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PREFACIO

Han pasado 12 afios desde que Sal Mangione escribiese la segunda edicion de su libro Diagndstico fisico. Secretos.
Como era de esperar, en este periodo de tiempo hemos sido testigos de cambios tanto en los conocimientos médicos
como en la ejecucion de algunas practicas clinicas (como la administracion de antibiéticos profilacticos para los
procedimientos dentales en las cardiopatias de bajo riesgo). También hemos presenciado algunos descubrimientos y
mejoras en el arte y la ciencia de la exploracion fisica. Mientras escribo estas palabras, estamos a punto de entrar en
nuestro primer invierno de la pandemia de COVID-19 en Estados Unidos, lo que sumado a muchos otros factores esta
empeorando aln mas las habilidades clinicas de nuestros estudiantes y médicos, un deterioro del que Mangione nos
advirtio en 1993. Ahora mas que nunca necesitamos mantener vivo este conocimiento, tal y como hicieron durante

50 afios los seguidores de Auenbrugger al mantener viva la invencion de la percusion, de modo que mas tarde

el médico personal de Napoledn, Corvisart, pudo ensefiar esta técnica a su alumno Laennec, quien inventaria
posteriormente el estetoscopio. Ademas del texto y las imagenes (por cortesia de Michael Wagner), esta 3.2 edicion
incorpora iméagenes de ecografia en el punto de atencién (POCUS, point-of-care ultrasound) en casi todos los capitulos,
lo que refleja la expansion y la cada vez mayor aceptacion de esta modalidad ecografica 0 un instrumento
importante para la evaluacién médica a la cabecera del paciente. De este modo, espe, disipar la falsa dicotomia
creada a menudo entre la tecnologia y la exploracion fisica, y promover la inclusiol a POCUS como habilidad clinica
vital, destacando los usos y los beneficios (para pacientes, profesores y estudia e combinar las habilidades
clinicas tradicionales con las técnicas mas novedosas. Se han realizado otra: dificaciones para reflejar mejor el
espiritu del tiempo de la década actual, a la vez que hemos procurado m er el encanto, la agudeza y el amor por
la historia de Mangione. Como he revisado y reescrito person nte @) de los capitulos, he tratado con el maximo
respeto (una vez mas) lo que considero una obra maestra, he yi mi mismo como un restaurador que se
esforzaba al maximo por corregir pequefas areas del li que habian perdido color o fragmentos de la pintura,
sin alterar la grandeza del trabajo del artista.

vii
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LOS 100 SECRETOS PRINCIPALES

Estos secretos constituyen las 100 alertas principales. Resumen los conceptos basicos, los principios
y los detalles mas sobresalientes del diagndstico fisico.

© 2022.

. En un estudio de 118 sujetos con acrocordones (papll(nas cut

. Para distinguir la ictericia

. Los signos m&s précoc

. Un mareo postural (lo bastante grave como para parar la prueba) o un aumento de la frecuencia cardiaca

de al menos 30 latidos/minuto tiene una sensibilidad del 97% y una especificidad del 96% para una pérdida
de sangre >630 ml. Salvo que se asocie al mareo, la hipotension postural de cualquier grado tiene poco valor.

. Las «distribuciones» de la grasa corporal por perimetro de cintura (PC) e indice de cintura-cadera (ICC) son

marcadores de riesgo cardiovascular mucho mejores que el indice de masa corporal (IMC) solo. De hecho,
un PC <100 cm excluye practicamente la resistencia a la insulina.

. Una diferencia aguda de la presion sistdlica >20 mmHg entre los dos brazos normalmente indica una

diseccion adrtica (complicada por una insuficiencia adrtica [IA] en casos de diseccion mas proximal).
Si es cronica, indica una oclusion de la arteria subclavia o un sindrome de robo de la subclavia.

. Un indice tobillo-brazo (ITB) de presion arterial sistolica <0,97 identifica a los pacientes con estenosis/

oclusiones demostradas por angiografia de arterias de las extremidades inferiores, con una sensibilidad
del 96% y una especificidad del 94-100%. La mayoria de pacientes con claudicacion tendran unas cifras
de ITB de entre 0,5y 0,8, mientras que los que tienen dolor en reposo tendrén,{'@cifras <0,5. Unos
indices <0,2 se asocian a isquemia o gangrena de las extremidades.

. Unas bandas ungueales blancas pares y transversas en el segundo, terce Qauarto dedos (lineas de Muehrcke)

sugieren una hipoalbuminemia cronica, que se produce en mas de tres cliartas partes de Ios pacientes con
sindrome nefrético (<2,3 g/100 ml), pero también en casos de he tia y desnutricion.

@% un 41% tenia intolerancia a la glucosa
o diabetes tipo 2 manifiesta.

mas comunes son enfermedades tiroideas ialm ipotiroidismo de la variedad Hashimoto. También
son frecuentes la diabetes, la enfermed dd|36 anemia perniciosa, la alopecia areata y la uveitis
(sindrome de Vogt-Koyanagi).

. Un 10% de los pacientes con vitiligo tienen signes&}erologé‘b clinicos de trastornos autoinmunitarios; los

. Un 20% de los pacientes con acal a&ugnc?& N tienen una neoplasia agresiva subyacente:
%

un adenocarcinoma gastrointesi de los casos y uno gastrico en el 60%. Aun asi, la mayoria
de pacientes con AN solo tie Sld sistencia a la insulina.
l@br marfonaceo normalmente presente en la conjuntiva bulbar de individuos

al p; e que mire hacia arriba. Luego se debe examinar el fondo de saco
nte blanco en sujetos no ictéricos, ya que la coloracion marronacea
por la exposicion al sol.
etinopatia diabética no proliferativa incluyen microaneurismas y hemorragias
intrarretinianas én *1a progresion de la enfermedad se caracteriza por un aumento del nimero y tamafio
de microaneurismas¢y hemorragias intrarretinianas (en punto y mancha). Los exudados blandos no son tan
predictivos y los exudados duros, ain menos.

de piel oscura hay que

conjuntival inferior. D%
de estos individu

el

. Los surcos diagonales en el l6bulo de la oreja en los adultos son un fenémeno adquirido y una variable

independiente significativa de arteriopatia coronaria. El pelo en el conducto auditivo externo también parece
asociado a arteriopatia coronaria.

. Los hallazgos que mejor pueden diferenciar entre pacientes con o sin amigdalitis estreptocdcica son:

1) exudados faringeos o amigdalares, 2) fiebre por la anamnesis, 3) hipertrofia amigdalar, 4) dolor a la palpacion
o hipertrofia de ganglios linfaticos anteriores cervicales y yugulodigastricos y 5) ausencia de tos.

. Mdltiples placas blancas, verrugosas, onduladas e indoloras en los bordes laterales de la lengua (leucoplaquia

pilosa) representan una lesion inducida por virus de Epstein-Barr tipica de la infeccion por VIH, aunque esto también
ocurre en pacientes trasplantados muy inmunodeprimidos. De existir, tiene peor pronéstico de progresion del VIH.

. La maniobra de Pemberton (obstruccion reversible de la vena cava superior causada por un bocio subesternal

«que se eleva» hacia la entrada tordcica al levantar el brazo) es un hallazgo inespecifico que puede
encontrarse en pacientes con masas tiroideas subesternales, linfomas o tumores del mediastino superior.

. El tamafio medio de un nédulo tiroideo detectado a la exploracion es de 3 cm. De hecho, cuanto mayor

es el nodulo, mas probable es que se detecte (nddulos <1 ¢m se pasan por alto un 90% de las veces;
nddulos <2 cm, un 50% de las veces).

. Los hallazgos mas indicativos de hipertiroidismo incluyen retraccion palpebral (razon de verosimilitud [LR,

likelihood ratio] = +31,5), asinergia oculopalpebral (LR = +17,6), temblor fino de los dedos (LR = +11,4), piel
hdmeda y caliente (LR = +6,7) y taquicardia (LR = +4,4). Hallazgos que con toda probabilidad excluyen un
hipertiroidismo son tiroides de tamafo normal (LR = —0,1), frecuencia cardiaca <90/minuto (LR = —0,2)

y ausencia de temblor de los dedos (LR = —0,3). Los pacientes hipertiroideos de mayor edad muestran

Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos 1
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mas anorexia y fibrilacion auricular; con mayor frecuencia carecen de bocio y, globalmente, menos signos,
con taquicardia, fatiga y pérdida de peso en mas del 50% de los pacientes (y los tres en el 32%).

. Los hallazgos mas indicativos de hipotiroidismo son bradicardia (LR = +3,88), reflejos aquileos anormales

(LR = +3,41) y piel gruesa (LR = +2,3). Ningtn hallazgo individual, cuando esta ausente, puede excluir
efectivamente un hipotiroidismo.

. En un paciente que presenta un sindrome vestibular agudo se ha observado que la presencia de cualquiera

de los tres signos siguientes: impulso cefélico normal (cuando el examinador mueve rapidamente la cabeza de
lado a lado su mirada se mantiene al frente y conjugada), el cambio de direccion de la fase rapida del nistagmo
en la mirada lateral o una desviacion oblicua (mala alineacion ocular vertical observada en la prueba de cubrir/
descubrir el 0jo), tiene una sensibilidad del 100% y una especificidad del 96% para un ictus, lo que supera a la
resonancia magnética potenciada en difusion.

. Un ascenso arterial enérgico con presion diferencial ampliada indica IA. Un ascenso arterial enérgico con presion

diferencial normal indica el vaciado simultaneo del ventriculo izquierdo en un lecho de alta presion (la aorta) y
un lecho de presién mas baja (como el ventriculo derecho en pacientes con una comunicacion interventricular
o la auricula izquierda en pacientes con insuficiencia mitral) 0 miocardiopatia hipertréfica obstructiva (MHO).
La alternancia de pulsos arteriales fuertes y débiles a pesar de una frecuencia y ritmo regulares (pulso
alternante) indica una disfuncion grave del ventriculo izquierdo, con peor fraccion de eyeccion y presion capilar
pulmonar mas alta. Por tanto, con frecuencia se asocia a un galope T3.

Las venas del cuello visibles en bipedestacion indican una presion venosa central >7 ¢cmH,0 y, por tanto,
son patoldgicas.

En la insuficiencia cardiaca cronica, la distension venosa yugular representa un prondstico nefasto variable,
asociado independientemente a resultados adversos, como riesgo de muerte u hospitalizacion. La presencia
de T3 se asocia de forma similar (e independiente) a un aumento del riesgo.

La presencia de crepitantes teleinspiratorios o una distension de las venas del ¢ iene una alta
especificidad (90-100%), pero una baja sensibilidad (10-50%) de presion de Ile&a 0 izquierdo aumentada
por disfuncion sistélica o diastdlica.

El reflujo abdominoyugular positivo tiene una alta especificidad (pero ’m%o( sensibilidad, 55-85%) de presion
de llenado izquierdo aumentada. El galope T3, el desplaza to h aJo y lateral del impulso apical

y el edema periférico también tienen una alta especn‘lm 959 ro una baja sensibilidad (10-40%).
De estos, solo el T3 y el impulso apical desplazado ti una_razeh de verosimilitud positiva (5,7 y 5,8,

respectivamente). %)
En pacientes que presentan disnea, el reflujo a@inoy resta a favor de una insuficiencia biventricular
y sugiere una presion enclavada capilar 2& Hg. Por el contrario, un reflujo abdominoyugular

negativo en un paciente con disnea esta enty Qrs ntra de una presion de la auricula izquierda aumentada.
Los crepitantes inducidos por la post és de un infarto de miocardio (IM) tienen mal prondstico,

lo que refleja una presion de enc \f@w ento &r pulmonar mas alta, una menor distensibilidad venosa
pulmonar y una mortalidad ma D del nimero de vasos coronarios afectados y de la presion de
enclavamiento capilar pulm el p@g, los CIP son el tercer predictor mas importante de recuperacion

después de un IM agudo .
Los pacientes con ¢ !é&la i ica con T3 tienen una mortalidad a 1 afio mucho més alta que los que no
lo tienen (57% frente\@ 14%, @ plica lo mismo a un impulso apical desplazado (39% frente a 12%).

El edema de las piernas Qﬂ atmento de la presion venosa central (PVC) sugiere insuficiencia venosa bilateral o
edema no cardiaco (hepatico o renal).

La maniobra de Valsalva tiene una especificidad y sensibilidad excelentes (90-99% y 70-95%,
respectivamente) para detectar una disfuncion ventricular izquierda, sistélica o diastolica.

La presion diferencial proporcional (PDP) — presion diferencial arterial dividida entre la presion arterial sistélica
tiene una sensibilidad (91%) y una especificidad (83%) excelentes para identificar un indice cardiaco (IC) bajo.
Una PDP <0,25 tiene una razén de verosimilitud positiva de 5,4 para un IC de 2,2 |/min/m?.

Debe pensarse que los pacientes con distension de las venas del cuello, disnea/taquipnea, taquicardia

y pulmones nitidos tienen un taponamiento; por tanto, debe medirse su pulso paraddjico.

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

Un aumento paraddjico de la distension venosa durante la inspiracion (signo de Kussmaul) no es una
caracteristica del taponamiento, pero se produce en un 30-50% de los pacientes con pericarditis constrictiva
«pura»; un 90% de los pacientes con pericarditis constrictiva también tiene un impulso apical en retraccion.
Un T1 intenso siempre debe alertar al médico de la posibilidad de estenosis mitral y debe llevar a la blisqueda
de un ruido sordo diastdlico asociado.

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

Un amplio desdoblamiento de T2 suele reflejar un cierre retrasado de la valvula pulmonar por un bloqueo

de rama derecha o por hipertension pulmonar.

Un T2 que sigue desdoblado de forma audible durante toda la respiracion, en decubito supino y en
bipedestacion, con un intervalo constante entre sus dos componentes, esta a favor de una comunicacion
interauricular.
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Un T2 desdoblado que se vuelve audible solo en la espiracion y es unico en la inspiracion (desdoblamiento
paraddjico o invertido) es patologico hasta que se demuestre lo contrario. Normalmente es una impedancia
aumentada al vaciado del ventriculo izquierdo (estenosis aortica, coartacion o hipertension), un bloqueo de
rama izquierda o una isquemia transitoria del ventriculo izquierdo.

Un T2 fuerte y resonante, rico en sobretonos y tipo tambor indica una dilatacion de la raiz adrtica. Cuando

se asocia a un soplo de IA, sugiere un sindrome de Marfan, sffilis (signo de Potain) o un aneurisma disecante
de la aorta ascendente (signo de Harvey).

EI T3 es un predictor tan preciso de disfuncion sistdlica (y presion auricular elevada) que su ausencia esta

a favor de una fraccion de eyeccion >30%.

En pacientes con insuficiencia cardiaca 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, B-type natriuretic
peptide) y, si se asocia a presion venosa yugular elevada, predice hospitalizaciones mas frecuentes y un peor
prondstico. EI T3 es también el predictor mas significativo de riesgo cardiaco durante la cirugia no cardiaca. Si
no se instaura la diuresis preoperatoria, también puede predecir la mortalidad. Por Ultimo, la presencia de T3
en la insuficiencia mitral refleja una peor enfermedad (es decir, presion de llenado mas alta, menor fraccion
de eyeccion e insuficiencia mas grave).

EI T4 refleja un aumento de la presion diastolica ventricular tardia (por tanto, una disfuncion diastdlica); pero,
a diferencia del T3, refleja una normalidad de la presion auricular, del gasto cardiaco y del diametro ventricular.
Puede auscultarse un T4 en hasta el 90% de los pacientes con un infarto de miocardio, pero finalmente se
resuelve. La presencia de T4 mas de 1 mes después del IM predice una tasa de mortalidad a los 5 afios mas
alta.

Un ruido protosistdlico (de eyeccion) indica una eyeccion normal de sangre por uag valvula adrtica anormal
(es decir, bicuspide), una eyeccion normal de sangre en una raiz adrtica rigid tada (es decir, hipertension,
aterosclerosis, aneurisma adrtico o IA) o una eyeccion forzada de sangre e raiz adrtica normal (un gasto
alto se parece a una IA).

Un ruido de eyeccion adrtica en pacientes con |A esta a favor de unaAvaIvuIar, posiblemente por una vélvula
bicuspide. .

En el prolapso de valvula mitral (PVM), los clics son y los , soplos.

Una décima parte de todos los roces se asocian amderra ricardico. De hecho, los roces pueden
producirse en hasta una cuarta parte de los ¢ e ta] iento. De ahi la medicion del pulso paraddjico

en todos los pacientes con un roce.
Todos los hallazgos auscultatorios dere@exce{ﬁ ruido de eyeccion pulmonar) son mas intensos en la
inspiracion (maniobra de Rivero Carvato). %

Un soplo que se intensifica con la r&bra@ alva o al pasar de cuclillas a la bipedestacion se debe a una
MHO o a un PVM.

Una pausa diastdlica mas |
aortica, pero no el de la j
Un soplo «funcional»
pasa la mesosistol

omo@e sigue a un latido prematuro) intensifica el soplo de la estenosis
ienciaynitral.

0 d r sistolico, corto, tenue (normalmente <3/6), se produce pronto (nunca
pmémnantemente circunscrito a la base y se asocia a un segundo ruido bien
preservado y en doblado. La exploracion cardiovascular debe ser, por lo demas, normal
(es decir, sin malas co| as), y con frecuencia desaparece al sentarse, ponerse de pie o realizar un esfuerzo
(como, por ejempl ués de una maniobra de Valsalva).

Por el contrario, un sdplo sistolico «<malo» debe ser largo, alto (de hecho, patoldgico por definicion si es lo bastante
alto como para generar un frémito), tardio, no localizado y asociado a un T2 flojo a ausente que normalmente no
se desdobla. También debe acompariarse de otros hallazgos/sintomas andémalos («<malas» compaiiias).

El soplo de la esclerosis adrtica es el soplo sistdlico de eyeccion mas comdn de los ancianos, que afecta

al 21-26% de las personas mayores de 65 afios y al 55-75% de los octogenarios y que conlleva un riesgo
aumentado del 40% de infarto de miocardio.

La presencia de un clic protosistolico (de eyeccion) en la estenosis adrtica (EA) suele indicar una EA valvular,
normalmente por una valvula adrtica bicuspide congénita.

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

Los hallazgos méas a favor de una EA son un ascenso carotideo reducido/retrasado, un soplo meso-telesistélico,
un A2 tenue a ausente, un frémito precordial palpable y un retraso apical-carotideo (o braquirradial). Por el contrario,
la falta de irradiacion a la arteria carétida derecha esta 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 solo en los jovenes.

Los mejores predictores clinicos de la gravedad/prondstico clinico de la EA son 1) la intensidad y cronologia
del soplo (cuanto mas alto y mas tardio es el soplo, peor es la enfermedad), 2) un T2 Unico y 3) un ascenso
retrasado/amplitud reducida del pulso carotideo (pulso pequefio y lento). Aun asi, ningln hallazgo fisico tiene
alta sensibilidad y especificidad para detectar una obstruccion valvular grave.

La presencia de un T4 audible en la EA refleja una hipertrofia grave del ventriculo izquierdo (con un gradiente
de presion transvalvular >70 mmHg), pero solo en pacientes mas jovenes (los sujetos de mayor edad pueden
tener ya un T4 «normal»). No obstante, un T4 palpable siempre refleja una enfermedad grave.
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En la auscultacion cardiaca, cuanto mas fuerte (y mas largo) es el soplo, peor es la enfermedad subyacente.
La Unica excepcion es la estenosis adrtica grave, con gasto cardiaco disminuido.
Los soplos en meseta de la IMi probablemente son reumaticos, mientras que los soplos que empiezan en la
mesosistole y «crecen» en T2 son debidos mas probablemente a un PVM o a una disfuncion del misculo papilar.
El soplo de una IMi aguda es con frecuencia protosistdlico (es asi exclusivamente en el 40% de los casos) y se
asocia a un T4 en el 80% de los pacientes.
La IA valvular tiende a ser mas fuerte sobre el punto de Erb (area paraesternal izquierda), mientras que la IA de
la «raiz» es mas fuerte sobre el area adrtica (area paraesternal derecha).
El soplo de Austin-Flint puede producirse en mas del 50% de los casos de IA de moderada a grave, que
requiere habitualmente un volumen de regurgitacion de al menos 50 ml.
Un pulso en mitra palpable suele reflejar una IA de moderada a grave (con o sin estenosis aortica).
Una diferencia en la presion sistolica >60 mmHg entre las extremidades superiores e inferiores (signo de Hill)
tiene una especificidad alta y una razon de verosimilitud positiva muy alta de IA grave, pero una sensibilidad
de solo un 40%. Lo mismo sucede con una presion arterial diastélica >50 mmHg y una presion diferencial
>80 mmHg.
El doble ruido de Traube y el doble soplo de Duroziez tienen una sensibilidad del 37-55% y una especificidad
del 63-98% de IA. Ninguno predice la gravedad.
El enrojecimiento y blanqueamiento ungueal alternante, que coincide con cada ciclo cardiaco y se visualiza
con una compresion ligera del lecho ungueal con una lamina cubreobjetos (pulso de Quincke), es uno de los
muchos signos periféricos de IA, aunque inespecifico y muy desprestigiado.
Se diagnostica una IA en diastole, pero se evallua su gravedad en sistole (por la presenma de un soplo de flujo
y posiblemente un clic de eyeccion). Por el contrario, se diagnostica una insuficiencia rpitral en sistole, pero se
evalla su gravedad en diastole (por la presencia de un T3 y posiblemente un ruido de flujo diastdlico).
La taquipnea es tan frecuente en la embolia pulmonar (92% de los pacientes) q a frecuencia respiratoria
normal esta claramente en contra del diagndstico.
A diferencia de la ortopnea, la platipnea (una «respiracion supina» obligatomd§O suele deberse a una
comunicacion derecha-izquierda. Puede ser intracardiaca o intrapuln]orqq itualmente bibasilar y comin
en pacientes cirréticos, sindrome hepatopulmonar). g}

YA

La paradoja abdominal tiene una alta sensibilidad 95% a b \specmmdad (71%) de insuficiencia
respiratoria inminente; normalmente precede al det de | metria arterial.

Un movimiento inspiratorio ascendente de la c supe 5 mm es un signo valioso de enfermedad
obstructiva grave, que se correlaciona con un
Una distancia entre la parte superior del g tlro Ia escotadura supraesternal (altura laringea)

<4 c¢m es un firme predictor de riesgo p ar ;ﬁo ratorio.

El tiempo espiratorio forzado (TEF) es €jo tor a la cabecera del paciente de la gravedad de la
obstruccion del flujo aéreo. Un T S secﬁsponde con un VEMS/CVF <40%. Por el contrario,

un TEF, <5 s indica un VEMS/ 6Q%:
Los crepitantes (y roncus) al toser sugieren una obstruccion del flujo aéreo. Por el contrario, los
crepitantes que aparece ué ser (crepitantes postusigenos) estan a favor de la tuberculosis.

Los ruidos resplratog‘h nq eflejan unas vias aéreas permeables en el contexto de aire alveolar
ausente, con sustitucion pol {m?l s que transmiten mejor las frecuencias mas altas, como liquidos o sdlidos
(consolidacion). Si no se q afian de crepitantes, estan a favor de un derrame pleural.

Los crepitantes tele|nsp|ra rios pueden detectarse por auscultacion atenta en el 63% de los estudiantes

de enfermeria jovenes y sanos (en un 92% si se usa un estetoscopio electronico con filtracion de paso alto).

La cronologia de los crepitantes predice el lugar de produccion; los crepitantes al inicio de la inspiracion
reflejan bronquitis, los que se producen en medio de la inspiracion reflejan bronquiectasias y los que se
producen al final, edema o fibrosis intersticial.

En la ashestosis y la fibrosis pulmonar idiopatica, el nimero de crepitantes teleinspiratorios se correlaciona
con la actividad de la enfermedad.

En pacientes con neumonia, primero aparecen crepitantes y ruidos respiratorios disminuidos; 1-3 dias
después de iniciarse los sintomas (es decir, tos y fiebre) aparecen ruidos bronquiales y egofonia y, mas
adelante, matidez a la percusion (mas un aumento del frémito tactil). Esta latencia normalmente permite

que la radiografia se adelante al diagnostico, haciendo que la exploracion con frecuencia sea irrelevante.

Los sibilantes en espiracion forzada méaxima tienen tan baja sensibilidad y especificidad para el asma

(57% y 37%, respectivamente) que no son en absoluto fiables para diagnosticar una obstruccion subclinica

del flujo aéreo.

Los sibilantes no son sensibles ni especificos para la obstruccion del flujo aéreo. Aunque los sibilantes no
forzados estan a favor de una obstruccion crénica del flujo aéreo, pueden estar ausentes en el 30% de los
pacientes con un VEMS <1 |. También pueden resolverse en asmaticos agudos, cuyo VEMS sigue estando

en el 63% del valor previsto. De hecho, en el estado asmatico, los sibilantes son el factor menos discriminante
para predecir el ingreso hospitalario o la recidiva.

La intensidad de los sibilantes no se correlaciona con la gravedad de la obstruccion. Solo el tono y la duracion
de los sibilantes son predictores Utiles de la estenosis de las vias respiratorias. Los sibilantes de tono mas alto
y mas prolongados reflejan una obstruccion peor.

=t}
=}
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Los borborigmos carecen de sensibilidad y especificad para la obstruccion intestinal; disminuyen o estan
ausentes en solo una cuarta parte de los casos. Por tanto, no son clinicamente Utiles.

La expansion lateral de una masa abdominal >3 c¢m pulsétil sugiere un aneurisma de aorta abdominal. En
casos de aneurismas pequefios (3-5 cm de diametro), el hallazgo es muy especifico; los pocos falsos positivos
suelen reflejar una aorta tortuosa (aunque el hallazgo también es muy poco sensible; detecta solo uno de cada
cinco casos). En pacientes con aneurismas grandes (>5 cm), la sensibilidad aumenta a cuatro de cada cinco
pacientes. De hecho, la ausencia de pulsacion expansible en un paciente delgado debe ir claramente en contra
de la presencia de un gran aneurisma.

La palpacion del borde hepético no es una forma fiable para determinar la consistencia hepatica. De hecho,

la mitad de todos los higados palpables no estan agrandados, y la mitad de las hepatomegalias reales no son
palpables.

Un borde hepatico pulsatil puede representar la transmision de las pulsaciones adrticas en un higado
agrandado, pero normalmente indica una de dos patologias: 1) una pericarditis constrictiva o 2) una
insuficiencia tricuspidea (IT). El aumento inspiratorio en la magnitud de las pulsaciones es tipico de la IT
(especialmente en meso/teleinspiracion mantenidas), 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 esta claramente en contra del diagndstico.

Un paro doloroso de la inspiracion desencadenado por la palpacion del borde de una vesicula 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 mas alta que la sensibilidad).

Una vesicula biliar palpable y no dolorosa en pacientes ictéricos indica claramente que la ictericia no es debida
a una enfermedad hepatocelular, sino a una obstruccion extrahepatica de las viasybiliares, mas probablemente
neoplasica. Aunque no es demasiado sensible, este hallazgo es muy especifi

En pacientes con esplenomegalia, 1) la hepatomegalia concomitante sugie, hepatopatia primaria

con hipertension portal, 2) una adenopatia concomitante excluye una hepé; atia primaria y hace mas
probables los trastornos hematoldgicos o linfoproliferativos, 3) una esplenomegalia masiva (0 dolorimiento
en el hipocondrio izquierdo) también esta a favor de una causa mﬁ?:p réliferativa y 4) un signo de Kehr (dolor
referido o hiperestesia al hombro izquierdo) sugiere rotur @ nica inminente.

La mitad de todos los pacientes con una enfermed asc;gjénal tiene un soplo sistolico cuya importancia

depende de la localizacion y las caracteristica: bal los soplos posteriores son especificos, pero

no sensibles; los soplos anteriores son s ﬁg per specificos; los ruidos anteriores (es decir, soplos
continuos) son especificos y sensibles. é

La combinacion de todas las mani ala ca@va del pamente es una buena herramienta para
diagnosticar una ascitis, con una p@on ;# 1 80%. Aun asi, la cantidad de volumen necesario para que
estas maniobras sean positiva es mucho mayor que el detectado por ecografia sola (100 ml).
Las adenopatias generaliz glereggga neoplasia maligna diseminada (especialmente hematoldgica), una
colagenosis vascular o u@c n& i0so. Las adenopatias que se manifiestan con fiebre suelen sugerir
infeccion o linfoma.

Un ganglio supracl ar e tiene un nesgo del 90% de neoplasia maligna en pacientes mayores

de 40 afios y o en pacientes mas jovenes.

Una pardlisis al (PC) que conserva las pupilas (es decir, ptosis y rotacion externa del globo,
pero pupilas simet |gualmente reactivas) sugiere diabetes, pero también vasculitis y esclerosis mltiple.
En un metaandlisis caS| 2.000 pacientes, los signos con razon de verosimilitud mas alta para predecir

la recuperacion neuroldgica después de una parada cardiaca fueron a las 24 h: reflejos corneales ausentes
(LR = 12,9); reflejos pupilares ausentes (LR = 10,2); respuesta motora ausente (LR = 4,9) y ausencia de
retirada al dolor (LR = 4,7). A las 72 h, la respuesta motora ausente predijo la muerte o un mal prondstico
neuroldgico.

Muchos hallazgos tradicionales del sindrome del tiinel carpiano, como los signos de Phalen, de Tinel y de la
sacudida, tienen una sensibilidad baja y un valor nulo o limitado.

Una prueba positiva de elevacion de la pierna recta indica un atrapamiento de raiz nerviosa, normalmente por
hernia discal. Tiene una alta sensibilidad (91%) pero una baja especificidad (26%), lo que limita su precision
diagnostica. La prueba de elevacion de la pierna recta «cruzada» tiene una baja sensibilidad (29%), pero una
alta especificidad (88%). Por tanto, se deben utilizar juntas.

Una exploracion compuesta para lesiones del ligamento cruzado anterior (LCA) tiene una sensibilidad

>82%, una especificidad >94% y un LR de 25,0 (para una exploracion positiva) y de 0,04 (para una exploracion
negativa). Globalmente, una prueba de Lachman positiva esta firmemente a favor de una rotura del LCA,
mientras que es una buena prueba en contra si es negativa. El cajon anterior es la prueba menos precisa.
Una exploracion compuesta para lesiones del ligamento cruzado posterior (LCP) tiene una sensibilidad

del 91%, una especificidad del 98% y un LR de 21,0 (para una exploracion positiva) y de 0,05 (para una
exploracion negativa). La prueba del cajon posterior es el indicador mas fiable, con una sensibilidad media
del 55%.
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«Sabia que venia de Afganistan. Por una costumbre ya bien asentada, el flujo de pensamiento discurrio tan rdpido
que llegué a esa conclusion sin ser consciente de los pasos intermedios. Sin embargo, €sos pasos existieron. El curso
de mi razonamiento fue el siguiente: “He aqui 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 paises tropicales, porque su tez es de un fuerte
color oscuro, que no es el natural de su cutis, porque sus mufiecas son blancas. Ha pasado por sufrimientos y enfermedad,
como lo pregona su cara macilenta. Ha sufrido una herida en el brazo izquierdo. Lo mantiene rigido y de una manera forzada.
ZEn qué pais tropical ha podido un médico del ejército inglés pasar por duros sufrimientos y resultar herido en un brazo?
Evidentemente, en Afganistan”. Toda esta cadena de pensamientos no me llevé un segundo. Y entonces hice la observacion
de que usted venia de Afganistan, lo cual le dejo asombrado.»

Arthur Conan Doyle, %d/‘o en escarlata, 1887

«Se pueden apreciar muchas cosas solo con mirar.» @Q

\\A

Yogi Berra
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ASPECTO GENERAL \}

1. ¢Qué valor tiene explorar cuidadosamente el as o g del paciente?
Es el valor sherlockiano de hacer un dlagno pri ista, a veces caminando por la calle. La observacion
atenta y experta es una aptitud consagr poetas., edicos y asesinos en serie, hermosamente articulada
por Sir Arthur Conan Doyle (médico I cansmatlco diagnosticador clinico, el Prof. Joseph Bell)
en la descripcion del primer encuer@ tre H s y Watson. El proceso sherlockiano requiere practica y
conocimiento, y es un reto. Pero.}

Esto se aprende teniendo la s r con un médico experto en ello.

2. ;Qué aspectos del paQﬁeeréc@x arse?

e Postura. \

Estado de nutricion. Q

Estado de hidratacion.

Constitucion y proporciones corporales.

Facies.

Edad aparente.

Estado de alerta y de consciencia.

Grado de enfermedad, ya sea aguda o cronica.

Grado de comodidad.

Estado de la mente y del animo.

e Marcha.

Con frecuencia, el 0jo no entrenado puede detectar si un paciente «parece raro». Pero esto es subliminal y nunca
lleva a un conocimiento mas convincente. Por otro lado, el ojo entrenado puede detectar no solo la rareza, sino
también las razones que la explican. La bisqueda mental en una base de datos se acompafia de una etiqueta
médica. Como dice Holmes, todo el proceso tarda solo unos milisegundos, aunque requiere una serie de etapas
intuitivas intermedias.

en g specto mas valioso, gratificante y divertido del diagnéstico clinico.
u

A. POSTURA

3. ¢Qué informacion puede obtenerse al observar la postura del paciente?
En el dolor abdominal, |a postura es con frecuencia tan habitual que permite localizar la enfermedad:
e |os pacientes con pancreatitis suelen estar recostados en posicion fetal: sobre un costado, con las rodillas
y las piernas dobladas.

6 © 2022. Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos
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B. ESTADO DE HIDRATACION

10.

11.

. ¢Cémo se determina la presencia de &@VOI

. ¢Por qué es importal
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Los pacientes con peritonitis estan muy quietos y evitan cualquier movimiento que pueda empeorar el dolor.
Por el contrario, los pacientes con una obstruccion intestinal estan bastante intranquilos.
Los pacientes con abscesos renales o perirrenales se inclinan hacia el lado de la lesion.
Se dice que los pacientes que estan en dectbito supino, con una rodilla flexionada y la cadera en rotacion
externa, tienen el «signo del psoas». Esto refleja una anomalia local alrededor del musculo psoas iliaco (como una
inflamacion de apéndice, diverticulo o ileon terminal por enfermedad de Crohn) o una inflamacion del prapio muisculo.
Antiguamente, esto Ultimo se debia a un absceso tuberculoso, originado en la columna y que se extendia a lo largo
del musculo. Estos procesos se conocian como «abscesos frios» porque no tenian calor ni otros signos de inflamacion.
Ahora, la causa mas comun de un «signo del psoas» es una hemorragia intramuscular por anticoagulacion.
e |os pacientes con meningitis estan 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 cafiones de un rifle.
e 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).
e |os pacientes con un pequerio derrame pleural estan recostados sobre el lado no afectado (porque la presion
directa empeoraria el dolor pleuritico).
e |os pacientes con un gran derrame pericardico (especialmente un taponamiento) se sientan en la cama
y se inclinan hacia delante, en una postura conocida con frecuencia como «posicion del rezo musulman».
Las venas del cuello estan muy distendidas.
e |Los pacientes con tetralogia de Fallot con frecuencia adoptan una posicion en cuclillas, especialmente cuando
intentan resolver los episodios ciandticos, como sucede después del ejercicio.

. ¢Cual es la postura de los pacientes con disnea?

Una sopa de letras informativa de ortopnea, disnea paroxistica nocturna, platip) ortodesoxia, trepopnea,
respiratoria alternante y paradoja abdominal. Esto puede determinar no solo avedad de la disnea, sino
también su etiologia (v. cap. 13, preguntas 35-51). *

O(\

5. ¢Cudles son los objetivos de la exploracion fisic @aﬁe ah@@ |povolem|a'7
e Determinar si hay hipovolemia.
e Confirmar su grado. \O

Con la «prueba de inclinacion», qui 0S C: s'posturales de la frecuencia cardiaca y la presion arterial (PA):

1. Se pide al paciente que se col en d@l 0 supino.

2. Se espera al menos 2 min.

3. Se mide la frecuencia ‘c@ at@,en esta posicion.

4. Se pide al paciente po pie.

5. Espere 1 min.

6. Se mide la fr |a [ \cl y después la PA con el paciente de pie. Se mide la frecuencia contando durante

30sy multl é‘k s, 10 que es mas exacto que contar durante 15 s y multiplicar por cuatro.
n

mantener al paciente en decubito supino durante al menos 2 min antes

de que se ponga de pie?

Porque se necesitan 2 min en decUbito supino para causar la maxima acumulacion de sangre en las piernas

y, por tanto, la caida maxima del gasto cardiaco y el maximo incremento de la frecuencia cardiaca al volver

a ponerse de pie. Por tanto, estar 2 min en declbito supino aumenta la sensibilidad de la prueba de inclinacion.

¢Qué cambios fisiolégicos se producen al ponerse de pie?

En 1-2 min se desplazan a la zona inferior del cuerpo 7-8 ml/kg de sangre (350-600 ml). Esto disminuye

el volumen intratorécico, el volumen sistdlico y el gasto cardiaco, al tiempo que aumentan las catecolaminas
circulantes. A su vez, esto acelera la frecuencia cardiaca y aumenta la resistencia vascular sistémica. También
hay un desplazamiento de sangre desde la circulacion pulmonar a la sistémica, y todo esto representa cambios
compensadores dirigidos a normalizar la PA. Cuando estas medidas son ineficaces (por disrregulacion auténoma)
0 se sobrepasan (por pérdida de sangre) se producen cambios ortostaticos.

. ¢Debe estar el paciente en dectbito supino durante mas de 2 min antes de ponerse de pie?

No. Un periodo mas prolongado no aumenta la sensibilidad de la prueba.

¢Es equivalente la sedestacion a la bipedestacion?
No. De hecho, la sedestacion reduce enormemente el grado de «acumulacion» en las piernas y, por tanto,
la sensibilidad de la prueba.

¢Cual es la respuesta normal a la prueba de inclinacion?
Al pasar de la posicion de decubito a la de bipedestacion, un paciente normal muestra lo siguiente:
e |a frecuencia cardiaca aumenta 10,9 + 2 latidos/minuto y suele estabilizarse a los 45-60 s.
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e |a PA sistdlica disminuye solo ligeramente (3,5 = 2 mmHg) y se estabiliza en 1-2 min.

o |a PA diastdlica aumenta 5,2 + 2,4 mmHg. También se estabiliza en 1-2 min.

Por tanto, debe contarse la frecuencia cardiaca 1 min después de ponerse de pie y solo entonces medir la PA.
Esto permitira que la PA se estabilice durante otro minuto.

12. ;Cambia la prueba de inclinacion con la edad?
Si. Con la edad, la disfuncion auténoma relacionada con la edad hara que el aumento postural de la frecuencia
cardiaca sea menory que el descenso de la PA sea mayor.

13. ¢Qué es la hipotension ortostatica?
Es una disminucion persistente de la PA sistdlica >20 mmHg al pasar de dectbito supino a bipedestacion.
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. mas adelante).

14. ;Cudl es la respuesta de la frecuencia cardiaca a la prueba de inclinacion?
Depende del grado de hipovolemia. La mayoria de los pacientes con una pérdida de sangre intensa
(600-1.200 ml) muestra cambios ortostaticos bien definidos, como sentirse mareado al levantarse
(lo que practicamente hace detener la prueba) o un aumento postural de la frecuencia cardiaca (>30/min).
A diferencia de un cambio aislado de la PA, estos hallazgos son bastante especificos para la hipovolemia,
pero sensibles solo para grandes pérdidas de sangre (100%). La sensibilidad es menor (10-50%)
para las pérdidas moderadas (<600 ml).

15. Por tanto, ;cuales son los hallazgos de hipovolemia en una prueba de inclinacién positiva?

e El mas util es un aumento postural de la frecuencia cardiaca de al menos 30 latidos/] 0 (con una
sensibilidad del 97% y una especificidad del 96% para una pérdida de sangre >6 . Este cambio
(ademas del mareo postural grave, v. mas adelante) puede durar 12-72 h si no inistran liquidos i.v.

o El segundo hallazgo mas Util es un mareo postural lo bastante intenso como, detener la prueba. Tiene
la misma sensibilidad y especificidad que la taquicardia. No obstante, el mar%; postural /eve carece de valor.

o [a hipotension de cualquier grado mientras se esta de pie tigne poco; salvo que se asocie a mareo. De
hecho, una caida ortostatica de la PA sistélica >20 mmH asocy: mareo puede producirse en un tercio
de los pacientes >65 afios y en un 10% de los SUIGToﬁ\éG jove 0N 0 sin hipovolemia.

e | a hipotension en decubito supino (PA sistdlica <9 uicardia (>100/min) pueden estar ausentes,
incluso en pacientes con pérdidas sanguineas rtagéunque bastante especificas para la hipovolemia
cuando existen, la hipotension supina yla taunmia tieik aja sensibilidad; se encuentran en uno de cada
10 pacientes con pérdida sanguinea mo &i@ yen @rcio de los que tienen una pérdida de sangre grave.
Paradojicamente, los pacientes con p e sal mbién pueden tener bradicardia por un reflejo vagal.

Obsérvese que las maniobras clinicas %en esu{?arse principalmente en pacientes con pérdida de sangre.
|

No se han evaluado tan extensame a hlp€y emia por vomitos, diarrea o descenso de la ingesta oral.
16. ¢Qué importancia tiene un dest |co de la PA sistdlica?

Refleja una deplecion mtrav ar mente por pérdida de sangre. Aunque también puede producirse

con normovolemia. Ade ne S|b|I|dad de solo el 9% para una pérdida de sangre de 450-630 ml.

Por tanto, no es partlcu ent @ en definitiva, es mucho menos util que la respuesta postural de la
frecuencia cardiaca.

17. Ademas de la pérdida de volumen, ¢hay otras causas que alteren la prueba de inclinacion?
La mas comun es la incapacidad del corazon de aumentar el gasto como resultado del fallo de la bomba. Los
cambios posturales también pueden deberse a la incapacidad cardiaca de aumentar la frecuencia (un fendmeno
comun en los ancianos), varios trastornos neurégenos, neuropatias autdnomas, ciertos antihipertensores, reposo
prolongado en cama e incluso la ingravidez de un viaje espacial.

18. ;Como se evalua la turgencia cutanea?
Pellizcando la piel abdominal con el pulgar y el indice, estirandola hacia arriba sobre el plano abdominal y luego
soltandola stibitamente. La piel normal vuelve rapidamente a su posicion original.

19. ;Qué es una mala turgencia cutanea?
Es una pérdida de elasticidad, otro indicador clinico de hipovolemia. La fisiologia 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 solo un 3,4% del peso himedo) prolonga el tiempo de retraccion cutanea unas
40 veces, retrasando la capacidad de la piel de volver a su sitio y, por tanto, dando lugar a una «deformacion
en tienda de campafia» de la piel, o persistencia de la piel como un pliegue por encima del plano abdominal. Dado
que los pacientes mayores tienen menos elasticidad, esta prueba no tiene un valor diagnéstico real en los adultos.
En cambio, es Util en nifios. Aunque, dado que la turgencia cutanea puede reflejar no solo el nivel de hidratacion
(incluido el estado electrolitico), sino también el nivel de nutricion (es decir, la cantidad de grasa subcutanea),
la «deformacion en tienda de campafa» puede estar ausente en casos de obesidad o deshidratacion
hipernatrémica. Por tanto, la evaluacion estandar de la hipovolemia en fodos los pacientes sigue consistiendo
en un grupo de pruebas basicas de laboratorio: electrdlitos, urea y creatinina en suero.
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¢Qué es el tiempo de relleno capilar?

Otra evaluacion clinica del estado del volumen. Puede realizarse mediante la «prueba del blanqueamiento ungueal».
Poner la mano del paciente a la misma altura que el corazon y luego apretar la falange distal del dedo medio durante

5 s hasta que esté blanca. Soltar la presion y medir cuanto tarda el lecho ungueal en recuperar su color normal.

A temperatura ambiente (21 °C), los limites superiores de este tiempo de relleno capilar (TRC) son de 2 s en nifios

y hombres adultos, de 3 s en mujeres adultas y de 4,5 s en ancianos. A temperaturas mas frias, el limite superior de la
normalidad puede ser atin mas alto y plantear dudas en cuanto a la fiabilidad de la prueba en el &mbito prehospitalario.

¢Qué importancia tiene un TRC prolongado?
Sugiere hipoperfusion histica y, por tanto, deshidratacion con posible shock hipovolémico. En los adultos, un TRC
prolongado también puede sugerir insuficiencia cardiaca o vasculopatia periférica.

¢Queé utilidad tiene la prolongacion del TRC para calcular la deshidratacion en la diarrea del lactante?
Probablemente es util. En un estudio de 32 lactantes de 2-24 meses de edad con diarrea, un TRC <1,5s
sefialaba un déficit de <50 ml/kg en un lactante normal; un TRC de 1,5-3,0 s indicaba un déficit de 50-100 ml/kg
y uno >3 s sugeria un déficit >100 ml/kg. Por el contrario, en 30 controles normales de edades similares,

el TRC era de 0,81-0,31 s. No obstante, en otro estudio de aproximadamente 5.000 nifios evaluados en urgencias,
un TRC >3 s era un mal predictor de la necesidad de un bolo de liquido intravenoso o de ingreso hospitalario.

¢Qué valor tiene el TRC en adultos?
Poco claro en la hipovolemia aislada, si bien parece ser bastante valioso en el shock séptico; los estudios han
demostrado que es un parametro reproducible y un factor predictivo fuerte de la mortalidad a 14 dias.

¢ Qué otros hallazgos clinicos pueden determinar el estado del volumen del pag\e‘ae?
e Mucosas secas. ’Q

o Axilas secas. <

e (jos hundidos. Q

e Surcos linguales longitudinales. ﬂ

La concordancia interobservadores de estos hallazgos es moderaday . En un estudio de 100 ancianos

enfermos, las axilas secas tuvieron una sensibilidad del para ar la deshidratacion (porcentaje de sujetos
deshidratados sin sudoracion) y una especificidad d je de sujetos no deshidratados con sudoracion).
También tuvieron un valor predictivo positivo del 4@ ori sin sudoracion que estaban deshidratados) y un
valor predictivo negativo del 84% (porcentaje, dor: %que no estaban deshidratados). Aplicando la razén

de verosimilitud (LR, /ikelihood ratio), que es C|en re la posibilidad de que el resultado de la prueba sea el
esperado en una persona con el trastor (@a pos| de ese resultado sin el trastorno, las axilas secas aumentan
la probabilidad de hipovolemia (LR os de Z.Qb que su sensibilidad es bastante baja (50%). Por el contrario,
las axilas himedas disminuyel ente [a\probabilidad de deplecion de volumen (LR negativo de 0,6).

¢Qué valor tienen las mucg &:a n atlultos?

Tienen valor. En un estudie.@e’anci ngresados en urgencias, los indicadores que se correlacionaron mejor

con la gravedad de Ia ra pero no relacionados con la edad de los pacientes) incluyeron lengua seca,
mucosas orales s iguales longitudinales (todos con p <0,001). Otros indicadores estadisticamente
significativos son

|dadq os musculos del cuerpo superior y confusion (p <0,001) y problemas para
hablar/ojos hundidos 1).

¢Qué importancia tienen las mucosas secas en nifios?

También indican deplecion de volumen. Aunque otros hallazgos pueden sugerir este diagnostico y el nimero

aumenta en relacion con la gravedad del trastorno:

e | a deplecion leve corresponde a una contraccion intravascular <5% (es decir, pérdida <50 mi/kg de peso
corporal). Suele determinarse solo por la historia, dado que los signos fisicos son minimos o ausentes. Las mucosas
estan himedas, la turgencia cutanea y el relleno capilar son normales y el pulso esta ligeramente aumentado.

o Por el contrario, la deplecion moderada se corresponde con una pérdida de 100 ml/kg de peso corporal.

Las mucosas estan secas, la turgencia cutanea esta reducida, los pulsos son débiles y los pacientes estan
taquicardicos e hiperpneicos.

e |a deplecion grave corresponde a una pérdida >100 ml/kg de peso corporal. Se encuentran todos los signos
anteriores, ademas de piel fria, seca y moteada; sensorio alterado, tiempo de relleno prolongado; pulsos
centrales débiles v, al final, hipotension.

C. ESTADO DE NUTRICION
27.

¢Qué informacion debe obtenerse sobre el estado de nutricion del paciente?
Primero, debe determinarse si el paciente esta bien o mal nutrido. Luego, si tiene sobrepesoy, de ser asi,
hasta qué punto. También debe determinarse la distribucion de la obesidad.

28. ¢Qué es el IMC?

EI'IMC es el acrénimo de indice de masa corporal, el estandar para valorar el peso corporal. Representa
la proporcion entre la estatura y el peso, expresado como la relacion entre el peso y la estatura del sujeto
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(limite normal, 18,5-24,9). EI IMC ofrece una mejor determinacion de la grasa corporal que las graficas tradicionales
de peso y estatura. Por ejemplo, actualmente se considera que alguien con un IMC > 25 tiene sobrepeso; sin
embargo, los estandares 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 sobrepesoy los que tienen un IMC >30,0
son obesos. En sujetos mas jovenes, un IMC >25 es un buen predictor de riesgo cardiovascular. No obstante, esto
puede no aplicarse a los ancianos (v. mas adelante).

29. ¢Por qué es importante el IMC?
Porque un IMC alto se asocia a un mayor riesgo de problemas médicos graves:
o Hipertension.
Enfermedad cardiovascular.
Dislipidemia.
Diabetes de inicio en el adulto (tipo 2).
Apnea del suefio.
Artrosis.
Infertilidad femenina.
Varios tipos de cancer (de endometrio, mama, prostata y colon) son mas habituales en sujetos obesos
(en un estudio, tasas del 52% mas altas en hombres y del 62% en mujeres).
e (Qtras patologias, como estasis venosa de extremidades inferiores, hipertension intracraneal idiopatica, reflujo
gastroesofagico, incontinencia urinaria de esfuerzo, enfermedad de vesicula biliar, artrosis, apnea del suefio
y problemas respiratorios.
o (Obsérvese que el peso corporal tiene una relacion en forma de U con la mortalidad, causando un aumento
cuando es muy bajo o muy alto.

Q
30. ¢Como se mide el IMC? [%2)
La mejor forma es la grafica del IMC, en la que simplemente se localiza la estatunﬂpulgadas) y el peso (libras)
de un paciente y luego se busca el IMC correspondiente en el punto de interseegion. El IMC también puede

determinarse dividiendo el peso en kilos por la estatura en metros cuadra IMC = kg/m?). La siguiente formula
facilita el célculo: 1) multiplicar el peso (en libras) por 703, 2 tiplica\ﬁstatura (en pulgadas) por la altura
(en pulgadas) y 3) dividir la respuesta del paso 1 por la del 2. o()

2NN

~puede ser impreciso en nifios en crecimiento
amente aumentado en los deportistas

cular) o en mujeres embarazadas y lactantes.

ral recientemente han ganado aceptacion como

31. ¢Es infalible el IMC?
No. Aunque es mejor predictor de enfermedad q@%so
est

0 en ancianos débiles y sedentarios. También pue
de competicion y en los culturistas (por la mas
En general, los indices de distribucion dexa grasa co!

> o

de l@grasa corporal?
e er@cto de la obesidad en la salud. El depdsito de grasa
c0) 0 periférico (principalmente en las extremidades) (fig. 1.1).
ro bihumeral mayor que el diametro bitrocantérico; la grasa subcutanea
nte», mas concentrada en la mitad superior del cuerpo (cuello, mejillas,
perior).

mejores predictores del riesgo.

32. ¢Qué importancia tiene la disti
Mucha, porque determina clar,
puede ser central (princip:

e |aobesidad centng\e un
tiene una distribucion«desc
hombro, térax y abdome!

Fig. 1.1 Obesidad periférica (A y B) y central (C).
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e Por el contrario, la obesidad periférica tiene un diametro bitrocantérico mayor que el diametro bihumeral;
la grasa subcutanea tiene una distribucion «ascendente», concentrada principalmente en la mitad inferior
del cuerpo (abdomen inferior, cintura pélvica, nalgas y muslos).
Los hombres tienden a mostrar obesidad central y las mujeres, obesidad periférica. La distribucion superior
y central de la grasa corporal (especialmente si es mas intraabdominal que subcutanea) es un predictor mayor
de resistencia a la insulina y riesgo cardiovascular que el IMC solo. También tiene una asociacion mas alta
con hipertension, diabetes, enfermedades cardiovasculares ateroscleréticas y otras patologias metabdlicas
cronicas (sindrome metabdlico). Por ejemplo, un indice 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 estémago)
es mas peligroso que una forma de pera (peso extra alrededor de caderas o muslos). Los individuos delgados
segun el IMC solo pueden ser muy resistentes a la insulina si tienen una distribucion central de la grasa
corporal.

¢Como se evallia la distribucion de la grasa corporal?
Por el perimetro de la cintura (PC) y el indice 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.

¢Como se mide el PC?
Se aplica una cinta métrica entre la Gltima costilla y la cresta iliaca, en inspiracion minimay al 0,1 cm mas
proximo. Coincide con el nivel de cintura mas estrecho, justo por encima del ombligo.

¢Como se mide el ICC?

Se divide el PC por el perimetro de la cadera. Para hacerlo, se mide el perimetro_de cadera con una cinta
métrica en la parte mas ancha de las nalgas y se divide por el PC previament\@ﬂido. El resultado es

el ICC. Puede ser especialmente (til en los ancianos, dado que en un recie, studio britanico de Fletcher
y cols. se observd que, en sujetos mayores de 75 afios, un ICC alto (>0@ombres no fumadores

y >0,90 en mujeres no fumadoras) se asocia a un riesgo el 40% mayonde enfermedad/muerte cardiovascular
que un ICC inferior (<0,8). Sin embargo, el IMC fue un predictor r%importante. De hecho, los hombres
y las mujeres de edad con un IMC mas bajo (menos de@3 y 22, spectivamente) fueron los que realmente
tuvieron probabilidades de morir, lo que sugiere q %@a MC en esta poblacion puede indicar pérdida
muscular o desnutricion. Por tanto, en los ancia@& | I%@ n indicador mas preciso de la grasa corporal
excesiva. %

¢Cual es el umbral del ICC para el riesgo @ova l@r?
El valor de corte parece ser un ICC d @3 e@ s y de 0,9 en hombres. Preferir el ICC al IMC se

traduciria en un riesgo tres vecesm dei e miocardio en la poblacion de riesgo. Esto seria
especialmente (til en Asia, dond obesl@d or IMC es infrecuente, pero los ICC pueden ser bastante
anormales (tabla 1.1).

¢Cual es el umbral del Pc@a el 1 cardiovascular?

Depende de la edad y X0, junto, el valor de corte para el riesgo cardiovascular es 102 cm en hombres
y 88 cm en mujergs: b n PC <100 cm excluye practicamente la resistencia a la insulina en ambos
sexos (valor preu@vo negative, 98%, BMJ, 2005).

. ¢Por qué la obesidadeominal es tan buen marcador de la resistencia a la insulina?

La hiperinsulinemia activa a la 11-beta-hidroxiesteroide deshidrogenasa en el tejido adiposo epiploico,
generando cortisol activo y favoreciendo la distribucion 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.

¢Se correlaciona el PC con el IMC?

No necesariamente. De hecho, en las tres categorias de IMC (normal, sobrepeso, obeso), los sujetos con valores
de PC mas altos (hombres, >102 cm; mujeres, >88 cm) tienen unas probabilidades mas significativas de
desarrollar hipertension, diabetes, dislipidemia y sindrome metabdlico que los que tienen un PC normal
(hombres, <102 cm; mujeres, <88 cm). Esto es independiente de otras variables de confusién, como la edad,
la raza, el indice pobreza-ingresos, la actividad fisica, el tabaquismo y el consumo de alcohol.

Tabla 1.1 Riesgo cardiovascular basado en el cociente 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
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¢Como se define la desnutricion segun el IMC?
Como grave (IMC <16), moderada (IMC 16-16,9) y leve (IMC 17-18,4). Aun asi, su uso tiene limitaciones
(v. mas adelante).

¢Como puede identificarse también la desnutricion?

Mediante la anamnesis y la exploracion fisica. Las caracteristicas de ambas pueden combinarse en la valoracion
global subjetiva (VGS) del estado nutricional, dividiendo los pacientes en tres grupos:

e (lase A (bien nutridos).

e (lase B (moderadamente desnutridos).

e (Clase C (gravemente desnutridos).

¢Cuales son los componentes de la exploracion fisica de la VGS?

Detectar la pérdida de grasa subcutanea, la pérdida de musculo y el desplazamiento del liquido intravenoso.

Se anotan como normal (0), leve (1+), moderado (2+) o grave (3+).

o |os mejores lugares para evaluar la grasa subcutanea son las regiones del triceps de los brazos, la linea
medioaxilar en el borde costal, las areas interdseas y palmares de la mano y el deltoides del hombro. La
pérdida de grasa subcutanea aparece como falta de plenitud, con la piel laxa sobre tejidos mas profundos.

o |a atrofia muscular se evaliia mejor por palpacion (aunque la inspeccion también puede ayudar). Los mejores
lugares para hacerlo son el cuadriceps femoral y el deltoides. Los hombros de los pacientes desnutridos tienen
un aspecto «cuadrado» por la atrofia muscular y la pérdida de grasa subcutanea.

o la pérdida de liquido del espacio intravascular al extravascular se refiere principalmente al edema
maleolar/sacro y a la ascitis. El edema se evallia mejor por palpacion, presionando en los tobillos o el area sacra.
El rasgo caracteristico es el liquido desplazado desde los tejidos subcutaneos por la compresion. Este
desplazamiento se manifiesta clinicamente por una depresion persistente del area &mida (fovea),

que duramasde5s
Una vez reunidos, estos hallazgos fisicos deben cuantificarse (como normal, Ieve\%)derado 0 grave),
combinarse subjetivamente con otros hallazgos clinicos y, al final, se obtieneina VGS. No existe una
recomendacion de peso bien definida para combinar estas caractenstlpa(:s.u ue las siguientes variables

normalmente son importantes: Q) \

« Pérdida de peso >10%. Q\ 0()

e Mala ingesta dietética. 0

« Pérdida de tejido subcuténeo. \% 6

o Atrofia muscular.

Por ejemplo, los pacientes con los tres sign icos de tr|C|on mas una pérdida de peso >10%
normalmente se clasifican como grave snut lase C). Aunque la técnica de la VGS no es muy
sensible para el diagnostico de la desnu&lon es\bg nte especifica.

D. FACIES &0’

43.

44,

¢ Qué es la facies?

Es caraen latin. Es el té ut| para indicar los rasgos faciales peculiares y con frecuencia
patognomonicos de una énfg concreta. Los médicos con un ojo entrenado pueden identificar rapidamente
una «facies» y con frecuenc@a%:er un diagndstico caminando simplemente por la sala de espera.

¢Qué patologias se asocian a una facies caracteristica?

Bastante pocas. La siguiente lista no es necesariamente exhaustiva (tabla 1.2):
¢ Facies bovina: la cara en forma de vaca del sindrome de Greig, con boveda craneal grande, frente ancha,
bregma alto e hipertelorismo ocasional (0jos muy separados) se debe a un agrandamiento del esfenoides.

Con frecuencia se asocia a otras anomalias congénitas, como osteogénesis imperfecta, sindactilia y polidactilia,
deformidad de Sprengel (elevacion escapular) y retraso mental.

e Cara de duende: cara inhabitualmente plana, con frente ancha, hipertelorismo, nariz corta y respingona,
orejas de implantacion baja y rotadas hacia atras, mejillas hinchadas, boca ancha, labios abultados, dientes
hipoplasicos 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 adrtica supravalvular congénita. Puede existir
hipercalcemia. Descrito por primera vez por Williams en 1961.

e (Cara de querubin: la cara infantil del querubismo, una displasia fibrosa familiar de las mandibulas,
con agrandamiento en la infancia y regresion en la vida adulta. También se ve en formas de glucogenosis.

e (Cara de sabueso: |a cara de cutis laxa (dermatocalasia), una enfermedad degenerativa de las fibras elsticas,
con piel progresivamente laxa y colgante en los pliegues, como la de un sabueso. El envejecimiento prematuro
es habitual, igual que las anomalias vasculares, los diverticulos gastrointestinales/vesicales y el enfisema
pulmonar. La cara tiene narinas ligeramente evertidas, orejas prominentes y pliegues epicanticos. A diferencia
del sindrome de Ehlers-Danlos, no hay laxitud articular.

o Cara hurloide: la cara tosca y tipo gargola del sindrome de Hurler (mucopolisacaridosis tipo |, descrita
en 1919 por la pediatra alemana Gertrud Hurler). Por la falta de L-iduronidasa, estos pacientes acumulan
depositos intracelulares, con cartilago esquelético y hueso anormal, enanismo, cifosis, extremidades
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Tabla 1.2 Procesos patolégicos asociados a facies tipicas

ETIOLOGIA FACIES ENFERMEDAD
Congénita Facies bovina Sindrome de Greig

Cara de duende Sindrome de Williams

Cara de querubin Querubismo

Cara de sabueso Cutis laxa

Cara hurloide Sindrome de Hurler

Cara de Morquio Sindrome de Morquio

Cara de Potter Sindrome de Potter
Infecciosa Facies leonina Lepra

Facies antonina Lepra

Facies escafoidea Lepra

Facies tetanica Tétanos
Endocrino-metabdlica Facies renal Insuficiencia renal crénica

Facies mixedematosa Mixedema

Cara de Graves Enfermedad de Graves

Facies acromegalica Acrol

Facies de Cushing S|@we de Cushing
Reumatoldgica Facies de esclerodermia Q erosis sistémica progresiva

Facies de lupus Lupus eritematoso sistémico
Cardiovascular Facies adrtica , ' Insuficiencia aértica

Cara de Corvisai \ Insuficiencia adrtica

Cara de De et \}. Insuficiencia adrtica
Facies 6‘ Estenosis mitral
Neuroldgica FaC| Enfermedad de Parkinson

Distrofia miotonica
Qmes l@stenlca Miastenia grave

F iopatica Varias
Traumatica 3:% de Battle Fractura basilar del craneo
\OQ \bjos de mapache
Otras O Cara hipocratica Enfermedad terminal
Facies adenoidea Vegetaciones/rinitis alérgica cronica
Rinofima Varias
Nariz en silla de montar Sifilis congénita/Wegener/
policondritis
Cara de fumador Tabaco

deformadas, movimiento articular limitado, manos tipo pala, turbidez corneal, hepatoesplenomegalia, deterioro
intelectual y cara en forma de gargola.

o Cara de Morquio: la extrafia cara del sindrome de Morquio (mucopolisacaridosis tipo V). Al igual que el
sindrome de 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. Ademas, puede haber deformidades de térax y
extremidades (tronco corto y cifético, torax en quilla, abdomen protruido y rodilla valga), hepatoesplenomegalia,
excrecion urinaria de mucopolisacaridos y neutrdfilos con granulos metacromaticos intracitoplasmicos
(cuerpos de Alder-Reilly). Varios defectos de la columna pueden causar al final una compresion mortal
de la médula e insuficiencia respiratoria.

e Cara de Potter: |a cara caracteristica de la agenesia renal bilateral (sindrome de Potter) y otras
malformaciones renales: hipertelorismo, pliegues epicanticos prominentes, orejas de implantacion baja,
menton retraido y nariz chata. También puede haber hipoplasia pulmonar y malformaciones cardiacas
(defecto del tabique ventricular, defecto de los cojines endocérdicos, tetralogia de Fallot y conducto arterial
persistente).
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¢ Facies leonina: también conocida como /eontiasis, por el aspecto parecido al del ledn. Es la cara de la lepra
lepromatosa avanzada, con arrugas y surcos prominentes de la frente y las mejillas. También se ha descrito
en la micosis fungoide.

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

o Facies escafoidea: del griego scaphos (en forma de barco, hueco), es una malformacion facial tipo plato
de la lepra: frente protuberante, menton prominente, nariz y maxilar deprimidos.

o Facies tetanica o risa sardonica: boca abierta con labios estirados transversalmente, parecido a la mueca
del Joker, el enemigo de Batman.

o Facies renal: la cara de la insuficiencia renal cronica. Muy similar a la del mixedema, excepto
que la inflamacion no se debe a la acumulacion de tejido conjuntivo, sino de agua (hipoproteinemia).

¢ Facies mixedematosa: cara hinchada y cetrina por acumulacion de caroteno, con pelo grueso,
0jos cenagosos Y piel seca y rugosa. Con frecuencia se pierde el tercio lateral de las cejas.

o Facies de Graves: aspecto ansioso caracteristico, con exoftalmos y asinergia oculopalpebral.

¢ Facies acromegalica: signos faciales toscos, huesos gruesos, mandibula prominente, areas 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.

e Facies de Cushing: cara de luna llena caracteristica: redonda, pletorica, grasienta y rubicunda. También
puede haber acné, alopecia y aumento de vello facial, ademas de giba de bufalo, bolas adiposas bucales,
estrias y obesidad central.

¢ Facies de esclerodermia: la cara de la esclerosis sistémica progresiva, con nariz afilada y piel tan estirada
que las arrugas desaparecen. La mayoria de los pacientes también presentan hiperpigmentacion, con parches
de vitiligo y algunas telangiectasias. La hendidura bucal con frecuencia es bastante esjrgcha.

o Facies de lupus eritematoso sistémico: erupcion malar y en alas de mariposa stn{gﬁpuente nasal.

o Facies aortica: la cara palida y cetrina de la insuficiencia adrtica (IA) precoz.

e (Cara de Corvisart: el rostro caracteristico de la IA avanzada o insuficiencia ca@%a congestiva manifiesta:
hinchada, cianética, con parpados hinchados y ojos brillantes. Descrito ponp%mera vez por Jean Nicolas
Corvisart, médico de Napoledn, profesor de Laénnec y fanatico de la peg@io .

e (Cara (o signo) de De Musset: cabeceos sincronicos con Iatid(\® iaco y «diagnostico» de la IA.

ensible ni especifico, dado que también

ecir, sindrome cardiaco hipercinético) e

ifse una variante del signo de De Musset en la

olico tiende a ser mas lateral por la regurgitacion

se produce en pacientes con un volumen sistélico m,
incluso con un derrame pleural izquierdo masiv
insuficiencia tricuspidea, aunque en este cas bece@
alo largo de la vena cava superior.

e Facies mitral: la cara acrocianética de | nosjsmitral (EM). Debido a la desaturacion periférica por un
gasto cardiaco bajo y fijo, suele afectai\a las partestdistales del cuerpo (akros, distal en griego): punta de
la nariz, I6bulos de las orejas, mejillasy anogé&es. Cuando la EM evoluciona a una insuficiencia cardiaca
derecha y a insuficiencia triqu%;% (poripettension pulmonar cronica), la piel se vuelve cetrina y con
frecuencia claramente ictérj 1o ¢ ta claramente con el tono ciandtico de las mejillas.

e Facies de Parkinson: Ia&po@ara del Parkinson. La mirada esta fija y parece apatica.

¢ Facies de Steinert: S in@e iva de la distrofia miotonica (enfermedad de Steinert), con calvicie
frontal, cataratas, atrstia mu. @ temporal bilateral, nariz fina y en pico y labio superior circunflejo con
tendencia de la boca a ct? )

¢ Facies miasténica: la carade la miastenia grave, con comisuras bucales flacidas y parpados caidos (ptosis).
Los musculos faciales débiles provocan la falta de expresion (mirada apatica).

¢ Facies miopatica: se observa en miopatias congénitas. Similar a la cara miasténica, con protrusion labial,
parpados caidos, oftalmoplejia y relajacion de los musculos faciales (cara de Hutchinson).

¢ Signo de Battle: hematoma traumético clasico sobre/detras de la apdfisis mastoidea. Por fractura basilar
del craneo con hemorragia en la fosa media. Puede manifestarse a veces como sangre detras del timpano.
El signo de Battle puede producirse en el lado ipsilateral o contralateral de la fractura del craneo y puede
tardar 3-12 dias en aparecer. Tiene una sensibilidad baja (2-8%), pero un valor predictivo del 100%.

¢ QOjos 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 filtracion con frecuencia se desencadena por un aumento de la presion venosa central mediado por la
maniobra de Valsalva. Puede ser involuntario, como el inducido por una proctoscopia.

¢ Facies hipocratica: expresion tensa y dramatica, con ojos hundidos, nariz afilada, mejillas huecas, sienes
deprimidas, boca abierta, labios secos y con grietas, orejas frias y separadas y aspecto plomizo. Descrito
por primera vez por Hipdcrates en enfermedades cronicas y terminales.

¢ Facies adenoidea: cara larga, boca abierta y aspecto embobado de nifios con hipertrofia adenoidea. La
boca esta abierta (porque la congestion de las vias 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 vias respiratorias superiores. Los signos
incluyen: 1) lineas de Dennie-Morgan (surcos horizontales sobre los parpados 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 llamado
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«saludo alérgico») y 3) ojeras alérgicas (sombras infraorbitarias bilaterales por congestion venosa
cronica).

¢ Rinofima: rasgo facial caracteristico 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.

e Nariz en silla de montar: la indentacion erosiva congénita (o adquirida) de hueso y cartilago nasal. Por sifilis
congénita, granulomatosis de Wegener y policondritis recidivante.

e Cara de fumador: cada vez mas familiar como consecuencia de la epidemia del tabaco. Se caracteriza por
rasgos toscos, con piel arrugada, grisacea y atréfica que hace que el fumador parezca mayor. De hecho,
la comparacion entre fumadores y no fumadores puede ser una prevencion mas eficaz para los adolescentes
(especialmente chicas) que mencionar las Ultimas estadisticas del cancer.

¢Quién fue Greig?

David Greig (1864-1936) fue un cirujano escocés y un caracter bastante interesante. Licenciado en la Edinburgh
University, sirvi6 en el ejército primero en la India y luego en Sudafrica, donde participé en la Guerra de los Boers.
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 fascinacion por los craneos (normales
0 anomalos) que perduré toda su vida y al final le hizo famoso. Estaba tan fascinado por ellos que acumuld

hasta 300 en su coleccion privada. Escribio extensamente sobre sus deformidades e incluso publicé un articulo
que describia las caracteristicas del craneo de Sir Walter Scott. Avido lector, Greig también se interes6

por la musica y la literatura, y publicd una coleccion de su propia poesia.

¢ Qué es el signo de Lincoln?

Una de las variedades del signo de De Musset. El término se refiere a una foto de Apsaham Lincoln durante

la guerra civil, que muestra al presidente sentado tranquilamente con las pierna; adas y la punta del

pie levantado borroso y poco definido. Dado que la fotografia del siglo XIX re tiempos de exposicion
prolongados, esta sefial sugeria que Lincoln podria haber tenido insuficienc‘r&ortica, probablemente por el
sindrome de Marfan, y que la borrosidad del pie podria haberse debido &Ns movimientos producidos con cada

latido cardiaco. Q (\

¢Quién fue De Musset? Q) O

Alfred De Musset fue un poeta francés que vivio ¢ ﬂ&glo IX. rtanto tenia los principales factores de
& imo fue descrito por primera vez por su hermano,

re en 1842. Cuando le informd de su peculiar

riesgo para sufrir sifilis, que docilmente contraj ign
Paul, durante un desayuno de los dos her
movimiento de la cabeza, Alfred simp| dice y pulgar en el menton y tranquilamente dejo de
cabecear. Después Paul anoto el epmt&m un rafia de su famoso hermano, y el resto es historia (médica).
Casualmente, ademas de este si u séke mas conocido por su amante (George Sand) y por haber sido
sustituido al final por Fredenc C muestra que la Sra. Sand prefirid la neumonia tuberculosa a la

aortitis sifilitica. (b'
\6

¢Qué patologiasgeden gd@&los parecer mayores de la edad que tenemos?

Ademas de trabajar eg icina docente, la razon mas frecuente es el tabaquismo. La siguiente es la exposicion
crénica a la luz solar (eSpecialmente su banda ultravioleta [UV]), ya que acelera el envejecimiento de la piel y

las arrugas (cara actinica). La progeria (sindrome de Hutchinson-Gilford) es una razon exoética y de peor augurio.
Afecta a 1 de cada 8 millones de recién nacidos y acelera seis a ocho veces el proceso de envejecimiento.

Los sintomas empiezan a los 18-24 meses de edad, con detencion del crecimiento, alopecia y una cara
pequefa y extrafa, 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 cancer

ni demencia.

¢ Qué es el sindrome de Werner?

Una infrecuente enfermedad autosomica recesiva de replicacion del ADN que produce envejecimiento prematuro
y muerte hacia los 40-50 afios. Los pacientes crecen y se desarrollan normalmente hasta la pubertad, cuando
empiezan a envejecer rapidamente, con caida del pelo, arrugas y cataratas precoces. Las extremidades son
delgadas, el tronco es grueso y la cara tiene un aspecto de «pajaro» caracteristico. Los trastornos asociados

a la edad (como diabetes, cardiopatia y cancer) son habituales y una causa frecuente de muerte.

¢Qué patologias pueden hacernos parecer mas jovenes de la edad que tenemos?

No muchas, por desgracia. Unos buenos genes siempre ayudan. No obstante, hay algunas patologias que pueden

hacer que parezcamos jovenes, entre las que cabe sefalar:

¢ El hipogonadismo y otras endocrinopatias de detencion o retraso del desarrollo.

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

e Laanorexia nerviosa y algunas enfermedades mentales.

e También los inmunodepresores para proteger en el trasplante de 6rganos.
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e Tener un ligero peso por debajo del normal también transmite una impresion de juventud y salud, pero
probablemente es mas cultural y basado en nuestra siempre creciente obsesion por estar delgados. De hecho,
cuando la «consuncion» de la tuberculosis (TB) era mortal, se consideraba que el sobrepeso era un signo de
salud. Sigue siendo asi en muchas zonas del mundo, donde el principal problema de la gente no es adelgazar,
sino poder comer al menos una vez al dia.

¢Qué es un paciente de aspecto toxico?

El paciente ansioso, colorado, sudoroso, febril y taquicardico, con respiraciones rapidas y superficiales.
Estos pacientes necesitan atencion inmediata, ya que con frecuencia estan sépticos. La intoxicacion (como
la de salicilatos), la tormenta tiroidea, la crisis psicotica o el golpe de calor también pueden presentarse de
esta forma.

F. MARCHA

52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

¢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 afios, 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 caidasy, por tanto, contribuyen

a las fracturas de cadera, que es la sexta causa de muerte en ancianos. Ademas, al afectar a la ambulacion
independiente, con frecuencia son motivo de ingreso en una residencia. Por Gltimo, ofrecen un diagndstico
augenblick (diagnostico instantaneo).

¢Cudl es la diferencia entre apoyo y marcha? r¢,

El apoyo es la posicion adoptada por una persona en bipedestacion (stance es el deri rancés de stanza
en italiano). También es una de las fases de la ambulacion (apoyo). Por el contrario archa es el estilo
deambulatorio del individuo (gait deriva del ndrdico antiguo gata, camino), qu (mkrecuenma es tan singular
que se reconoce a distancia. De hecho, la forma de caminar nos dlce mucho olo de la fisio(pato)logia
neuromuscular, sino también del estado de dnimo (como depre: ,la ac d"profesional e incluso del
cardcter. Por ejemplo, comparese el caminar elegante y gracé Henr a con el llamativo y viril caminar
de John Wayne y el sugerente balanceo de Mae West.

¢Cudles son las dos formas principales de la mar%g&'n @
Caminary correr. Aunque una persona que corre r, una persona que camina siempre mantiene
al menos un pie en tierra. Al hablar de la <mar pltulo nos referiremos a caminar.

¢Cuales son las fases del ciclo normal de march(QJ

Apoyoy balanceo. El apoyo empieza c@ unt golpea el suelo y dura todo el tiempo durante el que el pie
sigue en contacto con el suelo. Es u, e con@grga de peso. El balanceo es el intervalo de tiempo entre el
despegue de los dedos del pie de oy I@emento en que el talon del mismo pie vuelve a golpear el suelo.
Dado que durante este period ie esta\sispendido en el aire, el «<balanceo» es una fase que no carga peso.
El apoyoyy el balanceo for za@a, que se corresponde con el intervalo entre el momento en que un
talén golpea el suelo h: I%que vI&é golpearlo. Durante el 20-25% del ciclo de la marcha, el apoyo de las
dos piernas se superpone, e%z& ida en que ambos pies estan en el suelo (apoyo doble).
n

¢Qué musculos se contraen Burante la marcha?

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

¢Cuadl es la posicion de la cabeza, el cuerpo, las piernas y los pies durante la marcha?

El cuerpo esta erguido, la cabeza recta y los brazos sueltos a los lados del cuerpo; los pies estan ligeramente
evertidos, casi alineados entre si; los maléolos internos casi se tocan al caminar y los pasos normalmente son
pequenios e iguales. Durante la deambulacion, el torax gira en sentido horario/antihorario (en sentido contrario
a las rotaciones pélvicas) y los brazos se balancean de forma opuesta a los movimientos de las piernas.

¢Como se coordinan el apoyo y la marcha?

Con una interrelacion muy sofisticada de varias estructuras, que se traducen en: 1) aferencias sensitivas (visuales,

propioceptivas, vestibulares); 2) eferencias motoras (a musculos y articulaciones), y 3) buena integracion (por

varios centros del SNC). Por tanto, el desequilibrio (y las caidas) suelen deberse al fallo de mas de uno de los

S|gu|entes componentes:
¢ Ganglios basales: para movimientos automaticos, incluido el balanceo automatico de los brazos.

e Region locomotora del mesencéfalo: para empezar a caminar.

e Gerebelo: para mantener una postura y un equilibrio adecuados; ademas controla las principales
caracteristicas del movimiento, como trayectoria, velocidad y aceleracion.

e Meédula espinal: para coordinar los movimientos y transmitir la aferencia propioceptiva/sensitiva de
articulaciones y musculos a los centros superiores para la retroalimentacion y la autorregulacion. El tono
muscular debe ser lo bastante alto para resistir la gravedad, pero lo bastante bajo para permitir el movimiento.
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e Vision: para la retroalimentacion en el movimiento de cabeza y cuerpo respecto al entorno, lo que permite
realizar ajustes automaticos del equilibrio siempre que cambien las condiciones de la superficie. La vision
es fundamental en caso de una reduccion de aferencias desde otros sistemas sensitivos (p. ej., propioceptivo,
vestibular y auditivo).

¢,Cuales son los dos requisitos fisiolégicos para caminar?
e 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 encefélico encargados de
mantener la extension plena de caderas, rodillas y cuello.
¢ Locomocion (la capacidad de iniciary mantener la marcha ritmica mediante la propulsion y los pasos). La
propulsion 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 patron basico de movimiento basado
en las aferencias sensitivas de las plantas de los pies y del cuerpo que luego se integra en el mesencéfalo
y el diencéfalo.
Tanto el equilibrio como la locomocion requieren una funcién 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 sustentacion
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 de las aferencias sensitivas (propioceptiva,
vestibular, auditiva y visual). Por el contrario, los ajustes proactivos contrarrestan las alteraciones causadas por
los movimientos de la marcha por si misma y, por tanto, confian en la vision para predecir potenciales causas de
desequilibrio y poner en practica estrategias de evitacion adecuadas.
¢Qué impacto tiene el envejecimiento en la marcha? \rb'
Causa una mayor oscilacion en bipedestacion, respuestas de apoyo postural lentas, una zancada mas corta
y ancha, la reduccion de la rotacion pélvica y de los desplazamientos arncule)ses y una reduccion de la velocidad
del 10-20%.

¢Cuales son las cuatro causas mas habituales de alter\mn de @'cha"

e Dolor. \

e Sinartrosis. Q

e Debilidad muscular.

e Control neuroldgico anormal.

Para diferenciarlas, siempre debe obsery; |on es simétrica (sugiere una alteracion del control
neuroldgico, excepto la espasticidad @ew 0 asimétrica (sugiere dolor, sinartrosis o debilidad muscular)
(fig. 1.2 y tabla 1.3).

¢Qué informacion de la hist %be obﬁherse para evaluar adecuadamente una marcha anormal?

Ademaés de simetria frente, mo se ha comentado previamente), debe preguntarse sobre:
e [nicio agudo habltua@te s iere’ una vasculopatia frente a farmacos: alcohol, benzodiazepinas,
neurolépticos yf usan hipotension ortostatica).
Presencia de ? ar.
Presencia de ri extremidades.

Problemas para enipgzar o acabar de caminar.

Presencia de disfuncion vesical o intestinal.

Asociacion con vértigo o aturdimiento.

Asociacion con dolor, adormecimiento u hormigueo en las extremidades.
Empeoramiento de la alteracion por la noche (por la oscuridad).

¢Cuanta informacion puede obtenerse al evaluar la marcha del paciente?

Depende de la enfermedad. Aun asi, la inspeccion de como camina el paciente en la consulta (o de como
sube a la mesa de exploracion) con frecuencia puede revelar importantes enfermedades neurolégicas u
osteomusculares. Como minimo, permite distinguir entre trastornos por artrosis (la causa mas comin de
alteracion de la marcha en asistencia primaria) y los debidos a enfermedades neuroldgicas (ictus, enfermedad
de Parkinson, trastornos de la marcha frontal, mielopatia de la espondilosis) y otras patologias (claudicacion,
hipotension ortostatica).

¢Como debe observarse a un paciente con una alteracion de la marcha?

Evaluando estrechamente (desde delante, detréas y los lados):

e (Como se levanta de una silla ((til en el Parkinson o en la distrofia de la cintura de las extremidades).

Como empieza a caminar (también util en el Parkinson).

Como camina a un ritmo lento.

Como camina a un ritmo rapido.

Como se gira.

Como camina sobre los dedos de los pies (esto no puede hacerse en pacientes con enfermedad de Parkinson,
ataxia sensitiva, hemiplejia espastica o paresia de séleo/gastrocnemio).




Fig. 1.2 Tipos habituales de alteraciones de la marcha. (Tomado de

RN
\ .
R\ 00\0
C WO
S

&M. H. [1997]. Textbook of physical diagnosis, 3rd ed. Philadelphia: W.B. Saunders.)
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Tabla 1.3 Causas y tipos principales de alteraciones de la marcha

MECANISMO ALTERACION DE LA MARCHA  ENFERMEDAD
Dolor Marcha antialgica Artrosis de cadera, rodilla, tobillo
Articulacion inmavil Marcha con articulacion fija Artrosis; periodos largos de inmovilizacion
con escayola
Debilidad muscular Marcha de Trendelenburg Debilidad unilateral de los abductores
de la cadera
Marcha anserina Debilidad bilateral de los abductores
de la cadera
Marcha equina elevada Debilidad de los abductores de la cadera

Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth
Pie caido (paralisis peroneal)

Control neuroldgico anormal Marcha de la estenosis vertebral Mielopatia (espondilosis cervical)
Marcha de la paraplejia espastica Marcha en tijeras
Marcha atéxica/marcha cerebelosa Ataxia (sensorial puede cerebelosa)
Marcha apraxica Apraxia (enfermedad del I6bulo frontal)
Marcha hemipléjica Ictus hemisférico
Marcha parapléjica Enfermed arkinson

AQ’\
e (Como camina sobre los talones (diagndstico en ataxia motora, par re}g espastica o pie caido).
e (Como camina en linea recta en tandem (es decir, talon-pie) (Utik os los trastornos de la marcha).
e Como camina primero con los ojos abiertos y luego cer (un te con ataxia sensitiva lo hace mucho peor
con los ojos cerrados, mientras que un paciente con a moi ataxia cerebelosalo hace mal de cualquier forma).

e (Como se mantiene erguido primero con los ojog’abiel ego cerrados (signo de Romberg).
e Como afronta los cambios stbitos de po; om jarlo moderadamente desde atras después
de avisarle; los reflejos posturales inade: 0S

se observa con frecuencia en ancianos ingresados
en residencias) causaran algunos @de ri Isién e incluso la tendencia a caerse hacia atras.
La mayoria de las marchas compal e%racte&g as inespecificas, como ampliacion de la base en
bipedestacion, pasos cortos al ¢ ry mqur proporcion del ciclo de la marcha en doble apoyo de las piernas
(en algunos casos hasta el 50, gunasﬁ)archas (ataxia cerebelosa, coxartrosis y enfermedad de Parkinson)
tienen caracteristicas ex wasi, la observacion sola es limitada y nunca tan reveladora como una
exploracion fisica comp!

N N
65. ¢Cual deberia sg I‘QQeti exploracion fisica?
Detectar déficitsgeomq{ es, visuales y neuroldgicos. Por tanto, los trastornos de la marcha deben dividirse

en tres grupos:

o Alteraciones articulares y esqueléticas (marcha antialgica y de sinartrosis).

o Alteraciones motoras (que causan debilidad muscular y, por tanto, interfieren en el inicio de la marcha: marcha
apraxica, espastica, rigida y paralitica/parética).

o FEquilibrio alterado (marcha ataxica, sensitiva o cerebelosa).

ale

G. ALTERACIONES DE LA MARCHA POR DOLOR

66. ¢Qué es la marcha antialgica?

Del griego «contra el dolor», es una «cojera» causada por las molestias producidas al cargar peso. Es una

estrategia antidlgica usada por los pacientes con hiperestesia (por enfermedad neuroldgica) o dolor en una

de las articulaciones de carga de peso (caderas, rodillas, tobillos o solo las plantas de los pies). Esto Gltimo es

muy comun, dado que, hacia los 75 afios, el 85% de la poblacion muestra cambios artrdsicos en las grandes

articulaciones. Pueden presentarse de una forma Unica (y diagnéstica):

e (Gonartrosis: se asocia a rigidez de rodillas e incapacidad de flexionar o extender la pierna durante la marcha.

o Coxartrosis: causa una marcha coxalgica, caracterizada por una amplitud limitada de la extension de la
caderay una «sacudida lateral (0 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.

o Por ultimo, si el dolor se origina en el pie, habra un contacto incompleto (y muy ligero) con el suelo.

Sea cual sea el origen del dolor, las marchas antilgicas 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

rapidamente a la pierna normal.
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H. ALTERACIONES DE LA MARCHA POR SINARTROSIS

67.

¢Cuales son los ejemplos de la marcha anormal por una sinartrosis?

Ademas de la pérdida de movilidad por artrosis, el ejemplo mas comun es la contractura en flexion plantar de los
pacientes por periodos prolongados de inmovilizacién 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 rapidamente evaluando la amplitud del movimiento de caderas, rodillas y tobillos.

I. ALTERACIONES DE LA MARCHA POR DEBILIDAD MUSCULAR

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

¢Cual es la alteracion de la marcha mas habitual por debilidad muscular?
La causada por la debilidad de los abductores de la cadera (gltteo medioy menon).

¢Cual es la anatomia del gluteo medio y menor?

Los dos se originan en el ilion: entre las lineas gliteas anterior y posterior (gliteo medio) y las lineas media

e inferior (gliteo menor); se insertan en el trocanter mayor (superficie externa para el gliteo medio, superficie
anterior para el glateo menor), y ambos son inervados por el nervio gliteo superior (L,5-S,). Al contraerse,
ambos musculos estiran el trocanter mayor hacia la superficie externa del ilion, lo que da lugar a:

o Elevacion de la pelvis contralateral.

e Abduccion y rotacion interna de la cadera ipsilateral.

¢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 Iader\ a pierna que

no carga el peso (0 que se balancea), pero las contracciones de los abductores de | ra del lado opuesto

(v que cargan peso) normalmente minimizan el grado de esta caida. Ademas, si Usculos estan 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. Ep~un intento de levantar la pierna, los
pacientes aprenden a inclinarse hacia el lado apoyado, con un&sacudl@ral» compensadora hacia el lado
de los abductores debilitados. Cuando los dos lados estéan S, €S cudida lateral» se vuelve bilateral,
produciendo una «marcha de pato (0 anserina)». Adem paci pueden compensar con pasos muy altos
en el lado no apoyado, permitiendo que la pierna « @ante espegue del suelo. Esto se conoce como
«marcha equina (de paso elevado)».

¢Qué es la marcha anserina?
Es el andar parecido al pato (del latin an. gans @Ia distrofia de la cintura muscular y de la distrofia
éenne 0 que estos pacientes tienen una debilidad bilateral en

muscular progresiva (o enfermedad de
los aductores de la cadera, caminan S0S n('tg ortos, inclinan el cuerpo de un lado a otro con un balanceo
caracteristico. También mantienen ler y separadas, con los hombros ligeramente inclinados hacia delante.

En pie, muestran una lordosis I exa a'y un abdomen protuberante. También tienen una forma muy
caracteristica (y dificil) a silla: primero se inclinan adelante (con las dos manos sobre las rodillas);
luego se empUJan desh@gblas W sobre los muslos. Esta maniobra de Gowers les permite ponerse en pie de
una posicion de sentado ¢°d es tan habitual que con frecuencia permite realizar un diagndstico inmediato

de distrofia muscular. 0bser\ée%ue si los brazos se mantienen extendidos, es imposible ponerse en pie.

¢Cuales son las causas de la marcha en Trendelenburg?

Las dos mas comunes son:

¢ Debilidad neuromuscular de los abductores de la cadera (actuaimente debido principalmente a la
artroplastia de cadera, pero también a distrofia/atrofia muscular, que ya se ha comentado anteriormente).

o Enfermedad de la cadera (especialmente la luxacion congénita).

Describir la marcha del «pie caido».

Es una marcha equina (de paso elevado). El «pie caido» (es decir, la incapacidad de realizar una dorsiflexion del

tobillo al caminar por debilidad del tibial anterior y de los extensores de los dedos) muestra dos caracteristicas

excepmonales
¢ Marcha equina elevada: consiste en la elevacion inusualmente alta de las rodillas para permitir que el pie
caido se levante del suelo. Y, dado que los dedos del pie levantado siguen apuntando hacia abajo, ain pueden
rozar el suelo, causando frecuentes tropezones y caidas. Un pie caido con frecuencia se diagnostica mirando
simplemente los zapatos del paciente, porque el desgaste normalmente es asimétrico y afecta especialmente
a los dedos.

o «Golpe del pie»: cuando el talon toca el suelo, el antepié cae subitamente y con un golpe. Esto crea un doble
sonido alto de contacto caracteristico (primero el talén y luego el antepié).

¢Cudles son las causas del pie caido?

Las causas mas comunes son enfermedad de la motoneurona inferior, neuropatia periférica, lesion peroneal
y atrofias musculares. Si estan afectados los musculos proximales (cintura), entonces el paciente adquiere
una marcha de pato (anserina).
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¢Qué es la marcha de Charcot-Marie-Tooth (CMT)?
Es otra marcha equina (de paso elevado). En formas mas precoces puede identificarse haciendo correr al paciente
y observando lo alto que se levantan las rodillas para que los pies caidos puedan despegarse del suelo.

¢Qué es la CMT?

Una degeneracion progresiva y hereditaria de nervios y raices periféricos que produce una atrofia de los musculos
distales de las extremidades. La CMT afecta inicialmente a pies y piernas (paralisis de nervio peroneal) y a manos
y brazos después. Pocas veces afecta a musculos mas 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 exageracion del arco plantar
normal por afectacion de los mdsculos extensores y eversores del pie). El pie muestra flexion plantar, inversion

y aduccion, produciendo una deformidad equinovara caracteristica. Los callos y las Ulceras perforantes también
son habituales. Mas adelante pueden atrofiarse todos los misculos por debajo del tercio medio de los muslos,
haciendo que las extremidades inferiores del paciente parezcan «patas de cigliefia». Las deficiencias pueden
afectar al tacto y al dolor (normalmente los pies antes que las manos), ademéas de la propiocepcion. Los reflejos
tendinosos profundos de las extremidades afectadas suelen estar ausentes.

¢Quiénes fueron Charcot, Marie y Tooth?

Jean M. Charcot (1825-1893) fue una leyenda de la medicina francesa. Axel Munthe le describié como «bajo,
con el torax de un atleta, el cuello de un toro y un aspecto impresionante: cara palida, bien afeitada, frente baja,
ojos frios y penetrantes, nariz aquilina y labios sensibles: la mascara de un césar romano». Este César romano
casi cred la neurologia en solitario, con 15 eponimos médicos en su haber, como la primera descripcion de la
esclerosis lateral amiotrdfica, la caracterizacion de la esclerosis mdltiple como una entidad separada (mientras
observaba la enfermedad en su criada) y varios estudios sobre la histeria y el hipnogismo. También fue un hombre
interesante, aunque frio y algo distante. Para algunos, era un amante de los ani detestaba a los britanicos
por la caza del zorro y a los investigadores por la viviseccion). También fue un a de talento, especialmente en
dibujo y pintura, dos habilidades que le ayudaron a convertirse en un astut ervador clinico. Por Ultimo, era un
fanatico de Beethoven, se pasaba las noches de los jueves hablando de<rllsica, estando estrictamente prohibido
hablar de temas médicos. Aunque Charcot fue principalmente un gm%sar arismatico, que inspird los gustos de
Pierre Marie, Joseph Babinski, Vladimir Bekhterev, D§§;ﬁoum illes de la Tourette y de un Sigmund Freud

—_

de 29 afos. Fue especialmente famoso por su estilo aly agante de ensefiar, que sustituia los pases
de visita tradicionales en el hospital por entrewst@ 0s paciéntes en el anfiteatro del Salpétriére. Habia sido
el arsenal y almacén de pélvora de Luis XI|| nlaé de Charcot se convirtié en un hospicio para mas
de 5.000 pacientes indigentes, muchos co eria. iecho, los «espectaculos de histeria» eran la especialidad
de Charcot, convirtiéndolo en un nom uy conéﬁ. Esto no le impidié desarrollar una angina y morir a los
68 afos de edema pulmonar. Aun SI contrg%lo es como diagnosticador fueron asombrosas y acertadamente
resumidas con sus propias palab «Tend ver solo lo que ya estamos preparados para ver, lo que nos han
ensefado a ver. Eliminamos e mosé}lo que no es parte de nuestros prejuicios. Por tanto, si el médico
quiere ver las cosas como r, ebe hacer borron y cuenta nueva y proceder sin ninglin concepto
preconcebido». Sus pala n c& van todo su valor.
Pierre Marie (1853-1 0{%@ 0 de Charcot, a quien finalmente sucederia en el Salpétriére. Realmente

p

empez0 estudial ech ronto cambi6 a la medicina y después a la neurologia, a la que contribuy6
con la primera de ripm a acromegalia y tres articulos sobre la afasia.

Henry Tooth (1856-1%) ue un cirujano britanico militar durante la Guerra de los Béers y la Primera Guerra
Mundial, donde se distinguié en Malta y en el frente italiano. Muy querido por estudiantes y comparieros,

el Dr. Tooth fue un excelente carpintero y musico en su tiempo libre. Describid la enfermedad de CMT en su tesis
doctoral de medicina en Cambridge, el mismo afio (1886) que Charcot y Marie.

J. ALTERACIONES DE LA MARCHA POR UN CONTROL NEUROLOGICO

ANORMAL

78. ;Cuales son las causas mas comunes de la alteracion de la marcha neuroldgica?

Mielopatia (16% de todos los casos neuroldgicos), seguido de ataxia (cerebelosa 8%; sensitiva 17%), apraxia
(enfermedad de la motoneurona superior y del l6bulo frontal en el 20% de los casos) y enfermedad de Parkinson (10%).

79. ¢Cual es la causa mas comin de la mielopatia?

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

80. Describir la marcha de la estenosis vertebral.

La marcha al principio es con las piernas rigidas, con circunduccion y reduccion de la elevacion de los dedos. Mas
adelante se amplia la base, hay inestabilidad, se arrastran los pies y la marcha es espastica. Esto se debe a que
la invasion /umbar puede causar propiocepcion anormal (con ataxia sensitiva) y espasticidad. De ahi la marcha
lenta, inestable y aun rigida de la estenosis vertebral. El diagndstico debe sospecharse en pacientes de edad
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81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

avanzada con dolores intensos en las extremidades inferiores que se resuelven con la flexion lumbar. El dolor en
el muslo después de 30 s de extension lumbar también es un buen predictor. Neuroldgicamente, suele haber un
signo de Romberg anormal (incapacidad de ponerse en pie con los pies juntos y los 0jos cerrados durante mas

de 60 s), reflejo aquileo anormal, descenso de la fuerza (de flexores y extensores de la rodilla, dorsiflexores del tobillo
y flexores plantares y musculo extensor largo del dedo gordo) y signos de columna dorsal (vibracion y pinchazo
debilitado). También puede haber problemas en el control de esfinteres, aunque solo en el 20% de los casos.

Describir la marcha de la paraplejia espastica.

Con las caderas en aduccion y rotacion 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
aduccion excesiva, las piernas no pueden moverse hacia delante. En vez de ello, se balancean entre si en un
caracteristico movimiento entrecruzado en las rodillas (<marcha en tijeras»). Dado que los tobillos estan en flexion
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 rigido de las piernas, los pacientes pueden mover
el tronco de un lado a otro.

¢Cudles son las causas de la marcha parapléjica espastica?

La mas habitual es la enfermedad de la médula espinal, que causa una afectacion de la motoneurona inferior con
espasticidad y debilidad en las extremidades inferiores. A diferencia de la enfermedad de Parkinson, los dedos de
la paraplejia espastica siempre estan en el suelo.

¢Qué es la marcha atéaxica?
La marcha inestable y descoordinada de la ataxia sensitiva/cerebelosa. La base es ancha )b?s pies se lanzan

hacia fuera.

¢Cual es la marcha de la ataxia sensitiva? Q

Es la marcha de pacientes que han perdido la sensibilidad propioceptiva en las ext e'n'kiades inferiores. En los tiempos
dorados de la sifilis, solia ser patognomanica de la tabes dorsal, pero ahora se d rincipalmente a la neuropatia

de fibras aferentes grandes. Los pacientes con ataxia sensitiva desconoceny icion espacial de sus extremidades;
por tanto caminan con pasos més altos de lo necesario y, al mi@?ﬂem trolando cuidadosamente el suelo.
Aunque su marcha es tan amplia como la de la ataxia cere , Sol acientes con ataxia sensitiva golpean el pie
en el suelo (para aumentar la aferencia periférica). Y au @e a an amplio como el de la ataxia cerebelosa,
solo los pacientes con ataxia sensitiva tienen un si om sitivo (balanceo y caida tras perder la aferencia
visual compensadora). Es también por eso que tien oblef ara caminar por la noche.

¢Qué es el sindrome de Drachman- Hart”
Una forma de ataxia sensitiva por multip deﬂmt \smvos como la vision, el sistema vestibular
y la propiocepcion. Descrito por Dra diabéticos con mareos.

¢Qué es la marcha cerebelosa“\@
Es la marcha inestable tam@ osa de la ataxia cerebelosa: de ritmo, amplitud y direccion totalmente
irregular. Se acomparna lado a otro, de forma que los pacientes con frecuencia buscan algo
sobre lo que inclinarse;\un basto barandilla de una cama o incluso la pared. El equilibrio normalmente falla

al intentar caminar sobre Io@ s 0 los dedos. El apoyo esta ampliado, pero no lo bastante como para impedir
el tambaleo. El titubeo estand@ de pie empeora considerablemente cuando se pide a los pacientes que junten los
pies, causando un bamboleo e incluso la caida. Ademas, y a diferencia de la ataxia sensitiva, la apertura (o cierre)
de los 0jos 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 de este 0 a una intoxicacion de alcohol. Por tanto,

se diferencia de la ataxia sensitiva porque se asocia a otros signos de déficit cerebeloso, como dismetria,
disartria, nistagmo, hipotonia y temblor de intencion.

Describir la marcha de una encefalopatia toxicometabdlica.

Es una marcha asociada a alteracion motora, alteracion sensitiva, base amplia, asterixis y tendencia a caerse
atras. Aunque es caracteristica de la uremia o de la insuficiencia hepatica, también puede producirse con
neurolépticos y benzodiazepinas, ya que pueden alterar los reflejos posturales y, por tanto, predisponer a caidas.

¢Qué es una marcha de hemiplejia espastica (marcha de circunduccion)?

Es la marcha rigida y con arrastre de los pies de los pacientes que han sufrido un ictus hemisférico (marcha
hemipléjica), aunque algunos simplemente tienen historia de vasculopatia. En el lado afectado hay: 1) aduccion y
flexion de la extremidad superior a todos los niveles (codo, mufieca y dedos) y 2) extension de la extremidad inferior
a todos los niveles (cadera, rodilla y tobillo). El pie esta en rotacion interna. Los pacientes con hemiplejia espastica
tienen problemas para flexionar la cadera y la rodilla afectadas, y para realizar la flexion dorsal del tobillo (que sigue
en flexion inferior e interna, deformacion equinovara). En consecuencia, no arrastran sin fuerzas el pie detras de ellos,
sino que lo balancean sobre el lado afectado en semicirculo (circunduccion), el pie roza el suelo en el borde externo,
con un desgaste caracteristico 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 dificil y lenta. Otro signo caracteristico es el
balanceo asimétrico de los brazos, aunque esto también puede suceder en el 70% de los sujetos normales.



© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

ASPECTO GENERAL, FACIES Y CONSTITUCION 23

89. ;Qué es la marcha apréxica (frontal)?
Una marcha de base amplia caracterizada por vacilacion al empezar y pasos cortos y arrastre de los pies, que
casi nunca dejan el suelo. De ahi el término «marcha magnética», como si los pies estuvieran pegados al suelo.
Algunos pacientes también tienen problemas para mantenerse erguidos, por la flexion anterior de tronco superior,
brazos y rodillas. Tampoco tienen reflejos frente a una perturbacion subita. Esto no solo les hace caer, sino que
les hace dificil girar, lo que con frecuencia lleva a un diagnéstico equivocado de enfermedad de Parkinson (aunque
los pacientes apraxicos 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 recuperacion). La marcha apraxica no se debe a debilidad muscular, paralisis 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 neuroanatémica es una desconexion de las regiones prefrontal y frontal de otras partes
del sistema de control motor.

90. ¢ Cuales son las causas de la marcha apraxica?
Las mas comunes son pequefios ictus subcorticales de la sustancia blanca de las regiones frontales (enfermedad
de Binswanger). Suele deberse a tabaquismo, hipertension, diabetes o envejecimiento. Otras causas incluyen
tumores del Iobulo frontal e hidrocefalia normotensiva, donde la marcha apraxica se asocia a miccion imperiosa,
incontinencia urinaria, demencia y presion de liquido cefalorraquideo <180 mmHg. La respuesta a la extraccion
de 40-50 ml de liquido cefalorraquideo es con frecuencia diagnéstica.

91. ¢Qué es la marcha parkinsoniana?
La marcha congelada de la enfermedad de Parkinson. Es tan caracteristica que, en
es el signo mas fiable de la enfermedad. La caracteristica principal es la rigidez
bastante /enta, caracterizada por una serie de pasos pequefios y de base estr que apenas se despegan del
suelo. Es especialmente dificil iniciar la marcha, no solo cuando intentan | arse de una silla, sino también al
empezar a caminar después de haber estado de pie mucho rato. Tambleaﬁon muy caracteristicos los episodios
de congelacion, que normalmente se producen al cruzar un umbral elante de una puerta, girar una
esquina o simplemente pasar de un suelo de madera alfom@ s giros también son bastante lentos
(en bloque) por bradicinesia e inestabilidad postural .\gié?ler acientes caminan con el tronco inclinado
hacia delante Ios brazos inméviles al Iado (0 erX| (5 d%ﬁé del cuerpo, pero nunca balanceandose)
anifestaciones caracteristicas incluyen:
o Festinacion (pasos progreswamente ma 0S y{@erados cuando finalmente ha empezado la marcha,
del latin festino, acelerar). %
® Propulsion (tendencia a caer a @y lac lQa la festinacion).
e Retropulsion (tendencia a caml%mvol lamente hacia atrds).
® Rigidez, que causa no solo vars a delante sino también pequefios pasos arrastrados, con los pies
que rozan el suelo.
La festinacion suele ser 0 &ilo causado por todas las manifestaciones de la enfermedad: flexion de
caderas y rodillas, inclindsion h@ elante y pasos arrastrados. Especialmente importante es la inclinacion hacia
delante (y con ay el caﬂn e gravedad), dado que los pacientes tienen que moverse para recuperarlo.
Al final esto es inatlecual iendo que se caigan. En cuanto a la postura, la enfermedad de Parkinson se
caracteriza por una pe§tlira encorvada, rigida y principalmente flexionada: en la cabeza (inclinada hacia abajo),
la columna tordcica (inclinada hacia delante), los brazos (moderadamente flexionados por los codos) y las piernas
(ligeramente flexionadas en caderas y rodillas). Puede imitar al «apoyo del simio» de la estenosis vertebral (que
es una postura antialgica, dado que reduce el estiramiento de los nervios lumbosacros comprimidos), pero a
diferencia de la estenosis vertebral, la postura de la enfermedad de Parkinson es totalmente indolora. También
se asocia a la marcha parkinsoniana caracteristica.

encia de temblor,
7que da lugar a una marcha

92. ;Qué es la marcha simulada?
La marcha de pacientes histéricos o simuladores que buscan una indemnizacion medicolegal. Se caracteriza por:
1) ausencia de signos objetivos de déficit neuroldgico y 2) todos los tipos de movimientos de brazos y piernas
que no siguen un patron fisiologico. A pesar del teatro, los pacientes suelen ser bastante capaces de mantener
el equilibrio y nunca se dejan caer.

ASPECTO GENERAL (POCUS)

«La ecografia tiene tantas aplicaciones que no puede considerarse un territorio exclusivo de una clase de médicos, sino que debe
contemplarse como otra herramienta habitual para un examen diagndstico experto, practicado sobre numerosos pacientes
de manera rutinaria...»

American College of Emergency Physicians; Politica oficial (1991)

«Nuestra premisa es que, aunque la exploracion fisica no puede ni debe ser reemplazada por la tecnologia, puede mejorarse
al incorporar la tecnologia adecuada a la cabecera del paciente... mediante la aplicacion selectiva de pruebas de imagen
ecogrdficas (mediante ultrasonidos) como el quinto componente de la exploracion fisica.»

Jagat Narula, MD, PhD; Y. Chandrashekhar, MD; Eugene Braunwald, MD; JAMA Cardiology (2018)
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¢A qué se refiere el «aspecto general ecografico»?

Es el concepto de que el todo es mas grande que la suma de sus partes cuando se realiza una ecografia en

el punto de atencion (POCUS, point-of-care ultrasound) de varios sistemas. A pesar de ser cierto, la ecografia
siempre se debe realizar de forma dirigida al implementar la POCUS, ya que la fragmentacion de las proyecciones
y de los hallazgos como pruebas diagnosticas independientes, en lugar de formar parte de un examen global,
puede generar errores diagndsticos y desaprovechar oportunidades de descubrimiento. El aspecto general
ecografico es el cuadro global de una persona que acude a una POCUS multisistémica rutinaria en la que no
solo se buscan respuestas a cuestiones clinicas especificas habituales, sino detectar todo aquello que retrata
un cuadro mas completo. Esta es la estrategia mediante la cual los profesionales que realizan una POCUS
diagnostican una enfermedad pulmonar obstructiva crénica o una nefropatia crénica examinando el corazon,
y ayudan a detectar al paciente que esta descompensandose antes de que se manifiesten otros marcadores
de gravedad de la enfermedad. La informacion y el conocimiento recabado gracias a este «abordaje holistico»,
al igual que el «arte» de la observacion facilitan la contemplacion en un sentido méas tradicional, es uno de los
aspectos mas gratificantes de la adquisicion de maestria en la POCUS.

¢Qué puntos del aspecto general del paciente en la exploracion tradicional justifican una atencioén concreta
al realizar una POCUS?

El primero y mas importante es la dificultad respiratoria y la estabilidad del paciente. El médico debe saber
reconocer a los que se encuentran en estado critico y que necesiten intervenciones estabilizadoras antes de
implementar una evaluacién POCUS minuciosa, evitando una fijacion dirigida y «<embelesarse en una pantalla.
El grado de enfermedad debe equipararse con los hallazgos de la POCUS, pero si no lo hacen deben buscarse
otros diagnésticos alternativos. La comodidad del paciente es el siguiente punto, como la posicion del cuerpo,
los movimientos y la exposicion. Esto ayuda a garantizar una buena relacion con el pacie; l@urante la exploracion,
pero también al establecimiento del diagndstico (p. €j., en un paciente con dolor abd que esta intranquilo
e inquieto, la exploracion puede enfocarse hacia una obstruccion de las vias urina\rgen lugar de explorar la
vesicula biliar o el apéndice, como se realizaria inicialmente). La atencion haciael Tabito corporal del paciente
durante el estudio afina la capacidad para predecir las mejores ventanas e ?Ajcas, reconocer los casos

en que la utilidad de la POCUS sera minima y mejora la eficiencia de quﬁcién. Por tltimo, hay que ser
conscientes del nivel de interés y de la implicacion del paci @ de iliares. A diferencia de gran parte

de la exploracion tradicional, muchos de los datos de la pu ompartirse y experimentarse por parte
del paciente y sus familiares, lo que genera moment mp: educativos poderosos cuando se realiza
en el momento adecuado. @ \0
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¢Como se debe emplear la POCUS p jorar@exploracién clinica de la valoracion de la volemia?

Es importante recordar que la valoragid minucﬁm de la volemia supone evaluar tanto el espacio intravascular
como el extravascular. La POC ite iar ambos espacios, incorporando los hallazgos a otros datos
clinicos, en lugar de usarlos c@prue’ dependientes. Los marcadores de la POCUS para el volumen
intravascular pueden incluj @t a &)ﬁ capacidad de colapso de la vena cava inferior (VCI), el tamafio y

la contractilidad ventri@n I gr colapso venoso yugular y/o la distensibilidad venosa yugular con la
maniobra de Valsalva. A diferggéja-de otras aplicaciones del Doppler pulsado, que normalmente se consideran
habilidades avanzadas y suﬁ&nte dependientes de la técnica, el tiempo del flujo carotideo es una técnica
simple de aprender y que también se puede incluir como parte de la evaluacion del espacio intravascular si
se dispone del equipo adecuado. Los marcadores de la POCUS para el volumen extravascular pueden incluir
la ecografia pulmonar para el agua pulmonar extravascular («lineas B» ecograficas y derrames pleurales),

la ecografia abdominal para la ascitis y la diuresis, y la ecografia de partes blandas en el caso de los edemas.
No es preciso completar todas las veces la totalidad de los componentes enumerados, pero si esta justificada
una estrategia multisistémica detallada durante la evaluacion inicial, en estados de declive clinico o cuando
los hallazgos de la POCUS no concuerdan con los hallazgos de la exploracion tradicional.

¢Cuales son los fallos de una POCUS aislada de la VCI para establecer el estado de volumen de un paciente?
Aunque la ecografia de la VCI es una de las aplicaciones mas frecuentes de la POCUS en la medicina general,

a veces se emplea por separado como determinante independiente del «estado de volumen» de un paciente.

En este caso hay que ser prudentes, dado su potencial para llevar a los médicos por caminos erréneos. Uno de
los fallos sucede cuando el médico presupone que una VCI grande se debe a un problema de volumen y no de
presion, y establece decisiones relativas a la diuresis basandose exclusivamente en esta prueba. Al igual que
sucede con las venas del cuello, hay numerosas causas de distension de la VCI (taponamiento, embolia pulmonar
aguda, hipertension pulmonar cronica, etc.) que responden mal a una reduccion brusca de la precarga. Para evitar
este fallo hay que emparejar de forma rutinaria la VCI con al menos una proyeccion del corazon. Un segundo fallo
de la POCUS aislada de la VCI consiste en asumir que una VCI pequefia y colapsada necesita liquido intravenoso.
Los modelos ecograficos sanos tienen a menudo una VCI pequena y colapsada, pero no necesitan liquidos, y lo
mismo puede afirmarse para algunos pacientes en el ambito clinico u hospitalario. Las circunstancias clinicas
dictan la necesidad de los tratamientos, no meramente los hallazgos ecograficos. Un tercer fallo de la POCUS
aislada de la VCl consiste en no tener en cuenta las terapias activas en el momento de la exploracion. Un paciente
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hipovolémico puede parecer normovolémico al recibir una embolada de liquido, mientras que un paciente

que permanece hipovolémico puede tener una VCI que sugiere normovolemia si se somete a una diuresis activa.
No hay que pasar por alto la taquicardia y el ortostatismo positivo en el primer caso y la anasarca en el segundo,
ya que la VCI puede tener una apariencia normal.

97. ¢Qué valor tiene la incorporacion de la POCUS como parte de la valoracion del estado del volumen?
Determinar el estado de volumen de un paciente puede ser una de las cuestiones mas frecuentes y a menudo
mas dificiles en la practica médica general. Cuando los casos son claros y los hallazgos de la POCUS estéan
completamente en consonancia con los resultados de la exploracion tradicional y con el juicio clinico, su
valor radica en afinar la habilidad de cada uno al realizar la POCUS y su confianza, aparte de la satisfaccion
que supone convalidar inmediatamente nuestras habilidades con la exploracion tradicional. Esta habilidad y
confianza en la POCUS es necesaria en situaciones menos frecuentes, pero mas drasticas, cuando la POCUS
pone de relieve hallazgos inesperados en desacuerdo con la valoracion inicial del paciente y que conducen a
tratamientos completamente diferentes. Aunque estos casos no suceden a diario, si son lo suficientemente
frecuentes como para empezar a comprender por qué las personas que realizan sistematicamente
una POCUS multisistémica, sobre todo en los pacientes mas graves, tienen a menudo la reputacion de
«apostoles ecografistas». La POCUS permite detectar con mayor sensibilidad el tercer espacio extravascular
en enfermedades de pacientes con pancreatitis, sindromes de insuficiencia cardiaca o dengue, facilitando el
prondstico y como guias terapéuticas. En los pacientes con signos clinicos obvios de tercer espacio, la POCUS
puede ayudar a identificar a los pacientes con hipovolemia intravascular y evitar terapias potencialmente nocivas.
Del mismo modo, en los pacientes que reciben tratamiento reanimador por un shock distributivo o hipovolémico,
las exploraciones de POCUS seriadas ayudan a identificar a los pacientes que pueden verse perjudicados
por una fluidoterapia intravenosa continua. X

98. ¢ Puede la POCUS ayudar a determinar si un paciente va a responder a flui apia?
Aunque la cuestion de la «sensibilidad a la fluidoterapia» es importante, perek nfusa, la respuesta rapida es,
«Si, la POCUS puede ser de ayuda», aunque con muchas reservas. En pn‘tﬁ;r lugar, la mayoria de las técnicas
de POCUS simples sobre este tema no distinguen a los pacientes serSihles a la fluidoterapia de aquellos que
no responden con la suficiente sensibilidad y especificidgtl para la como una técnica independiente.
En segundo lugar, los métodos en modo B mas sim@s{ entifi ejor a los pacientes que probablemente
«toleran» mas liquidos y aquellos en que este ap dicj liquidos sera «perjudicial», en lugar de

identificar a los pacientes que seran sensibl idote - En tercer lugar, como una «respuesta adecuada»

a los liquidos se define por los cambios en%a to @co, la mayoria de las técnicas con las mejores

caracteristicas de rendimiento para e eg)na son%

calculos, lo cual limita su generali ac% ung allazgos de la POCUS como parte de los esfuerzos de

reanimacion modifican a menudo Z%.decigsgs erapéuticas, no esta claro si dichos cambios benefician a

(o

ivamente avanzadas, emplean Doppler pulsado y necesitan

@ s di ibles sugieren que la reanimacion guiada por la POCUS puede

in agan ornos (p. ej., unidad de cuidados intensivos, pero quizas no en otros
“Asi unque la POCUS puede ser una herramienta Util en ciertos casos,

ea te tema tan complejo.

BIBLIOGRAFIA SELEglo ﬁp

Atkinson, P. R., Milne, J., Diegelmfann, L., et al. (2018). Does point-of-care ultrasonography improve clinical outcomes in emergency
department patients with undifferentiated hypotension? An international randomized controlled trial from the SHoC-ED investigators.
Annals of Emergency Medicine, 72, 478-489.

Baraff, L. J., & Schriger, D. L. (1992). Orthostatic vital signs: variation with age, specificity, and sensitivity in detecting a 450-mL blood
loss. Annals of Emergency Medicine, 10, 99-103.

Bergenwald, L., Freyschuss, U., & Sjostrand, T. (1977). The mechanism of orthostatic and haemorrhage fainting. Scandinavian Journal
of Clinical and Laboratory Investigation, 37, 209-216.

Corl, K. A., George, N. R., Romanoff, J., et al. (2017). Inferior vena cava collapsibility detects fluid responsiveness among spontaneously
breathing critically-ill patients. Journal of Critical Care, 41, 130-137.

Detsky, A. S., Smalley, P. S., & Chang, J. (1994). The rational clinical examination. Is this patient malnourished? JAMA, 271, 54-58.

Eaton, D., Bannister, P., Mulley, G. P, & Conolly, M. J. (1994). Axillary sweating in clinical assessment of dehydration in ill elderly patients.
BMJ (Clinical Research ed.), 308, 1271.

Ebert, R. V., Stead, E. A., & Gibson, J. G. (1941). Response of normal subjects to acute blood loss. Archives of Internal Medicine, 68,
578-590.

Eisner, L.S. (1987). Diagnosing Gait Disorders (videotape) Continuing Medical Education, Secaucus, NJ.

Green, D. M., & Metheny, D. (1947). The estimation of acute blood loss by the tilt test. Surgery, Gynecology & Obstetrics, 84,1045-1050.

Gross, C. R., Lindquist, R. D., Woolley, A. C., et al. (1992). Clinical indicators of dehydration severity in elderly patients. The Journal
of Emergency Medicine, 10, 267-274.

Janssen, |., Katzmarzyk, P. T., & Ross, R. (2002). Body mass index, waist circumference, and health risk. Archives of Internal Medicine,
162, 2074-2079.

Kanji, H. D., McCallum, J., Sirounis, D., et al. (2014). Limited echocardiography-guided therapy in subacute shock is associated with
change in management and improved outcomes. Journal of Critical Care, 29, 700-705.

Knepp, R., Claypool, R., & Leonardi, D. (2002). Use of the tilt test in measuring acute blood loss. Annals of Emergency Medicine, 9, 72-75.

Lee, C. W., Kory, P. D., & Arntfield, R. T. (2016). Development of a fluid resuscitation protocol using inferior vena cava and lung ultrasound.
Journal of Critical Care, 31(1), 96-100.

todos los pacientes. Los esca:
mejorar los resultados en,d
(p. €j., servicio de urgeng
ciertamente no es la




26 ASPECTO GENERAL, FACIES Y CONSTITUCION

Lichtenstein, D. (2012). Fluid administration limited by lung sonography: the place of lung ultrasound in assessment of acute circulatory
failure (the FALLS-protocol). Expert Review of Respiratory Medicine, 6(2), 155-162.

McGee, S. (2001). Evidence-based physical diagnosis. Philadelphia: W.B. Saunders.

McGee, S., Abernathy, W. B., & Simel, D. L. (1989). Is this patient hypovolemic? JAMA, 281,1022-1029.

0Orso, D., Paoli, I, Piani, T., et al. (2018) Accuracy of ultrasonographic measurements of inferior vena cava to determine fluid
responsiveness: a systematic review and meta-analysis. Journal of Intensive Care Medicine. Jan 1:885066617752308.

Ralston, L. A., Cobb, L. A., & Bruce, R. A. (1961). Acute circulatory effects of arterial bleeding as determined by indicator-dilution curves
in normal human subjects. American Heart Journal, 61, 770-776.

Santhosh, V. R., Patil, P. G., Srinath, M. G., et al. (2014). Sonography in the diagnosis and assessment of dengue fever. Journal of Clinical
Imaging Science, 4, 14.

Sapira, J. D. (1990). The art and science of bedside diagnosis. Baltimore: Urban & Shwarzenberg.

Shenkin, H. A., Cheney, R. H., Govons, S. R., et al. (1944). On the diagnosis of hemorrhage in man. The American Journal of the Medical
Sciences, 208, 421-436.

Skillman, J. J., Olson, J. E., Lyons, J. H., et al. (1967). The hemodynamic effect of acute blood loss in normal man, with observations
on the effect of the Valsalva maneuver and breath holding. Annals of Surgery, 166, 713-738.

Torino, C., Gargani, L., Sicari, R., et al. (2016). The agreement between auscultation and lung ultrasound in hemodialysis patients:
the LUST study. Clinical Journal of the American Society of Nephrology, 11, 2005-2011.

Wagner, M., & Boughton, J. (2018). PEARLS for an ultrasound physical and its routine use as part of the clinical examination.
The Southern Medical Journal, 111(7), 389-394.

Wahrenberg, H., Hertel, K., Leijonhufvud, B. M., et al. (2005). Use of waist circumference to predict insulin resistance: retrospective study.
BMJ (Clinical Research ed.), 330, 1363-1364.

Wallace, J., & Sharpey-Schafer, E. P. (1941). Blood changes following controlled haemorrhage in man. Lancet, 241, 393-395.

Warren, J. V., Brannon, E. S., Stead, E. A., et al. (1945). The effect of venesection and the pooling of blood in the extremities on the atrial
pressure and cardiac output in normal subjects with observations on acute circulatory collapse in three instances. The Journal
of Clinical Investigation, 24, 337-344.

Willis, J. L., Schneiderman, H., & Algranati, P. S. (1994). Physical diagnosis. Baltimore: Williams and Wilki \..

Witting, M. D., Wears, R. L., & Li, S. (1994). Defining the positive tilt test. Annals of Emergency Medicinéﬂ\ 320-1323.





