo, tumor, roncha, escama, costra.


▪ Elevada, quística, palpable: vesícula, pústula, ampolla, quiste.


▪ Deprimida: atrofia, erosión, úlcera, fisura.










     5. ¿Qué es el patrón de distribución?


Además de la distribución en el cuerpo (es decir, generalizada frente a localizada), se refiere a la relación de las lesiones entre sí:
▪ Las lesiones agrupadas (agregadas, herpetiformes) próximas se encuentran en grupo o en una serie de grupos.


▪ Las lesiones confluentes (coalescentes) son múltiples y están juntas.


▪ Las lesiones dermatomales normalmente se distribuyen a lo largo de los dermatomas neurocutáneos. Es el caso del herpes zóster (culebrilla).










     6. ¿Qué es la configuración de una lesión cutánea?


Es el contorno de la lesión vista desde arriba. Las configuraciones más comunes son:▪ Anular: lesiones en forma de rosquilla. Las micosis se presentan como anillos rojos con descamación de la superficie.
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