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57%' de reducción de enfermedad coronaria. 

71 % de reducción de ataques cardíacos. 

Cxcelente perfil de squridod. 

Dosis única diaria que mejora significativamente 
el cumplimiento del tmtamiento. 

Con una toma diaria 
e@@ el mejor resultado 

RarWE-s 
TODA 1A VIDA 
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La Revista del Hospital Italiano acepta para su publicación trabajos de temas 
generales, tanto de contenido asistencial como experimental, escritos por 
miembros del hospital o de otras instituciones, invitados especialmente. 

Cuando un artículo es aceptado para su publicación, la Revista se reserva el derecho 
de realizar cambios de forma o de estilo que no alteren el sentido del texto; no obstante 
lo cual, los conceptos vertidos por los autores son de su absoluta responsabilidad, tanto 
en los aspectos científicos como legales. Los trabajos -antes de ser aceptados en forma 
definitiva- podrán ser devueltos para que sus autores efectúen algún cambio sugerido. 
Los trabajos deberán ser remitidos al Departamento de Docencia e Investigación con- 
feccionados de la siguiente manera: 

Original: 
Compuesto en hoja de tamaño oficio de un solo lado, a doble espacio, con márgenes 
amplios y con la numeración colocada en el ángulo superior derecho. Debe presentarse 

original y una copia. 
Al comienzo debe figurar el titulo del trabajo, nombre completo 
de sus autores, cargo, servicio donde fue realizado, nombre de la institu- 
ción a la que pertenece y dirección completa. 
El orden a seguir para los trabajos originales es el siguiente: 
Introducción, Material y métodos, Resultados, Discusión, Resúmenes 
y Bibliogmña. Para los trabajos de actualización: Introducción. Descrip- 
ción de resultados o ejemplos clínicos. Discusi6n. Resumen y Bibliografía. 

REGLAMENTO 
de PUBLICACI~N 

Resumen: 
Cada trabajo debe incluir un resumen de hasta 250 palabras que debe S 

expresar en forma concreta p no descriptiva los motivos del trabajo, 
* 

los resultados principales y las conclusiones más importantes. 
4 - 

Ilustraciones y cuadros: 
Deben presentarse e& forma de fotografía, anotando al dorso 
el nombre del trabajo, número de figura, cuadro o gráfico y su orienta- 
uón, indicando con una flecha cuál es la parte superior. 
Las fotografías de los cuadros, gráficos o dibujos deben estar en blanco 
y negro, en papel brillante y con un tamaño mínimo que permita leer 

las leyendas con claridad. Deben provenir de originales realizados 
, I 

por profesionales o de calidad equivalente, con tinta china o letras superponibles sobre 
fondo blanco. Los títulos y textos se deben adjuntar mecanografiados 
en hoja aparte y numerados de manera que permitan una adecuada comprensión 
de la ilustración por sí sola y en forma independiente del texto original. 
Se aceptará un máurimo de cinco ilustraciones por trabajo, las que deben completar 
el texto original pero no repetir información ya vertida en él. No se aceptarán tablas 
con datos que puedan explicarse en dos o tres párrafos de texto, debiéndose obtener 
la conformidad de la Secretaría de Redacción para el caso de un número mayor de tablp 
o gráficos, o cuando se considere necesario la inclusión de fotografías en color. 

Bibliografía: 
Las citas bibliográficas se presentarán de la siguiente forma: 

Ejemplos: *>-T. . . -L... * 
Artículos de revista: . -\ 
Ducuf Ch, Duchamps C, Pouyet M. Postoperative electromyographic profde in human - 

jejunum. Ann. surg. 1992, 215; 237-243. 'r 
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Libro 
Feigenbaum H. Ecocardiografía. 3 ed. Buenos Aires, Panamericana, 1985. 

Capítulo de un libro 
Thompson JF, Chapman JR. Dialysis and transplantation. En: Morris P J; Kidney trans- 
plantation; principles and practice. 2ed. London, Crune and Straton, 1984. Cap. 3 p. 33. 

Autorizaciones: 
Corresponde a los autores obtener los permisos de editoriales para reproducir gráficos, 
cuadros o textos y presentarlos por escrito a la Secretaría de Redacción; caso contrario, 
el material no será publicado. 

Evaluación: 
Todo trabajo será evaluado por dos revisores y posteriormente se dará la respuesta a 
los autores, lo que ocurrirá entre las dos y cuatro semanas de ser presentado el men- 
cionado trabajo. Toda situación no prevista en los párrafos precedentes será resuelta 
por el Comité Editorial o el Departamento de Docencia e Investigación. 

Sugerencias para los comentarios bibliográficos 

1 - Aspectos generales 
' 1.1. Extensión de 700 a 1500 palabras. 

1.2. Serán firmados por el revisor salvo que exprese formalmente lo contrario. 
1.3. El lenguaje en los juicios debe ser moderado, sean éstos favorables o desfavo- 
rables; se debe evitar atacar directamente a autores o e'ditores. 
1.4. Los comentarios pueden ser descriptivos o de opinión. 

1.4.1. Descriptivos: hacen saber de la existencia de un libro y de sus caracterís- 
ticas generales. L . 
1.4.2. De opinión: una buena reyisión indica el contenido del libro, transmite 
su profundidad y la extensión de Bo que cubre y lo evalúa críticamente. (Son 
los realmente útiles.) 

2 - Aspectos a considerar en el comentario 
2.1. Describir el contenido en forma general. 
2.2. Indicar los objetivos y los destinatarios. 
2.3. Valorar el libro por lo que es, por el cumplimiento de sus objetivos y por la forma 
en que éstos se llevan a cabo o no. Preguntas útiles a contestar son: 

a) ¿El material está bien organizado y seleccionado? 
b) ¿Los conceptos son claros y lógicamente correctos? ¿Cuál es el nivel científico? 
C) Cantidad y calidad de gráficos y figuras y utilidad de éstos. ¿Cuál es el nivel 
científico? 
d) ¿Las conclusiones son originales y convenientes? ¿Cuánto hay de personal y 
cuánto de literatura? 
e) ¿El diseño del libro es correcto? - Y 

f) Cantidad, certeza y antigüedad de las citas b i b l i ~ ~ c a s .  
g) Utilidad de índices. 
h) Extensión del libro. 

2.4. Comentar cualidades extn'nsecas del libro como ser: apariencia, encuadema- 
ción, legibilidad, tipografía, errores, calidad del papel y de las ilustraciones, etc. .-._ 

Nota: Estas sugerencias fueron elaboradas sobre la base de un editorial de Medicine 
42: 105, 1982. y 
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Uso de la aspirina en la  
cardiopatía isquémica 

Dr. Daniel M. Szaiowicz, 
Divisibn Cardiolonia 
Hospital Italiano l e  Buenos Aires 

- 

la prevención del iAM, que hace innecesario recalcar la 
necesidad de su uso en esta patología. 

Durante la última decada se ha demostrado que la Tratomiento de la angina inestable 
agregación plaquetaria y la formación de trombos son 
fundamentales en la evolución de la cardiopatia isqué- 
mica1". En consecuencia, se ha generalizado el uso de 
la aspirina por su actividad antiagregante plaquetaria 
en el tratamiento de este sfndrome; punto que exami- 
naremos en esta revisión. 

Consideraremos el uso de la aspirina en la preven- 
ción y el tratamiento del infarto agudo de miocardio 
(LAM) y la angina de pecho y por último evaluaremos 
su papel en los procedimientos de revascularización y 
en la progresión de la arteriosclerosis. 

La base fisiopatológica de la angina inestable inclu- 
ye la fisura o ruptura de una placa aterosclerótica con 
la formación de trombos muralesIu. Esto ha motivado 
que se d e n  estudios con anticoagulandl fibrinolíti- 
c& y antiagregantes plaq~etariOsn-'~~. 

Un clásico estudio que comparó aspirina con place- 
bo es el de la administración a veteranosm; el cual 
siguió durante 3 meses a 1.216 pacientes que fueron 
seleccionados al azár, a los que se les suministraron 
325 mg/día de aspirina o placebo; la muerte o el iAM 
del grupo activo fue del 5 %y del grupo placebo 10,1% 

Tratamiento de la angina crónica estable . (p= 0,0005); este beneficio Se mantuvo durante un año 
y ,no hubo manifestaciones gastrointestinales ad- 

El tratamiento de este cuadro busca controlar los 
episodios de dolor y mejorar la capacidad funcional 
del paciente, mediante el incremento del flujo sangoí- 
neo o a traves de la disminución del consumo de 
oxlgen~'~'. Desde este punto de vista poca importancia 
tiene la aspirina, que no permite controlar los episo- 
dios de angina de pecho. 

Sin embargo, se demostró que el tratamiento con 
aspirina en estos pacientes es de gran importancia en 
la prevención primaria del iAM. Analizando un sub- 
grupo del Physicians Health Shrd'3i se estudiaron al 
azar 333 hombres con angina crónica estable tratados 
con 325 mg de aspirina en días alternos o placebo; este 
estudio no mostró diferencias en los episodios de 
angina o en la mortalidad, pero se redujo la incidencia 
del iAM en un 87 %, en el seguimiento durante 60,2 
meses. Debemos tener en cuenta que este estudio no 
incluyó mujeres y que el accidente cerebrovascular fue 
más frecuente en el grupo que recibió tratamiento; 
aunque este último episodio fue tan poco común que 
no se pudieron obtener conclusiones. A pesar de ello 
es tan importante el beneficio que se obtuvo con la 
baja dosis de aspirina utilizada (325 mg cada 48 hs.) en 

versas con esa dosis de aspirina (reducción del 
riesgo al 51 %). 

El Canadian Multicenter Trial evaluó la aspirina, 
sulfinpirazona, ambas o placebo en 555 hombres con 
angina inestable durante 18 meses de seguimiento. 

La sulfipirazona no aportó beneficios y la alta dosis 
de aspirina utilizada (1.300 m@ no demostró ser más 
útil que las dosis menores y se asoció con mayores 
complicaciones gastrointestinales. La aspirina disminu- . 
y6 la mortalidad o el iAM del 17 % al 8,6 % con una 
reducción del riesgo del 51 % (p=0,008). El estudio de 
Théroux y col!91 comparó el empleo de 650 mg/día de 
aspirina y heparina, ambos o ninguno en la angina 
inestable; pese a que siguió a los pacientes sólo 6 días 
logró una reducción del riesgo de infarto o muerte 
combinados del 72 %. La heparina fue beneficiosa 
sobre la aspirina sólo en la prevención de la angina 
refractaria. 

El estudio RISC''O1 comparó aspirina de 75 mg contra 
heparina EV, ambos o ninguno. El tratamiento con 
aspirina redujo la incidencia de IAM en un 50.% a 3 
meses de seguimiento; el tratamiento asociado con 
heparina no aportó beneficios sobre la incidencia de ~ 

infarto o la mortalidad. Un hecho a analizar de este 
trabajo fue la alta incidencia de IAM no Q en los 



pacientes seleccionados al azar (48 %) y la baja dosis 
de aspirina utilizada, por lo que los mismos autores del 
trabajo recomendaron iniciar el tratamiento con dosis 

1 de carga maydres (ver cuadro 1). 
$ De todos estos estudios surge claramente la indica- 

ción del tratamiento con aspirina2n la angina inesta- 
ble, permitiendo una reducción de la mortalidad y el 
iAh4 entre un 50 y un 70 %["l. 

Se discute actualmente el rol de la heparina en esta 
patología[12'; de ser utilizada debe igualmente iniciarse 
el tratamiento con aspirina ya que al usarse la heparina [ sola se ha demostrado reactivación de la angina ante su 
suspensi6n[13'. 

En cuanto a la dosis de aspirina, con 325 mg se 
evitan los efectos adversos de dosis mayores y la 
necesidad de utilizar dosis de carga de las menores. 

de los iAM en curso[151. De ahí el beneficio de la 
aspirina en el IAM; tanto en los que reciben tratamiento 
trombolítico como en aquellos que no. 

La más poderosa evidencia de la eficacia de la 
aspirina por sí sola en el IAM surge del ISIS 11[16', 
estudio que seleccionó pacientes al azar y les 
administró aspirina o placebo a 17.187 de ellos en las 
primeras 24h de sospecha de IAM. La dosis utilizada 
fue de 160 mgldía y logró una reducción de la 
mortalidad global del 23 % ; asimismo redujo el 
reinfarto no fatal y el ACV no fatal en un 46 %. 
Debemos tener en cuenta que este estudio se basó en 
la sospecha de infarto, sin requerir modificaciones del 
ECG; es así que ante la presunción de iAA4 la adminis- 
tración de aspirina es una medida simple, de gran 
impacto en la supervivencia. 

;:u=< 

En los pacientes que reciben trom- 
bolíticos, el efecto de la aspirina es 
aditivo; en el mismo ISIS 11 en el 
grupo que recibió estreptoquinasa y 
aspirina la mortalidad se redujo un 
42%. Parte de este beneficio estaría 

- en la prevención de la reoclusión 
trombótica de la arteria reperfundi- 

e ha sido demostrado por 
angiográficos como el 

Es importante este efecto ya que 1 la reoclusión post-RTPA o estrepto- 
.n quinasa aumenta la mortalidad y la 

1 isquemia recurrente deteriora la fun- 
ción del ventrículo izquierdo"*'. Un 
metaanálisis sobre este tema demos- 

*dro 1' 
tró que bajas dosis de aspirina llevan 
la reoclusión del 25 al 11 % (p: 0,001) 

y la isquemia recurrente del 42 al 25 % (p: 0,001)[19'. 
En el IAM no Q se debe administrar también 

- 

lsquemia silente 

Se ha demostrado que en pacientes que luego de un 
episodio de angina inestable son tratados con 75 mg 
de aspirina, se reduce no sólo la incidencia de episo- 
dios de angina sintomática, sino también los de isque- 
mia silente1l4]. En este grupo la incidencia de IAM o 
muerte, que fue del 28 % en los tratados con placebo, 

aspirina aunque según algunos autores su efecto sería 
menoPo', otros estudios como el PARIS IID", demostra- 
ron una reducción de episodios isquémicos del 53 %, 
lo que avala su uso. i 

La dosis de aspirina que debemos administrar ante 
la sospecha de puede ser de 160 o 325 mg'22'. 

se redujo al 9 % en los que recibieron aspirina 
(p=0,005). También disminuye la necesidad de cirugía Luego del IAM 
y la angina recurrente. 

Se han realizado varios estudios &n antiagregantes 

Tratamiento del infarto agudo 
de miocardio 

plaquemios (aspirina, dipindamol, sulfinpirazona) para 
evaluar su acción en el paciente que ya ha sufrido un 
infarto. Seis de los diez estudios realizados evaluáron 
la aspirina. Ninguno de estos trabajos por sí solo arrojó 

Un trombo oclusivo asentado sobre una lesión resultados concluyentes. En su conjunto estudiaron al 
arteriosclerótica ulcerada se encuentra en más del 90 % azar 11.806 pacientes observando una reducción de la 



mortalidad cardiovascular en un 13%; reinfarto no fatal En la angioplastia transluminal coronaria (ATCP) 
en un 31 % y ACV en un 42 d/dZ3' (cuadro 2), este debemos diferenciar la oclusión aguda, asociada con 
beneficio se obtuvo en los estudios que iniciaron el trombosis, de la reestenosis. El tratamiento con la aspiri- 
tratamiento tanto en forma temprana como tardíamen- na disminuye el infarto post PTCA (Angioplastia Translu- 
tem1. Debemos tener esto en cuenta, ya que los mina1 Percutánea) y reduce la oclusión trombótica agu- 
pacientes fueron incluidos, según el estudio, entre 7 dauo'. La dosis de aspirina que se recomienda oscila entre 
días a 7 años post-IAh4 y el seguimiento osciló entre 1 100 y 325 mg311. Este tratamiento no previene la reesteno- 
y 4 años. Si bien el metaanálisis de estos estudios fue sis y su uso en este sentido se halla cuestionadow]. 
difícil por diferentes metodologías, su resultado fue tan 
convincente en la reducción de episodios isquémicos 
y de la mortalidad, que se recomienda el uso de 
aspirina en la fase crónica del infarto en una dosis de 
160 a 325 mg en forma indefinida. Las plaquetas son fundamentales en la génesis y 

progresión de la arteriosclerosis me- 
diante la liberación de factores qui- 
miotácticos y mitogénic~s[~~-"', por 
ello se ha postulado que su inhibi- 
ción crónica permitiría prevenir la 
arteriosclerosis y sus consecuencias. 

13 % ,p < 0,01 Con este fin un estudio[351 realizado 
en 22.071 hombres de los cuales el 

31 P < 98 % carecía de antecedentes cardio- 

ICV no fatal 42 "18 < 0,001 vasculares demostró que la aspirina 
en una dosis de 325 rng en días 

Cuadro 2 alternos redujo la aparición de IAM 
en'un 44 % en 5 años (p< 0,00001) 

Terapéutica antitrombótica llevando SU aparición del 0,4 al 0,2 % anual. La 
terapéutica carece de efecto sobre la aparición de 

p o ~ r e v a ~ ~ ~ l a r i z a ~ i b n  , angina y sobre la mortalidad; asimismo el beneficio se 
limitó a los pacientes mayores de 50 años. Un estudio 

La importancia de las plaquetas en la oclusión de los briynico emoló a 5.000'361 hombres entre 50 y 78 años 
puentes venosos en el posoperatorio de cirugía de para recibir 500 mg/día de aspirina o a evitar su uso en 
revascularización miocárdica es fundamental y su com- otro grupo. Este trabajo, a diferencia del otro, no 
promiso es el factor más importante en la evolución de demostró beneficio en la prevención del infarto pero 
un paciente. La frecuencia de oclusión de la anastomo- comprobó aumento de la incidencia de ACV; algo que 
sis dista1 oscila entre el 8 y el 18 % en el primer mes el otro estudio tambien mostró, aunque fue menos 
de posoperatorio, entre el 16 y el 26 % al año y llega frecuente. Comparando estos dos trabajos de resultado 
al 50 % a 10s 10 años de la cini@a[251. En 1, oclusión de contrapuesto debemos considerar que el estudio britá- 
los puentes se describen tres fases, en los seis primeros nico incluyó menos pacientes de mayor edad y la dosis 
meses es por trombosis; entre los 6 y los 12 meses por de aspirina fue mayor (con menor tolerancia) lo que 
hiperplasia de la íntima y luego del año se desencade- nos permitirá, tal vez, explicar las diferencias. 
nan mecanismos de oclusión arterios~Ier6tica[~~~. Por En las mujeres, estudios observacionales indicaron 
ello el principal papel de la antiagregación plaquetaria beneficio para el uso de la aspirina en las mayores de 50 
es prevenir la oclusión temprana de los puentes, años, sobre todo si son fumadoras o hipercolesterolémi- 
iniciando el tratamiento con bajas dosis de aspirina en casDn; en las cuales reduce el riesgo & LAM un 32% 
las primeras 48h después de la El uso de Estos trabajos están realizados en personas de bajo 
dipiridamol solo o asociado con la aspirina no agrega riesgo para cardiopatía isquémica; el máximo efecto 

lll 
beneficio[**] en relación con la oclusión que se produce preventivo de la aspirina en la aparición y el desarrollo 
luego del año de la cirugía. de la arteriosclerosis se l ow 'a  en los pacientes de 

Ningún agente ha demostrado ser efectivo en evitarla. mayor riesgo; único grupo en el que actualmeqte se 
Pese a ello el hallazgo de trombosis tardía de los justifica su Para resolver el papel definitivo'aue, 

no sería extraño, asentando sobre zonas tendrá la aspirina en este grupo se están llevando a 
crónicamente lesionadas, lo que avala el uso a largo cabo estudios con dosis menores (75 mgídja) que 
plazo de la aspirina. permitirán aclarar esta cuestión'391. 



C O ~ C ~ U S ~ O ~  control y prevención es parte fundamental de la 
medicina actual. El uso de la aspirina en bajas dosis es 

La cardiopatía isquémica es uno de los más serios uno de los recursos más sencillos y de mayor impacto 
problemas de salud del hemisferio occidental. Su en la evolución de estos pacientes. 
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Aspirina: bajo costo y alto beneficio 

El Dr. Szajowicz ha hecho una minuciosa recopilación sobre el efecto de la aspirina 
en la cardiopatía isquémica. Sus conclusiones acerca del impacto de esta terapéu- 
tica en la historia natural de la enfermedad coronaria quedan plenamente 
justificadas. Poco es lo que podemos agregar al respecto. De modo que sobre esta 
información sólo haremos consideraciones metodológicas. 

En un estudio clínico controlado dzbemos analizar la población, la intervención, 
el efecto y los subgrupos. Veamos. 

Es el grupo o subgrupo en el que una intervención conduce a un efecto 
determinado. La aspirina genera resultados diferentes en términos cuantitativos 
según el cuadro clínico considerado (IAM, angina inestable, angina crónica, 
prevención primaria o secundaria). En cada uno de ellos el efecto puede diferir por 

el sustrato fisiopatológico del proceso, por el mecanismo intrínseco 
de la intervención o simplemente por la prevalencia del episodio en 
estudio. Me inclino a considerar esta Última posibilidad como la más 
probable. 

EDITORIAL Intervención 
Su definición precisa es un aspecto crítico. En el caso de la aspirina 
se concluye que sólo 100 mg/día (o tal vez 80 mg/día) son suficientes 
ya que conducen a la mejor relación riesgo/beneficio con menor tasa 
de problemas gastrointestinales. Es probable que en ciertos cuadros 
clínicos (IAM, angina inestable) se requiera una dosis de carga. 

L. - 
Efecto S 

El beneficio se expresa' por la disminución de episodios clínicamente 
relevantes (puntos finales), en este caso IAM o muerte. La participa- 
ción de cada uno de ellos en la tasa global del evento depende de la 
población en análisis: a "mayor enfermedad (antecedentes, edad, 
anatomía, procesos asociados) mayor proporción de accidentes 

coronarios mortales. En general podemos concluir que el episodio quedará .t 

constituido por 80 % de IAM no fatal y 20 % de muertes. 
El efecto beneficioso puede expresarse como una proporción (disminución de 
riesgo relativo -R.-) o como una resta (diferencia de riesgo -DR-) de los 
episodios con placebo (EP) y con aspirina (EA). De manera que: 

Por ejemplo, supongamos que los episodios con aspirina son 7 % y con 
placebo 10 %: 

La disminución del RR permite comparar el efecto de diferentes estrategias terapéuti- ~ .,, 

cas, como asimismo un único tratamiento en distintos subgrupos poblacionales. 1 
\ 



La DR indica el número de episodios evitados ,, 
por cada 100 tratados. Es fundamental si se 
quiere conocer el impacto real, en este caso de 6 

la aspirina, sobre la historia natural de la car- 6 

diopatía isquémica. 
Tanto en la disminución del RR como de la DR 

4 

es vital 'considerar el factor tiempo (período 2 

promedio de seguimiento) expresado en unida- o 
des que dependen del cuadro clínico en consi- 
deración (meses para la angina inestable y años -2 

en el p e d o  post-IAM o en prevención primaria). 
Del análisis del Dr. Szajowicz podemos derivar que la aspirina evita los siguientes episodios por cada 
100 tratados: 
5-6 luego de un mes en la angina inestable, 2-3 al año en el post-IAM y 0,2 por año en prevención 
primaria. 
En el efecto debe incluirse también el costo, es decir el aumento de episodios perjudiciales (efectos 
colaterales) que lógicamente es preferible expresarlos como DR. 
Con aspirina se ganan aproximadamente 0,l a 0,2 ACV hemorrágicos por año por cada 100 pacientes 
tratados. 
La resta entre la DR de "episodios evitados" y la DR de "episodios ganados" expresa el efecto global 
de la intervención, es decir la ecuación riesgobeneficio o como se denomina ahora el beneñlcio 
clínico neto (figura), todo ello en un tiempo definido. 
En los diferentes cuadros clínicos de cardiopatía isquémica el beneficio chico está decididamente a 
favor de la aspirina. En prevención primaria se encuentra en el límite, por lo que se requiere optimizarlo 
en subgrupos de mayor riesgo. 

Subgrupos L, . 
Es posible estimar el efecto en diferentes subgrupos. Pam nuestro caso interesa el sexo y la edad. 
Algunas comunicaciones iniciales señalaban que la aspirirla tenía nula o escasa acci6n en las mujeres. 
Aquí es posible formular dos interpretaciones. La primera se relaciona con aspectos, diríamos, 
f~iopatológicos: la antiagregación plaquetaria es menos eficaz en el sexo femenino. La segunda es 
estadística: s610 20 % de los pacientes incluidos en estudios clínicos son mujeres por lo que puede 
tratarse de un error tipo 11 (falta de potencia estadística). 
En cuanto a la edad, los ancianos tienen mayor probabilidad de que la terapéutica con aspirina se 
complique con un ACV hemorrágico. Pero también es mayor el beneficio por la elevada prevalencia 
(o mejor incidencia) de episodios coronarios. El beneficio clínico neto se inclina decididamente a favor 
de la aspirina. 

Como adelantamos, no aportamos mayor información a la excelente recopilación del Dr. Szajowicz. 
Sólo aprovechamos la oportunidad para incursionar con consideraciones metodológicas trascendentes 
a la hora de tomar decisiones. - Y 

Dr. Arturx, cagide. 
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Infecciones por HPV 
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El papilomavirus humano (HPV) es un virus DNA 
de la familia Papouauiridae, que incluye a los géneros 
Papiloma, Polioma y Virus Vacuolizante. Es un virus 
pequefio de 55 nm de simetría icosaédrica y un 
genoma circular de doble cadena de DNA. Contiene 
una cápside de 72 capsómeros que presentan antíge- 
nos específicos de grupo y especie. 

El genoma viral está compuesto por una región inicial 
de aproximadamente 4.500 pares & bases (43 kb), 
necesario para la replicación y la transcripción; una 
región terminal de alrededor de 2,5 kb que codhca' 
para los capsómeros y una región regulatoria de 1 kb 
que contiene las zonas de inicio de la replicación y los 
elementos reguladores para la transcripción y la repli- 
ación. Además, presenta 10 marcos de lectura abierta 
(ORF), 8 en la región inicial (El-E8) y 2 en la región 
terminal (Ll  y L2)I1l. 

Hasta la fecha se han detectado más de 60 tipos de 
HPV, de los cuales aproximadamente 20 infectan las 
mucosas y el resto son espedicos de los epitelios 
queratinizados. El tracto genital es el reservorio de 
todos los tipos mucosos de HPV, excepto 2, que son 
exclusivos de la cavidad oral. De todos los tipos 
hallados, los tipos 6, 11, 16, 18 y 31 son los más 
frecuentes en el tracto genital. Los tipos 6 y 11 son 
responsables de la mayoría de los condilomas acu- 
minados del mcto genital, mientras que los tipos 16 y 
18 se hallan fuertemente asociados con el carcinoma 
escamoso de cuello uterino[2'. 

Epidemiologia e historia natural 

característica, era conocido desde la antigüedad, y las 
primeras descripciones aparecen en tratados médicos 
romanos[31. Rápidamente se descubrió su epidemiolo- 
gía, y se la consideró como una enfermedad venérea, 
asociándola con la sífilis. 

Sin embargo, no fue hasta 1954 en que se aclaró 
totalmente el mecanismo de transmisión, estudiando la 
aparición de condilomatosis en las mujeres de los 
soldados americanos que regresaban de Corea'*]. La 
etiología Wal fue establecida definitivamente en 1968, 
cuando se aislaron part'culas virales de condilomas 
genitales. 

El episodio inicial en la infección por HPV es 
probablemente una microlesión del epitelio, lo que 
permite que el virus alcance la capa basal, sitio de 
inicio de la infección. Por este motivo las lesiones 
características se encuentran en la horquilla vulvar, 
labios menores, perineo, ano y cuello uterino, zonas 
traumatizadas con frecuencia durante el coito. 

El período de incubación es muy variable, oscila 
entre 3 semanas y 8 meses, en promedio 2,8 meses. 
~ u r h t e  ese tiempo la infecciónviral latente, acantona- 
da en las células basales, puede causar proliferación 
capilar, y luego epitelial; el pasaje de la fase latente a 
la activa puede hacerse de acuerdo con diferentes tasas 
evolutivas. El período de incubación desde la infec- 
ción latente al desarrollo de infección subclííca pro- 
bablemente sea similar, aunque es desconocido. 

En huéspedes susceptibles, la colonización viral es 
seguida de expresión del genoma, alterando el creci- 
miento y provocando cambios citopáticos en las célu- 
las. Aunque la infección es difusa, las lesiones (clínicas 
o subclínicas) sólo aparecen en determinados focos. La 
progresión desde la etapa de episoma a la de lesión 
productiva depende de la permisividad celular, el tipo 
viral, la susceptibilidad del huésped y la presencia y 
actividad de los cofact~res.~~"~ 

El contacto sexual con una persona infectada gene- 
rará la infección clínica en aproximadamente 66% de 
los sujetos. Sin embargo, la infección subclínica es 
mucho más prevalente que la manifestación clínica: La 
infección por HPV en el tracto genital femenino es 

La infección por HPV es una enfermedad de trans- frecuentemente multicéntrica, de manera que el 78% .. 
misión sexual. El condiloma acuminado, su lesión de las lesiones vulvares se acompaña de lesiones \ 



cervicales y el 80% de las lesiones cervicales se 
acompaña de lesiones vul~ares."-~' 

Los condilomas acuminados de los genitales exter- 
nos representan alrededor de un tercio de las lesiones 
por HPV, siendo los sitios de compromiso más fre- 
cuentes el introito y las regiones perianales, así como 
la mucosa anal.'!" 

La capacidad para detectar el HPV se ha incrementa- 
do con el tiempo. La prevalencia estimada en pacientes 
sin manifestaciones clínicas, basada en exámenes, 
citología, o hibridación de DNA, oscila entre 10% y 
18%.['01 

Una dií-?cultad importante para la valoración epide- 
rniológica de la infección por HPV es la disparidad de 
criterios reportados. ¿Debemos tener en cuenta sólo las 
infecciones clínicas o corresponde incluir también las 
subclínicas? Por otro lado, las técnicas de detección 
viral tienen un rango de sensibilidad altísimo que varía 
entre la capacidad de detectar un virus por cada célula 
hasta la detección de un virus por cada millón de 
células. Estudios recientes utilizando la técnica de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en pacien- 

t 
tes totalmente asintomáticas, sexualmente activas, han 
demostrado que el HPV 16 es un hallazgo casi univer- 
sal. Estudios de pesquisa poblacional con la técnica de 
Southerm blothan hallado copias del HPV 16 en 20-30% 
de las mujeres estudiadas.'"' 

Utilizando otras tecnologías complejas y sensibles 
como hibridización in situ, 9% a 38% de la población 
sexualmente activa no seleccionada presentó DIU 
viral en células e~foliadas"~'; cuando se usó la reacción 
de cadena de polirnerasa, Ba~er"~'  encontró DNA viral 
en el 46% de mujeres que consultaron por control 
ginecológico, mientras Young en el 100% de 38 muje- 
res referidas a colposcopia por citología anormal y en 
7 de 10 c0ntroles.~'3' Estos hallazgos c o n f i n  la 
existencia de infección latente, cuyos alcances y signi- 
ficado aún no son bien comprendidos . 

Syrjgnen, siguiendo la evolución de 343 pacientes 
con evidencias citológicas de HPV encontró un 25% de 
regresión espontánea, un 61% de persistencia y un 14% 
de progresión a CIN.['*] Por su parte Campion encontró 
entre 100 mujeres una prevalencia de HPV por hibrida- 
ción del 39%; con un 29% de progresión y regresión 
espontánea en el 7%.[15' 

Las mujeres con infección subclínica o latente están 
en mayor riesgo de desarrollar CIN y carcinoma inva- 
sor. Koutsky y col. en un estudio de corte transversal 
de una cohorte de pacientes, que concurrieron a una 
chica de ETS, encontraron que las pacientes con 
evidencia de infección por HPV presentaban un riesgo 
relativo de 11 (IC 95%: 4,626) de desarrollar CIN, la 
incidencia acumulativa de CIN a 2 años fue de 28% 
para los casos y 3% para los ~ontroles."~~ La relación de 
esta infección con la neoplasia de cuello uterino, será 
desarrollada más adelante. 

H 
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Manifestaciones clínicas 
Gran parte de las limitaciones en la comprensión de la 

epidemiología y la historia natural de la infección virai 
por HPV, se ha debido a la carencia de herramientas. 

La enfermedad clínica es la presencia de lesiones 
visibles a simple vista en la región anogenital. El 
espectro de estos trastornos abarca desde los conoci- 
dos condilomas acuminados, hasta las pequeñas papi- 
las, dependiendo su morfología del sitio afectado. 

Actualmente es aceptado que el condiloma acumina- 
do representa sólo la punta del témpano, ya que la mayor 
parte de las infecciones por HPV son asintomáticas. 

Las lesiones subclínicas son aquellas que sólo pue- 
den ser visualizadas por técnicas que permiten resaltar- 
las, como la embrocación con ácido acético al 3% o 5% 
(que coagula las proteínas y deshidrata las células del 
epitelio lesionado, tomándolo blanquecino: epitelio 
acetoblanco), seguido de visualización colposcópica. 

El desarrollo de técnicas de genética molecular 
permitió describir la existencia de la infección en 
estado latente en pacientes que no presentan lesión 
clínica ni subclínica. Esta se defme como la presencia 
de DNA viral en áreas donde no hay evidencias clínicas 
ni histológicas de infección por HPV. 

Durante una relación sexual las pm'culas virales 
son inoculadas a travCs de microtraumatismos en la 
mucosa del tracto genital, y se acantonan en la capa 
basal de aquél. 

Existen varios factores que influencian las manifes- 
taciones de la infección por HPV: 

Subtipo virol 
Los tipos virales 6,1i, 42,43 y 44 han sido hallados 

en condilomas y CIN 1, mientras los tipos 16,18,31,33, 
35, 39, 45, 51, 52 y 56, han sido considerados poten- 
cialmente oncogénicos; sin embargo la superposición 
de tipos virales y lesiones es amplia.'2' 

El HPV 16 es el de mayor distribución, detectado en 
más del 50% de los CIN de alto grado, y entre el 1,5% 
a 5% de las infecciones latentes. 

Localización anatómica . 

Como se dijo anteriormente, los diferentes tipos 
virales muestran cierta predilección por los distintos 
epitelios: los HPV 6 y 11 son comúnmente hallados en 
condilomas acuminados en la vulva, vestíbulo, periné 
y raramente en el cuello del útero.'z1 El HPV 18,.$n 
condilomas benignos de la vulva y lesiones de alto 
grado y rápidamente progresivas[171 en el cuello del 
útero; el HPV 16 causa la mayor parte de las lesiones 
de alto grado en el cuello del útero, y se lo halla en 



carcinomas in situ, adenocarcinoma de cérvix (30%), 
así como en la mayor parte de las lesiones de alto 
grado del tracto genital inferior. 

Inmunidad 
Edste cierta dificultad en el estudio de la respuesta 

inmune contra los HPV, ya que solamente partículas 
del HPV 11 han sido producidas en el laboratorio. 

Generalmente el estudio de la respuesta inmune a los 
HPV se hace a través de proteínas de fusión bacteriana y 
péptidos sintéticos. La qcepción la representan los 
anticuerpos contra las proteínas E6 y E7 de los HPV 16 y 
18, que aunque espedcos de tipo sólo se encuentran en 
el 50% de las pacientes con infección probada por estos 
virus. Sin embargo, se acepta que tanto la inmunidad 
celular como humoral cumplen un papel fundamental en 
el bloqueo o desarrollo de las lesiones virales. 

Un grupo de lesiones de importancia que se han 
asociado con la infección por HPV son las llamadas 
neoplasias intraepiteliales, que incluyen el CIN (Cm- 
uicallntraepltelial Neoplasia), el VaIN Waginal Intrae- 
pitelaal Nmpiasia), el VIN rVulvar InWaepitelial Neo- 
plasia) y el PAIN (Pm'anal Intrq'telial Neoplasia). 
Este gmpo de lesiones han recibido gran atención de 
distintos investigadores en las últimas dos décadas, 
debido a su carácter de precursores de distintos proesos 
malignos, particularmente del cáncer de ~ u e l l o . ~ ' ~ ~ ~ ~  

Relación con el cáncer 

Existe abundante bibliografía sobre la relación entre la 
infección por HPV y el desarrollo de cáncer del tracto 
genitai inferior, en especial del cuello uterino. Junto con 
este cúmulo de información experimental existe cierta 
base epidemiológica que permite considem al cáncer de 
cuello como una enfermedad de transmisión sexual. Su 
prevalencia es mayor en aquellas mujeres con inicio 
precoz de relaciones sexuales, con gran número de 
compañeros sexuales y con antecedentes de otras ETS. 
Una mujer que mantiene relaciones con un hombre 
cuya anterior pareja murió de cáncer de cuello, se halia 
en mayor riesgo de contraer la enfermedad. La promis- 
cuidad, la actividad sexual precoz, y el bajo nivel 
socioeconómico, han sido los mayores determinantes 
epidemiológicos del riesgo de carcinoma del cuello 
uterino. Es por ello que se ha sugerido que las 
infecciones de transmisión sexual pueden tener cierta 
importancia etiológica en esta neoplasia.í211 

Estas bases epidemiológicas llevaron durante la 
década del 50 a la búsqueda de distintos agentes 

conocidos responsables de la transformación maligna 
de las células exocervicales. Fueron presentados alter- 
nativamente el T. Pallidum, la Cl. Trachomatis, la T. 
Vaginalis y el herpes simple(HSVi tipo 2, todos agen- 
tes infecciosos hallados con mayor frecuencia en 
mujeres con cáncer de cuello.k21 

Posteriormente comenzó a acumularse un conjunto 
de evidencias a favor de la relación entre la presencia 
de HPV y el desarrollo de carcinomas escamosos del 
tracto genital inferior. Sin embargo, a pesar del peso de 
la evidencia bioquímica, histológica, citológica, de 
cul-os in uitro, molecular y epidemiológica, aún no 
se ha podido demostrar la relación causal entre la 
infección por HPV y el cáncer de cuello. 
Los investigadores que proponen a este virus como 

agente causal del cáncer de cuello aceptan de todas 
maneras que es poco probable que la infección sola 
determine la íransformación maligna del epitelio. Resulta 
evidente que se requiere de cofactores, aún no identifi- 
cados, y de cierto lapso, que puede llegar hasta varias 
décadas, entre la infección y la aparición de la lesión 
maligna. Entre los cofactores postulados se incluyen la 
infección por HSV, el tabaquismo y la utilización prolon- 
gada de anticonceptivos orales. 

E n  favor & la asociación causal entre el HPV y 
el carcinoma de c~eiio se encuentram 

*El aspecto citológico de las lesiones causadas por 
HPV son similares a las anomalías del epitelio cervical 
de bajo grado, consideradas precursoras del carcinoma 
(CIN 1 o CIL de bajo grado). 

* Las lesiones precursoras del carcinoma de cuello, 
contienen DNA viral en aproximadamente 10% a 30% 
de los casos. 

* Se puede detectar DNA viral en más del 90% de los 
casos dependiendo de la técnica utilizada, reconocien- 
do en más del 70% el tipo 16. 

"Existen evidencias firmes de que ciertos tipos virales 
(16, 18, 31, 35) se asocian preponderantemente con el 
carcinoma, conformando un grupo de "alto riesgo". 

El DNA viral se transcribe activamente en los 
tumores. 

* El DNA viral se encuentra en forma de episomas en 
las lesiones benignas mientras que se encuentra firme- 
mente integrado al genoma en los tumores malignos. 

Za integración del DNA viral en el de la cébla 
huésped generaría: inestabilidad cromosómica, muta- 
ciones, alteración de ciertos oncogenes de la célula 
huésped afectada por la inserción y afección de la 
función reguladora sobre su propia replicación, de 
ciertos genes virales, por el mismo fenómeno. 

Existen evidencias que sugieren que la progresión 
de las lesiones desde CIN a carcinoma invasor tendría 
que ver con la presencia de las proteínas virales ~6 y E7. 

La demostración in vitro de que ambas proteínas 
son necesarias para inmortalizar los queratin~citos~~~, 
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paso previo a la transformación neopiásica. El blanco 
de las mismas serían las proteínas intracelulares p53 y 
Rb, que forman parte de la regulación negativa del 
ciclo celular. 

*Las diferencias entre los HPV de alto y bajo riesgo 
podrían explicarse por la faita de unión de E6 y E7 a 
p53 y Rb, así como a la necesidad de cofactores por 
parte de los 

En contra de la asociación causal: 
El principal argumento en contra del HPV como 

agente causal.proviene de la epidemiología. Con las 
nuevas técnicas & hibridación y PCR se ha hallado 
evidencia del HPV en el 80-90% de las mujeres en 
poblaciones En algunas investigacio- 
nes la prevalencia del HPV 16 y 18 fue del 20-30%, lo 
cual es incongruente con la incidencia de carcinoma in 
situ o invasor del cuello uterino. 

El comportamiento impredecible de las lesiones 
asociadas con el HPV, no puede ser completamente 
explicado por el tipo virai. Lesiones asociadas con HPV 
6 y 11, pueden progresar a carcinoma, aunque a una 
tasa mucho m e n ~ r . ' ~ - ~ ~  

Pareciera que el riesgo de cáncer de cuello uterino 
está relacionado con la intensidad de la carga Wal, de 
acuerdo con los estudios epidemiológicos realizados con 
técnicas de detección de DNkwa 

La inducción por parte del HPV de lesiones diferentes 
del condiloma, es un proceso altamente selectivo que 
afecta a un número pequefio de mujeres infectadas. . 

La desaparición, persistencia o progresión de las 
lesiones neoplásicas asociadas con HPV, son procesos 
que probablemente involucren un gran número de 
fenómenos interactivos muy complejos.. . 

Queda claro que la interacción virus-célula es un 
fenómeno poco comprendido. El conocimiento de 
estos fenómenos podría dar origen a estrategias pre- 
ventivas como la vacunación o la inmunoterapia. 

Tratamiento 

Existen varias razones para tratar las lesiones por 
HPV, que incluyen razones cosméticas, de salud 
pública (contagiosidad) y de prevención de la trans- 
formación maligna. Sin embargo, es conveniente 
recordar que sólo tratamos las lesiones y no la 
infección por HPV. 

La presencia de grandes condilomas acuminados, 
confluyentes y vegetantes en la regi6n vulvar o perineal 
son una razón aceptable para iniciar un tratamiento 
destructivo. Estas lesiones grandes no sólo son antiesté- 
ticas, sino que también predisponen a sobreinfección 
por flora oportunista y abrasión, así como son más 

I 
propensas a producir el contagio del compañero sexual. 

Las lesiones cervicales grandes o pequeñas, cercanas 
a la zona de transformaci6n, deben ser al menos some- 
tidas a biopsia, y sobre la base del resultado histológico, 
se instaurará el tratamiento indicado. Las lesiones de 
cualquier localización, que sean colposcópicamente sos- 
pechosas deberán ser sometidas a biopsia y tratadas de 
acuerdo con su diagn6stico histol6gic0.'~~~ 

Hasta la fecha no se ha desarrollado ninguna tera- 
péutica 100% efectiva para el tratamiento de las lesio- 
nes por HPV. Esquemáticamente, dividimos los trata- 
mientos en : 

Tratamientos Destructivos Locales (TDL) 
'Tratamientos Sistémicos 
Si las estimaciones de la prevalencia de infección en 

las mujeres son correctas, entonces probablemente 
una gran proporción de hombres también se encuen- 
tren infectados. 

En forma ideal el tratamiento de la infección por 
HPV debiera prevenir la transmisión del virus a la 
población no infectada. 

Es evidente que las lesiones clínicamente groseras 
son altamente contagiosas (50%-65% de riesgo de 
contagio, después de una relación sexual única), aquí 
el tratamiento de las lesiones parece apropiado para 
eliminar la infeccióo; sin embargo, existe creciente 
evidencia de que tras el tratamiento de estas lesiones, 
persiste prácticamente siempre un estado de infección 
latente o subclínica, aun después de terapéuticas muy 
agre~ivas.[~~-30-~~] 

J.m lesiones de este tipo en la región anogenital se 
caracterizan por su alto índice de recurrencia tras el 
tratamiento. Las mismas eran atribuidas a una terapéu- 
tica incompleta o a falta de tratamiento de la pareja, 
que actuaría como reservorio. Como consecuencia de 
ello la pareja debía someterse a pesquisa, tratamiento, 
así como utilizar profiliictico hasta el éxito terapéutico. 
Sin embargo, se acepta casi en forma universal que el 
origen de las recurrencias no es precisamente la pareja, 
sino una AUTOINPECCI~N. 

Reid, uno de los investigadores con mayor expe- 
riencia en el manejo & las infecciones por HPV, 
concluyó que "el éxito terapéutico consiste en la 
desaparición a largo plazo de las lesiones clínicas".'321 

El hecho de que el tratamiento de las lesio3es 
subclínicas o de la infección latente no tiene utilidad 
para eliminar la enfermedad es cada vez m& aceptado 
en la práctica ginecológica. 

Si la eliminación de las lesiones groseras deja 
infección latente o lesiones subclínicas, las que conti- 
núan siendo infectivas, parece razonable pensar-qqe el 
tratamiento para eliminar la contagiosidad no es posi- 
ble. Por la evidencia disponible parece poco justifica- 
ble la pesquisa y tratamiento de mujeres con infección ' 

virai por HPV, la que por la prevalencia de infección 



subclínica y latente debiera abarcar a toda la población 
sexualmente activa. 

Al aparecer f m e  evidencia de la relación entre 
HPV, CIN y carcinoma invasor; se asumió que el 
tratamiento exitoso del HPV podrka disminuir la 
incidencia & carcinoma de cuello. 

Las pruebas en cuanto a la persistencia de la 
infeccidn a pesar de los tratamientos, han desanimado 
la puesta en práctica de tratamientos más agresivos. 

Por otro lado el tratamiento de formas precursoras 
del carcinoma de cuello ha demostrado ser efectivo en 
la prevención del carcinoma invasor. 

Ya que no se puede curar la infección por HPV, 
pero es posible tratar efectivamente el CIN, el manejo 
de esta asociación debe realizarse de acuerdo con los 
esquemas de manejo habitual en esta última. 

En las pacientes con lesiones por HPV, deben 
realizarse exhaustivamente los exámenes de pesquisa 
para carcinoma de cuello; para algunos autores'32' el 
agregado de la tipificaci6n viral le daría a estos progra- 
mas la máxima sensibilidad y especificidad. 
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¿Cómo debemos revisar 
a un paciente adulto 

Dr. Eduardo D. Epstein 
Unidad de Medicina Familiar y Preve~t iva  

1. Introducción 

En cualquier actividad humana existen actos que 
son realizados en forma automática. Estos actos han 
sido incorporados a través de la repetición y uso 
cotidiano y, de alguna manera esta autornatización 
representa la posibilidad de agregar eficiencia a &es* 
tra tarea diaria. Sin embargo, periódicamente es indis- 
pensable detenerse y repensar qué es lo que estamos 
haciendo, si debemos incorporar algún nuevo elemen- 
to o corregir una desviación en nuestro. proceder. 

El examen físico es uno de estos actos, que luego de 
aprendido e introyectado realizamos con un alto grado 
de autornatización. Revisar a nuestros pacientes ad- 
quiere diferentes características de acuerdo con el 
ámbito donde se realiza. 

Siendo estudiantes de Medicina, aprendimos a rea- 
lizar el examen físico en pacientes internados, acosta- 
dos, que no dearnbulaban. Muchos de nosotros, una 
vez recibidos de médicos, fuimos residentes, becarios, 
concurrentes o visitantes que trabajamos principal- 
mente en la sala de internación, teniendo poco contac- 
to con el área ambulatoria. Un día, dentro o fuera del 
hospital, nos vimos en un consultorio, abrimos la 
puerta y entró un paciente caminando, vestido, y 
planteándonos necesidades diferentes a las que está- 
bamos habituados. Nos vimos entonces, ante la nece- 
sidad de adaptar nuestra entrevista médica (con todos 
sus componentes) a ese nuevo ámbito que es el 
consultorio, en el cual se manejan necesidades y 
tiempos que son diferentes a los de la internación. 

La entrevista médica en el consultorio es el encuen- 

tro de dos personas (paciente y médico), al cual el 
primero concurre con el objetivo de consultar al 
médico acerca de un problema que altera su estado de 
salud (en sentido amplio), o para realizar un examen 
periódico. En este encuentro se produce una compleja 
interacción entre médico y paciente; habrá expectati- 
vas de ambos que serán satisfechas o no, así como 
fenómenos de transferencia y contratransferencia tanto 
del paciente como del médico"'. Por otro lado, el 
médico pondrá en juego habilidades cognitivas y no 
cognitivas con el objetivo de llegar a un diagnóstico y 
consecuentemente generar una conducta terapéutica. 

Ea entrevista está constituida por una primera fase 
de &álogo entre paciente y médico, en la cual el 
médico interroga y observa al paciente. Una segunda 
fase donde se desarrolla el examen físico propiamente 
dicho; y una tercera en la cual el médico, luego de 
testear su hipótesis, comunica al paciente su impresión 
diagnóstica y determina una conducta diagnóstica o 
terapéutica. Mi intención es discutir el papel que tiene 
el examen físico dentro de la entrevista médica realiza- 
da en el consultorio y discriminar los diferentes objeti- 
vos que éste puede tener, tratando de establecer 
conceptos generales que permitan acrecentar la utili- 
dad y la eficiencia que para médico y paciente debe 
tener este acto esencial de la práctica médica. 

2. El examen físico y sus objetivos 

Podemos dividir los objetivos del examen físico 
básicamente en dos líneas diferentes: objetivoSgcQag- 
nósticos y objetivos que hacen específicamente a h-S 
relación médico-paciente (fig. 1). En cuanto a los ' 
primeros podemos decir que tanto un signo, una 
maniobra, o un conjunto de signos y maniobras 
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Consideraciones que rigen %RS&& d. cuhdado 

a todas las pruebas diagnósticas Satisfauih de expectatkas, 
Ras- ! de ulud 

Figura 1 
pueden ser considerados como una prueba diagnósti- 
ca. Por lo tanto, desde este punto de vista, el examen 
físico estará sujeto a las mismas consideraciones que 
rigen a todas las pruebas diagnósticas. Por otro lado, 
desde el punto de vista de la relación médico-paciente, 
el examen físico desempeña un papel en la satisfac- 
ción de expectativas del paciente, sensación de cuida- 
do y reaseguro de salud. De esta manera, el examen 
físico genera efectos muchas veces indispensables 
para poder realizar un diagnóstico correcto, que influi- 
rán en el grado de cumplimiento del paciente a las 
indicaciones médicas o tendrán inclusive, valor tera- 
péutico por sí solos[21. 

2.1. El examen físico como prueba 
diagnóstica 4 - 
Papel del examen físico en el  proceso 
del diagnóstico diferencial 

Veamos entonces 'el poder del examen físico como 
herramienta diagnóstica. 

1- Generación de hipótesis 

+ ' I 

En el proceso de diagnóstico diferencial podemos 
distinguir etapas que si bien se superponen durante 
la entrevista médica, nos pueden permitir ubicar den- 
tro del proceso diagnóstico al examen físico (cuadro 
1). El examen físico se utilizaría como herramienta 
diagnóstica fundamentalmente en la etapa 2, participa- 
ría con el interrogatorio en la etapa 3, y tendría un 
papel menor en la generación de hipótesis, las cuales 
surgen en los primeros minutos de la consulta. En este 
sentido, es el interrogatorio junto con la impresión que 
resulta de la observación general del paciente, los que 
cumplen el papel preponderante en la generación de 
hipótesis. San~ileI'~~ encontró que en el 56% de los 
casos se realizó un diagnóstico correcto durante el 
interrogatorio y que el examen físico llevaba esta cifra 
al 73%. Al resto de las pruebas diagnósticas les queda 
un poder y responsabilidad mucho menor. 

Durante la entrevista, el médico intenta inferir a 
través de evidencias externas (indirectas e imperfec- 
tas), cuál es el verdadero estado del paciente. Es poco 
frecuente que la incertidumbre se reduzca a cero, pero 
en la mayoría de los casos, esto no es necesario para 
que el médico inicie un curso de acción. El lenguaje 
médico refleja esta incertidumbre (ej.: es posible que 
este paciente tenga cáncer de pulmón o es poco 
probable que responda bien al tratamiento, etc.); pero 
la mejor manera de .expresarla es a través de la 
probabilidad, dado que ésta no es ambigua, y permite 
el ajuste de las hipótesis diagnósticas cuando dispone- 
mos de nueva información. % 

Durante el interrogatorio, el médico genera un deter- 
minado número & hipótesis, a cada una de las cuales les 
asigna una probabilidad. Al realizar el examen físico, 
utiliza la presencia o ausencia de signos para ajustar las 
diferentes hipótesis diagnósticas. Es decir, que utiliza el 
examen físico como una prueba diagnóstica. 

Existen consideraciones estándar para todo tipo de 
pruebas &agnósticas, las cuales es importante conocer 

1 ) Es necesario una consideración especi: 2 

la ralaci6n riesgo-beneficio 
- Maniokas de muy bajo riesgo 
- Existencia de kneficim rwr relaclanadcsJ 

con los objetivos di-nbticos 
- Riesgos m re1acid.n cm las conswwncias 

de la ckteccián de falsas positivos 

2) El examen fisico como prueba pw& 
aplicarse aunque el resultado nei genere 
un cambio en la conducta d i c a  4 

Cuadro 1 Cuadro 2 



al realizar el examen físico. Sin embargo, es preciso 
establecer ciertas particularidades (cuadro 2) con res- 
pecto a otras pruebas diagnósticas antes de hacer estas 
consideraciones (diferencias válidas también para el 
interrogatorio). En primer lugar, exige un tratamiento 
especial de la relación riesgo-beneficio. Esto se debe a 
que las maniobras en sí no tienen riesgo para el 
paciente, siendo a lo sumo "molestas", como podría 
ser un tacto rectal o una palpación bimanual ginecoló- 
gica. El riesgo del examen físico estará dado por: la 
innecesaria alarma del paciente frente a hallazgos mal 
interpretados; la aparición de falsos positivos con la 
consiguiente realización de maniobras diagnósticas o 
terapéuticas innecesarias que impliquen riesgos para 
el paciente; y por la posible omisión de otros actos que 
pudiéramos no realizar durante la consulta y fueran 
fundamentales para nuestro paciente. De cualquier 
manera, y en esto influye mucho el criterio médico, es 
probable que las "~ascadas"~-~~ diagnósticas y terapéu- 
ticas que pudieran surgir a partir del examen físico 
sean más controlables que las originadas a partir de 
otras pruebas diagnósticas. Por otro lado, el examen 
físico es útil en otros aspectos no relacionados con el 
diagnóstico, siendo esencial en la relación médico- 
paciente. Por lo tanto, no deberemos plantear en forma 
taxativa el conocido aforismo que dice que cuando 
una prueba (en este caso el examen físico) no cambie 
la conducta médica, no debe ser realizada. Estableci- 
das estas diferencias, podemos analizar cómo las 
distintas consideraciones acerca de las pruebas &a& - - 

Laracrerisrlcas ee una pmma 

O S.ensibilida& probabilidad de que el t a t  sea 
positivo da& que el paciente mí3 enfemto: I 

.O fieEagd: ~loksabitidd de que el test sea 
n&atlvo! dadQ'que el: paciente está sana: 
E = ~ T J < D  

+ Vabr pce$ictivs mgativzl: probabilidad de 
que el paciente sano dado que el test e$ 
negativo: 
VP- = p B/ T- 

j, Vahrr pdictivo positivo: probabilidad de  
que el paciente enfermo dado que el 
test es psitivo: 
VP+ - p Di T+ 

S: wn~ibilidad 
E: especificidad 
VP-: valor prc-distjvo negativo 

1 VP+: valor predidiva positivo 

Cuadro 3 

Al utilizar pruebas en el proceso diagnóstico, se 
aplican en forma automática principios que hacen a1 
sentido común, y que pueden ser expresados matemá- 
ticamente a través de ecuaciones sencillas cuyo cono- 
cimiento permite por un lado, una mejor comprensión 
de estos principios, aumentando la utilidad del exa- 
men físico; y por otro lado, evitar errores (generados 
por sesgos heurísticos) que se pueden producir duran- 
te el razonamiento diagnóstico. Para conocer cuál va a 
ser la importancia (el ualorpmdictizro) que tendrá un 
determinado signo (observado o detectado a través de 
una maniobra o conjunto de maniobras), debemos 
conocer además de la probabilidad previa (PPrev) de 
un deterrninado.diagnóstico, cuál es la exactitud de ese 
signo (la capacidad de aproximarse al verdadero esta- 
do clínico). La exactitud estará representada por la 
sensibilidad (S) y la especZJZcidad (E) (cuadro 3) de 
cada signo. Desafortunadamente la precisión de la 
mayoría de los signos no ha sido calculada. De 
cualquier manera trataremos de establecer considera- 
ciones generales acerca de la exactitud de los signos y 
maniobras del examen físico. 

Exactitud del examen físico 

Tenemos poca información acerca de la certeza de 
los distintos signos y maniobras. En los libros de texto 
encontramos información acerca de la frecuencia con 
que un determinado signo aparece en una entidad (S), 
o ,aun la probabilidad de que estando ese signo 
presente, el paciente tenga esa entidad m+). Pero 
rara vez hallaremos información acerca de la probabi- 
lidad de que un paciente sano no tenga ese signo (E), 
o la probabilidad de que frente a la ausencia de un 
signo el paciente esté sano m-). 

De cualquier manera, los signos del examen físico 
son en general poco exactos para el diagnóstico de 
entidades. Su exactitud aumenta en el diagnóstico de 
síndromes. Ejemplo: la percusión pulmonar mate tiene 
poca exactitud para el diagnóstico de cáncer de pul- 
món, pero mayor en el diagnóstico de síndrome de 
condensación. 

¿Sensibilidad o especificidad? 

En general predominan los signos más sensibles 
que específicos. Son pocos los llamados signos patog- 
nomónicos, que por su alta E establecen un diagnósti- 
co. Ejemplo: los edemas (insuficiencia cardíaca, fenó- 
menos alérgicos, nefropatia, flebopatia, hepat-tía, 
desnutrición, etc.); la ictericia (hepatopatia, hemólisis; 
obstrucción de la vía biliar); o esplenomegalia (enfer- ' 
medades hematológicas, infecciosas, tumorales, etc.) 
son ejemplos de signos mucho más sensibles que 



específicos. Menos frecuentes son los signos como el 
frote pericárdico (pericarditis), o las lesiones vesiculo- 
sas policíclicas del herpes zoster, hernia inguinal, todas 
de alta E. Además muchos signos tienen seguramente 
un alto grado de dependencia, dada su explicación por 
iguales mecanismos; por ejemplo: edemas, ingurgita- 
ción yugular y rales crepitantes en la insuficiencia 
cardíaca (explicados todos por un aumento de la 
presión hidrostática capilar). 

Cambios en la sensibilidad y en la especificidad 

Tanto la S como la E de un mismo signo varían para 
diferentes entidades. Ejemplo: la exactitud de la he- 
moptisis varía con el diagnóstico considerado (insufi- 
ciencia mitral, cáncer de pulmón o tromboembolismo 
de pulmón, etc.). 

También cambia la S de un signo al cambiar el 
estado de una misma entidad. Ejemplo: taquipnea es 
un signo menos S para el diagnóstico del cáncer de 
pulmón en estadio 1 que en estadio IV. 

Desacuerdo clínico 

Hemos hablado hasta aquí de los signos del examen 
físico, pero para hallarlos o no, es necesario que un 
observador realice una maniobra; y entonces es nece- 
sario hacer algunos comentarios. 

El desacuerdo clínico entre médicos es muy ke- 
cuente en relación con el interrogatorio, el examen 
físico, la interpretación de pruebas diagnósticas, la 
realización de diagn6sticos, recomendaciones tera- 
péuticas a los pacientes y en la evaluación de la calidad 
de servicios médicosm. 

Tanto la consistencia o reproducibilidad de una 
determinada maniobra (la capacidad de que múltiples 
mediciones del mismo paciente den resultados igua- 
les), como variaciones en la exactitud entre distintos 
observadores, determinan el grado de desacuerdo 
clínico. En el examen físico, la consistencia es afectada 
por el grado de entrenamiento del médico en la 
realización de ella. Este entrenamiento afecta consis- 
tencia intraobservador (es decir, a medida que un 
médico aumenta su experiencia en la auscultación del 
precordio aumenta también la reproducibilidad que 
tiene para él esta maniobra). Asimismo es probable 
que la consistencia interobservador también sea peor 
entre observadores poco entrenados. No obstante, el 
entrenamiento también afecta la exactitud de esa 
maniobra. El fondo de ojo hecho por un oftaimólogo 
no tiene la misma exactitud que el realizado por un 
chico. De esta manera vemos cómo la exactitud y la 
consistencia pueden influirse mutuamente: si una ma- 
niobra no es reproducible, no puede desde ya ser 
exacta; y si la exactitud de distintos observadores no 
coincide, no habrá consistencia. 

La consistencia en el examen físico no es muy 
grande para la mayoría de las maniobras. La consisten- 
cia intraobservador es mayor que la interobservador. 
Por ejemplo, Aoki y encontraron un grado de 
acuerdo entre dos médicos clínicos para la detección 
de retinopatia de un 78%, y entre dos observaciones 
hechas por un mismo médico, de un 88%. Pero en el 
primer caso sólo el 27% de los acuerdos está más allá de 
los explicados simplemente por azar (kappa de 0,55). Los 
niveles de acuerdo para otras maniobras del examen 
físico son similares @-'O1. 

Muchas veces vemos cómo un grupo de médicos 
alcanza consistencia pero ~ a ~ c a n d o  exactitud. Por 
ejemplo, es fácil convencer a médicos poco experi- 
mentados de que un paciente tiene un cuarto ruido 
aun en individuos con fibrilación auricular, donde un 
R4 no es posible. 

De cualquier manera para muchas maniobras no 
existen estándares de oro que permitan calcular la 
exactitud, o si los hay, no se pueden realizar perrna- 
nentemente para chequear nuestro hallazgo, por lo 
que en muchos casos la consistencia entre distintos 
médicos será la única medida que indique qué tan bien 
estamos revisando a un paciente. 

Finalmente, el deseo de que se cumpla una ex- 
pectativa (por ejemplo, que la tensión arterial del 
paciente sea normal), diferencias en los sentidos entre 
distintos observadores, cambios temporales de un 
signo (modificaciones de la tensión arterial en diferen- 
tes consultas), lugar inadecuado para examinar a un 
paciente (luz, ruidos, etc.) y una mala relación médico- 
pacilte (ver más adelante) pueden ser otras causas de 
desacuerdo ciínico. 

¿Qué hacemos para optimizar nuestro examen físico? 

Recordemos que al médico le interesa ajustar sus 
hipótesis diagnósticas de tal manera de poder confir- 
marlas o descartarlas, para lo cual es necesario obtener 

1 Factores determinantes h 
de la prottabifidad posterior 

Probabilidad Exactitud , Probabilidad - 
de la prueba previa posterior L 

Figura 2 
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luego de realizado el examen, una probabilidadposte- signos para c o ~ r m a r  un diagnóstico. Ejemplos: hacer 
rior (PPost) lo más grande o lo más pequeña posible, diagnóstico de insuficiencia cardíaca en presencia de: 
respectivamente. taquipnea, taquicardia, R3, crepitantes en base dere- 

La probabilidad posterior está determinada por dos cha y yugulares ingurgitadas; o excluir el mismo 
factores: la probabilidad previa y la exactitud del test diagnóstico ante la ausencia de: taquipnea, taquicar- 
utilizado (fig. 2). mientras examinamos a un paciente dia, R3 y crepitantes en base derecha (cuadro 4).En 
actuamos sobre ambos factores para optirnizar nuestro ambos ejemplos la suma o ausencia de estos signos en 
examen. su conjunto, puede considerarse una prueba, con su S 

Empecemos entonces por el segundo factor:jcómo y su Eparticular, que por supuesto será mejor que la 
hacemos para mejorar la exactitud de nuestro examen correspondiente a cada uno de los signos en forma 
y de esta manera aumentar la PPost? En primer lugar aislada. 
elegimos el tipo de signo o maniobra que mayor Estos mecanismos que utilizan los médicos en 
utilidad nos reporte en cada caso en particular. De esta forma automática se pueden graficar a través de una 
manera, en el caso de querer confmar un diagnbstico, curva R.O.C. (Receiver Operating Characteristic Curve) 
necesitaremos alcanzar el máximo valor predictiuo (fig. 3). Como vemos en esta figura, lo que hace el 
positivo (W+I posible de nuestro examen físico, para médico es desplazarse a lo largo de la curva, en uno u 
lo cual intentaremos fundamentalmente incrementar la 
Edel mismo (por ser ésta más importante que la Spara 
determinar el W+ de una prueba); mientras que en el 
caso de querer excluir un diagnóstico, necesitaremos 
alcanzar el máximo valor predictivo negatiuo (W-) 
posible de nuestro examen, para lo cual intentaremos 
fundamentalmente incrementar la S (por ser ésta más 
importante que la E para determinar el VP- de una 
prueba). Ejemplos: confirmo el diagnóstico de pericar- 
ditis aguda al auscultar un frote pericárdico, y descarto 
un edema agudo de pulmón al no observar taquipnea. 

El problema es que en la mayoría de los casos no 
tenemos la posibilidad de utilizar signos que resulten 
tan categóricos, por lo que automáticamente buscare- 
mos la presencia o ausencia de varios signos, generan- 
do de esta manera una nueva prueba diagnóstica. 
Aplicando una lógica bayesiana, cuanto mayor sea la 
independencia de los distintos signos que considere- 
mos, mejor será el resultado de nuestro intento de 
aumentar la exactitud (si los hallazgos no tienen 
ningún grado de independencia no tiene utilidad este 
proceso). Exigiremos entonces la presencia de varios 

Cuadro 4 

Figura 3 

otro sentido, buscando una mayor S o E, sacrificando 
E o S respectivamente. i~ 

Probabilidad previa 

La otra variable fundamental en la determinación de la 
PPost a considerar en el momento de aplicar una pqeba 
diagnóstica, es la PPveu que el paciente tiene antes & 
realizar la prueba. Esta interacciona con el test, para 
determinar la PPost (fig. 2). Ejemplo: la prevalencia de 
cáncer de próstata en un paciente de 50 años es del 15%. 
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Luego de un tacto rectal en el que se evidencia la 
presencia de tumor (Sy E del tacto rectal: 0,69 y 0,77 
respectivamente en el mejor de los casos), la PPost de 
tener un cáncer de próstata es 35%. Pero si el paciente 
tiene signos obstructivos del flujo urinario y dolores 
óseos, y su PPtwasciende a 50%, el mismo tacto rectal 
determinaría una PPost de tener cáncer de próstata de 
75%. Vemos también con este ejemplo que el rendi- 
miento de una prueba diagnóstica es mejor cuando 
nos manejamos con probabilidades intermedias. 

¿Podemos aumentar la PPost de nuestro examen a 
través del manejo de la P P m  del paciente? Sí, y lo 
hacemos permanentemente observando e interrogan- 
do al paciente antes de revisarlo, de tal manera de 
llevar la PPreu a valores intermedios como en el 
ejemplo anterior. Además, durante el examen físico, la 
ausencia de signos que apoyen un determinado diag- 
nóstico, automáticamente aumenta la probaEnlidad de 
los diagndsticos alternatidl1'. Ejemplo: ante la pre- 
sencia de un paciente con edemas en miembros 
inferiores, la ausencia de aliento urémico, palidez de 
piel y mucosas, ictericia y ascitis, aleja la posibilidad de 
que éste sea portador de una nefropatia o hepatopatia, 
a la vez que aumenta la probabilidad de que el 
diagnóstico sea insuficiencia cardíaca. 

¿Qué otras cosas podemos hacer para mejorar la 
utilidad de nuestro examen físico? 

k* 

Para que nuestro examen tenga mayor utilidad 
podemos y debemos seleccionar un lugar físico ade- 
cuado para realizarlo, contar con los elementos apro- 
piados y en buenas condiciones. Tenemos que corro- 
borar los hallazgos importantes a través de la repeti- 
ción de nuestro examen en distintas oportunidades y 
pidiéndole a un colega que en forma ciega nos 
confme o rechace nuestro hallazgo. Es muy frecuente 
que factores como el cansancio, la sobrevaloración o el 
mayor tiempo dedicado a un examen permitan ajustar 
o corregir apreciaciones realizadas en una primera 
oportunidad. De la misma manera el fenómeno de la 
regresión a la media'12' (la tendencia de un valor 
extremo de laboratorio o del examen físico a revertir 
hacia valores menos extremos en exarninaciones re- 
petidas) que observamos clásicamente con la tensión 
arterial, requieren de la repetición de nuestras observa- 
ciones. También es de suma importancia que dejemos 
registrado en nuestras historias clínicas lo que observa- 
mos como evidencia y no como inferencia. Por ejem- 
plo, si escuchamos un soplo es importante describirlo 
y no sólo poner si nos parece que corresponde a una 
estenosis mitral. Esto nos va a permitir chequear la 
observación con un colega, tener parámetros de segui- 
miento y eventualmente volver atrás y replanteamos 

un diagnóstico. Finalmente, el establecimiento de una 
adecuada relación médico-paciente es indispensable 
para poder realizar un examen físico correcto. 

Errores que debemos evitar 

Podemos ver un resumen de los conceptos que 
discutimos hasta ahora en el cuadro 5. Tener presente 
estos conceptos en el momento de realizar el examen 
físico evitaría errores que pueden cometerse durante la 
evaluación de un paciente. Esto.; errores estarían 

El examen fisico 
c m 0  prueba dwBRtira 

$. Predominan los signos mas msib;31es que 
específica. 

f La exactitud de un  mismo signo es dikrente 
para cada entidad. 

4 Las maniobras y signos del examen ffsico son 
en general p o  exactos. 

4 AutomCItiwmnte se aumenta la exactitud QI 
examen fisico gensanda nuevas pruebas 
diagnósticas. . 

f Par medio del interrogatorio es posible 
aumentar la probabilidad previa y de esta 
manera incrementar el i-ndimi-nto de una 
manio~bra. 

f Existe u n  alto grado de dependencia enve los 
sinnoc del e x a k n  flsica. 

i)l NO a infrecuente el d.esaciwercb cllnico en el 
examen flsico. 
Como herramienta diagnktica es m e n o s  
poderoso que el interrqatoria pero ES más 
importante que muchas atras pruebas. 

Cuadro 5 

relacionados con una inadecuada valoración de la 
PPm, o de la exactitud del examen. 

1) Descartar un diagnóstico probable constatando la 
ausencia de sólo uno o dos signos poco sensibles. 
Ejemplos: paciente de 30 años sin antecedentes cardio- 
lógicos, que consulta por dolor precordial que aumen; 
ta con la inspiración, la tos y los cambios de posiciófi 
en el que se descarta pericarditis aguda por no hallar 
en su examen la presencia de frote pericárdico. Pa- 
ciente de sexo masculino de 70 años, con antecedentes 
de infarto de miocardio hace 5 años, ortopnea y disnea 
en clase funcional IV, al cual se le descarta insuficienua 
cardíaca por no haiiar en su examen la presencia de B. 

2) Considerar como primera hipótesis diagnóstica 
una entidad, a pesar de la ausencia de signos muy 
sensibles en el examen físico. Ejemplo: paciente de 50 
años que relata una pérdida de peso leve, irritable y 



con una frecuencia cardíaca de 100 por minuto al que Estos ejemplos que pueden sonar muy groseros, 
no se le palpa una tiroides aumentada de tamaño, a ocurren más frecuentemente de lo que uno cree, y están 
pesar de lo cual se presume en primer lugar el provocados por sesgos heunsticos que pasan inadverti- 
diagnóstico de hipertiroidismo (95% de estos indivi- d o ~  para el médico. LOS sesgos pueden disminuirse si 
duos presentan un aumento del tamaño tiroideo). estamos entrenados en el manejo de estos conceptos. 

3) Presumir un diagnóstico poco probable con el - 
hallazgo de signos poco específicos. ~jem~los:  pacien- 
te de 15 años con astenia y fiebre de 10 días de 2.2. Examen físico en la relación 
evolución en quien se en primer lugar el médico-pociente 
diagnóstico de linfoma, por la presencia en su examen 
de idenopatias cervicales. presumir como primer diag- 
nóstico una artropatía seronegativa en un paciente 
varón de 25 años con dolor al presionar el talón 
derecho. Presumir como primer diagnóstico un cáncer 
de mama en una paciente de 17 años a quien se le 
detecta en el examen físico un nódulo de mama. 

4) No considerar como primera hipótesis diagnósti- 
ca una entidad a pesar de la presencia de signos 
específicos en el examen físico. Ejemplo: paciente de 
17 años con cefalea bitemporal y occipital, sin otros 
síntomas o signos neurológicos, a quien en el fondo de 
ojo se le constata edema de papila bilateral y no se 
considera como primer diagnóstico la presencia de 
una masa en el sistema nervioso central. 

5) Considerar un aumento importante de la proba- 
bilidad de un diagnóstico por la adición de signos con 
alto grado de dependencia. Ejemplo: edernas, ingurgi- 
tación yugular y rales crepitantes en la insuficiencia 
cardíaca o disminución de las vibraciones vocales y 
percusión mate en la neumonía. La búsquee ds 
signos diferentes pero dependientes puede ser de 
utilidad para confirmar la presencia de uno de ellos 
cuando su hallazgo es dudoso (si la ingurgitación 
yugular es dudosa me sirve encontrar el reflujo hepa- 
toyugular y los edemas en miembros inferiores) pero 
debemos cuidarnos de no sobrevalorar su contribu- 
ción. Es importante comentar que el razonamiento 
probabilístico no es la única estrategia de razonamien- 
to que un médico pone en juego'I3'. El razonamiento 
causal (causa-efecto) es otra de las estrategias. La 
primera es dependiente de la población de la cual 
proviene nuestro paciente, mientras que la segunda 
descansa fundamentalmente en la fisiopatología, por 
lo tanto en hallazgos dependientes entre si de la misma 
variable. Como las hipótesis diagnósticas son crítica- 
mente dependientes de la prevalencia de enfermedad, 
es sin lugar a dudas el razonamiento probabilístico la 

Tocar a un paciente es esencial en la formación de 
la relación médico-paciente'21. Ponerse en las manos 
del médico es una expectativa de la mayoría de los 
pacientes. El hecho de tocar, así como la postura del 
médico, forman parte de la comunicación no verbal 
intencional o no intencional entre médico y paciente. 

Está establecido que el contacto es un estímulo 
positivo para el que lo recibe, mientras no supere los 
límites de intimidad que el receptor desea. El médico 
puede utilizar el contacto físico para amplificar, aclarar 
o enfatizar el signrficado de lo que está diciendo; para 
expresar sentimientos, controlar el flujo de una con- 
versación y aun para reemplazar a la palabra. 

Al tocar al paciente el médico le genera sensación 
de cuidado, y sus opiniones (reaseguro de salud, 
impresión diagnóstica) tienen mayor fuerza y acepta- 
ción por el individuo. Asimismo es probable que el 
cumplimiento de las indicaciones médicas sea mayor. 
Es a través de estos fenómenos, sumados al efecto de 
lisis de ansiedad que puede provocarle a un paciente 
el, ser tocado por su médico, que el examen físico 
puede cumplir un papel terapéutico en sí. 

Por otro lado, muchas veces es durante el examen 
físico que el paciente alcanza un mayor nivel de 
confianza con su médico y le da información que 
"omitió" durante el interrogatorio y que resulta ser 
esencial para realizar el diagnóstico correcto. 

La práctica médica refleja la cultura, sus valores y 
creencias. En las últimas décadas, el desarrollo de la 
tecnología médica provocó una disminución de la 
frecuencia con que el médico toca al paciente, lo cual 
en muchas ocasiones es fuente de insatisfacción del 
paciente con sus consecuencias en el diagnóstico 
(omisión de información), y en la terapéutica (efecto 
terapéutico por sí sólo, cumplimiento y credibilidad 
del paciente). * 

mejor estrategia para aplicar en la generación de 
hipótesis diagnósticas. Sin embargo, una vez que una 3. ¿Debemos realizar un examen 
hipótesis fae propuesta como una causa posible, el f íSicO completo? 
razonamiento causal puede permitimos verificar si esta 
hipótesis puede explicar los hallazgos (volviendo al 
ejemplo de la insuficiencia cardíaca, luego de propo- Paciente sintomático . 
nerse esta hipótesis diagnóstica, los edemas, la hepato- 
megalia y la taquipnea se pueden comprender a través Se nos enseña a los médicos la necesidad de realizar 

' 

del pensamiento fisiopatológico). exámenes físicos sistemáticos, y muchas veces vivimos 



con culpa el no cumplimiento de este mandato durante 
nuestra labor asistencial. Sin embargo, a medida que 
los médicos adquieren madurez clínica, encuentran 
que el examen físico completo, tan importante para 
adquirir entrenamiento en la realización de las distintas 
maniobras, no les resulta práctico y dejan de hacerlo. 
Sackett y proponen que todo estudiante de 
medicina debe aprender a realizar una anamnesis y 
examen físico completos, luego de lo cual no necesi- 
tará realizarlo nunca más en su práctica diaria. 

Un examen completo genera abundante informa- 
ción, gran parte de la cual frecuentemente no tiene 
ninguna utilidad para el médico ni para el paciente 
desde el punto de vista asistencial. Este tipo de examen 
requiere de mucho tiempo, lo cual lo hace poco 
aplicable a la realidad de la medicina ambulatoria, 
donde es frecuente una importante carga asistencial. 

Por otro lado, en la práctica, la realidad del proceso 
diagnóstico parece ser otra. Se ha determinado, a 
través de la observación del proceso de razonamiento 
diagnóstico en clínicos de experiencia, que la recolec- 
ción de información es guiada por las hipótesis que 
maneja el médico frente a ese paciente, lo cual en el 
caso del examen físico, determina la realización sólo 
de aquellas maniobras destinadas a la confirmación o 
rechazo de estas hipótesis. La cantidad de información 
que puede ser sometida a análisis durante la consulta 
es limitada. El ser humano está limitado desde el punto 
de vista de sus procesos cognitivos. El nfimero k k  
hipótesis que una persona puede manejar en el proce- 
so de toma de decisiones es habitualmente de 5 it 2. 
Por lo tanto en el caso del paciente sintomático, el 
manejo de datos no útiles para el testeo de las hipótesis 
diagnósticas puede generar un backgmundque deter- 
mine el olvido de los datos esenciales para una 
correcta aproximación a la enfermedad del paciente, o 
la interrupción del hilo conductor en el razonamiento 
diagnóstico. 

Como conclusión, desde el punto de vista del 
diagnóstico, un médico entrenado, habitualmente no 
realiza ni necesita realizar en forma sistemática un 
examen físico completo. 

La búsqueda de datos que no estén asociados con 
las hipótesis diagn6sticas puede cumplir con otros 
objetivos que tenga el médico al realizar su examen, 
objetivos vinculados con la relación médico-paciente y 
que, como comentamos más arriba, tienen que ver con 
los efectos que genera en el paciente el hecho de ser 
tocado. Es frecuente que pacientes con enfermedades 
funcionales, hipocondríacos y psicosomáticos, concu- 
rran a la consulta buscando un reaseguro de salud. Un 
médico entrenado, en general desde el comienzo de la 
entrevista puede reconocer a este tipo de pacientes, 
pero aun así, en algunas oportunidades puede ser de 

utilidad el realizar un examen más extenso, con el 
objetivo de calmar la ansiedad del paciente y ganar 
credibilidad frente al mismo. La ampliación del exa- 
men físico más allá de lo necesario desde el punto de 
vista diagnóstico, se puede realizar en cualquier pa- 
ciente, pero para no entorpecer el proceso del diag- 
nóstico diferencial, hay que tener en claro al realizar 
esta ampliación, que el objetivo de estas maniobras 
está relacionado con el desarrollo de la relación 
médico-paciente y no con el diagnóstico. 

Es importante aclarar que el examen físico del 
paciente internado tiene características diferentes, ge- 
neradas porque el paciente es distinto (mayor preva- 
lencia de enfermedad que en el consultorio general); 
y porque los tiempos de la entrevista médica son 
mucho más prolongados (el paciente está horas o días 
en observación). No está en discusión la extensión del 
examen físico con objetivos docentes. 

En el caso del paciente asintomático que concurre al 
médico por un control periódico de salud, la situación 
es diferente en algunos aspectos que vamos a detallar 
en el siguiente punto. 

Paciente adulto asintomático sin factores de riesgo 

Existen distintos condicionantes que hacen que el 
examen físico desde el punto de vista diagnóstico, 
tenga en este grupo de pacientes características par- 
ticulares. 

1) El paciente asintomático tiene una muy baja 
prevdencia de enfermedad. Esto puede variar de 
acuerdo al nivel cultural del paciente, umbral al dolor, 
edad, etc., variables que deben ser tenidas en cuenta 
por el médico durante la entrevista dado que pueden 
determinar si un paciente manifiesta un síntoma o 
signo o no, pero la probabilidad de enfermedad en 
este grupo de pacientes es baja. Este hecho determina 
por sí sólo que la utilidad de las distintas maniobras del 
examen físico sea menor (igual que cualquier otra 
prueba diagnóstica aplicada a este grupo). 

2) Ausencia de hipótesis diagnóstica que dirija la 
recolección de datos. Si bien el médico siempre mane- 
ja algún tipo de hipótesis durante la entrevista, éstas no 
tienen el mismo carácter que las que se generp 
durante la consulta con un paciente sintomático. De 
esta manera, desde el punto de vista diagnóstico, el 
examen físico toma la forma de una pesquisa; y para 
que sea útil realizarla se deben cumplir determinadas 
condiciones (fig. 4). 

Existen cuatro revisiones importantes acerca delas 
intervenciones preventivas que un médico debe reali- 
zar en el examen periódico de salud de un paciente , 

asintomático '"-"', las cuales establecen recomenda- 
ciones tomando en cuenta las condiciones necesarias 



de presencia de factores de riesgo para distintas 
enfermedades1"'. En función de estos trabajos las 
maniobras del examen físico que indiscutiblemente 
deben ser realizadas (con distintas frecuencias) en 
pacientes asintomáticos son: el examen de la piel, 
visión, audición, mamas, dentadura, control del peso, 
registro de la tensión arterial, Papanicolaou, ausculta- 
ción cardíaca y palpación del abdomen buscando 

Figura 4 

para realizar la pesquisa y los distintos grados de eviden- 
cia (cuadro 6) hailados hasta el momento. Posterior- 
mente, en la década del 80 el Colegio Americano de 
Médi~os~'~', la Asociación Americana de Medicina [l9] y 
la Fuerza & Tareas de Servicios Preventivos de los 

1: Evidencia obtenida pm lo menos de un 
ensayo controlado y al azar. 

1-1 : EVidencia obtenida de un ensayo bien 
disefiado, controlado no al azar. ' '1-2: Evidencia obtenida de estudios & c ~ h o r t s  1 
o caso-control bien diseñados, 
preferiblemente realizados por diferentes 
centros o grupos ck, investigación. 

1C3: Evidencia obtenida de mtíltiples estudios 
malizackK e n  difwentea mmentos c m  O sin 
int.ervenci&n. Resultados drasticos en 
expdmnto;, no control ti^. 

111: Opinione~ de autoridades respetadas, 
basadas en experiencia clfnica, estudio$, 
descriptivos e informes de cornitk de 
epxialistas. 

US W i  Task Farí: afid Gadian Tárk Fqa. 

Cuadro 6 

Estados Unidos de América120', informaron sus propias 
recomendaciones basándose en estas cuatro revisio- 
nes, profundizando y ampliando la revisión bibliográ- 
fica e incorporando las nuevas evidencias. Asimismo 
Oboler y LaForce publican un trabajo referido específi- 
camente a examen fisico en pacientes asintornáticos 121'. 

Finalmente en el año 1991 la universidad de 
Chicago y de Johns Hopkins recopilan esta informa- 
ción y publican una guía de cuidados preventivos en 
la cual incluyeron también ajustes a realizar en casos 

b m d e t a p w i r  
I 

111 20- 59 una * 
r3n=dTol M pm 111 c*4*  

* , Incluye mamografla . ** Desde el inicio de su actividad sexual, y luego de dos pniebas 
.' negativas separadas por un aiTo 

Modificado de Oboler S. K., Laforce F. M. 

Cuadro 7 

aneurisma de aorta (cuadro 7). Para todas estas manio- 
bras existen evidencias de su utilidad como pesquisa. e 
Sólo Breslow y Sornmers recomiendan el examen 
físico completo cada 5 años desde los 30 a los 60, y 
luego cada 2 años. Distintos ensayos de pesquisa 
m~lt i fás ical~~-~~ no demostraron que el examen físico 
general en el paciente asintomático sea médicamente -. 
productivo. 

Existen otras maniobras, en las que aún no hay 
evidencias suficientes como para recomendar su inclu- 
sión en el examen físico de todo paciente asinto&co 
sin factores de riesgo; por ejemplo la palpaci6n de la 
glándula tiroides o de los testículos. En estos dos casos 
no hay trabajos que hayan evaluado los beneficios de 
detectar cáncer de tiroides o de testículo en estadios 
asintomáticos contra los riesgos de detectarbfdsos 
positivos. Dada la baja prevalencia de estos dos cánce- ' 

res, la mayoría de las masas sospechosas detectadas . 
serán benignas, pero en la mayoría de los casos 
requerirán de consultas a especialistas, estudios radio- , 



lógicos o radioisotópicos y procedimientos invasores 
(punción-biopsia, orquiectomía y exploración ingui- 
nal según el caso). Si existen subpoblaciones con 
factores de riesgo que determinan una mayor proba- 
bilidad de presentar estas enfermedades y hacen que sea 
recomendable la palpación del tiroides (> 18 años con 
historia de tratamiento radiante en hemicuerpo superior) 
o & los testículos (19 a 39 años con antecedentes de 
criptorquidia, orquiopexia o atrofia testicular). 

Tampoco existe evidencia alguna acerca de la 
utilidad en pacientes asintomáticos y sin factores de 
riesgo de realizar auscultación de vasos del cuello 
(salvo antecedentes de TiA o ACV previo), tacto rectal, 
búsqueda de pulsos periféricos, reflejos, palpación del 
hígado y del bazo, auscultación del pulmón, palpación 
de ganglios, examen pélvko bimanual, examen de la 
cavidad oral; existiendo sí recomendaciones en contra 
para la realización de alguna de estas maniobras en 
este grupo de pacientes. 

Nuevamente la pregunta que debemos contestar es 
cuál es el beneficio y el riesgo de realizar en los 
pacientes asintomáticos un examen físico completo 
que no se restrinja a estas maniobras. En cuanto al 

Los riesgos estarían relacionados por un lado, con la 
aparición de falsos positivos del examen físico con los 
consiguientes riesgos generados por las conductas 
diagnósticas o terapéuticas subsecuentes, la alarma 
innecesaria de un paciente por una incorrecta interpre- 
tación de un hallazgo, y, por otro lado, con la disper- 
sión de la atención que genera la evaluación de datos 
que no parecen tener importancia diagn6stica. Esto, 
más el tiempo que insume el examen físico completo 
son algunas de las causas de omisión durante la 
consulta de recomendaciones relacionadas con áreas 
de la medicina preventiva como son el consejo médico 
y la inrnunoprofilaxis, las cuales suelen ser olvida~ias"~-~~' 
en la consulta diaria en beneficio de otras prácticas 
realizadas más frecuentemente de lo sugerido por la 
bibliografía Iza'. Consejos sobre temas como tabaquis- 
mo, drogadicción, alcoholismo, anticoncepción, acci- 
dentes, ejercicio, cambio de hábitos alimenticios y 
sexuales son esenciales en la atención primaria, e 
insumen tiempo, el cual no es ilimitado en la consulta. 

Por lo tanto, desde el punto de vista diagnóstico, 
creo que el examen físico en los pacientes asintomáti- 
cos sin factores de riesgo, debe estar dirigido a las 

m1 . Sotnevalorac~n del examen físico como 1 
herramienta diagnbstiea al s e r  comparado 
can el interrogatorio. - 

<* -, 
4 19 - I 

2. Insuficiente utiEinacih del examen ffsico 
para el desarrollo de la relación médico- -a  :: 1 
paciente. 

3. Considerar que un examen físico completo 
es mejor y siempre necesario. I 

4. No realizar habitualmente en el examen 
maniobras para las que hay evidencia 
demostrada de su utilidad (visi&n, audición, 
palpacidn mamaria, examen dencal, peso, 
etc.), privilegianda muchas veces otras 
maniobras para las que no hay ninguna 1 
utilidad demostrada. 

beneficio podemos mencionar: conocer en detalle al 
paciente durante el estado de salud para poder compa- 
rarlo mejor en el momento en que esté enfermo, y 
detectar signos no referidos por el paciente. La proba- 
bilidad de que esto último ocurra es muy baja, y por 
otro lado aun así, la utilidad del hallazgo dada la baja 
prevalencia de enfermedad y la exactitud de los signos 
del examen físico sería muy baja. 

maniobras para las que sé haya demostrado su utiiidad 
en la pesquisa, las cuales frecuentemente no se reali- 
zan en las entrevistas médicas. Nuevamente, como en 
el caso del paciente sintomático, el médico deberá 
tener en claro que la ampliación que realice en su 

. examen físico tendrá principalmente objetivos no diag- 
nóstifos comentados más arriba. 

El examen físico es parte esencial de la entrevista 
médica. Como herramienta diagnóstica desempeña un 
papel importante aunque ~ i ~ c a t i v a m e n t e  menor 
que el del interrogatorio. En este sentido es importante 
sefialar que el médico vive con mayor culpa el hecho 
de no examinar sistemáticamente a un paciente que el 
de no haberlo interrogado de la misma manera, lo cual 
habla de una valoración inadecuada de la importancia 
que en el diagnóstico cumple cada uno de estos dos 
componentes de la entrevista médica. Aun así, el 
examen físico es una poderosa herramienta diagnóstt 
ca cuando lo comparamos con otras pruebas con las 
que contamos en la actualidad, aun aquélla muy 
compleja y costosa. 

También es importante señalar que la observación 
general del paciente, que se produce cuando ingresa al 
consultorio y durante el interrogatorio (la cual a"k0.s 
fines de este trabajo no fue considerada dentro del 
examen físico propiamente dicho), es quizás un deter- . 
minante más importante que todas las maniobras que 
se realicen posteriormente. 

RN. Hm. Bs. As. - V. 13, W 3,1993. 



Por otro lado, el examen físico desempeña un papel que no sólo privilegie la memoria y la cantidad de 
muy importante en el desarrollo de la relación médico- información, sino que también establezca una escala 
paciente con todos los efectos y significados que tiene de valores y prioridades que le permitan seleccionar 
el "tocar" a un paciente. toda la información necesaria y desechar los datos 

El punto de discusión al examinar un paciente, no es inútiles. De esta manera el proceso que todo profesio- 
si debemos realizar una maniobra más o una maniobra nal debe realizar para optirnizar su examen físico, será 
menos, sino cuál es la utilidad de esas maniobras; es más corto y con mejores resultados. 
decir, cuáles son los beneficios y los riesgos que le 
reportarán al paciente y al médico. Es a través de la 
comprensión de la utilidad de cada acto que realizamos 
en la consulta (dentro de los cuales e& el examen 
físico), como sabremos establecer las prioridades a tener 
en cuenta durante los 20 minutos promedio que tenemos 
para ver un paciente. Este tiempo es corto y debemos 
tener muy claro qué es necesario y vital y qué no lo es, 
dado que siempre estaremos obligados a elegir de entre 
todas las conductas posibles a realizar, aquellas que sean 
las de mayor utilidad para el paciente. 

Creo por lo tanto, que si debemos establecer una 
regla general para la realización del examen físico en 
nuestros consultorios, ésta debiera consistir en que 
nuestro examen sea individualizado para cada pacien- 
te y para cada consulta en particular, dado que aun las 
necesidades de un mismo paciente y de un mismo 
médico, cambian en el tiempo. Este ajuste de nuestro 
examen físico a la situación y al paciente deberá 
contemplar tanto los objetivos diagnósticos como los 
relacionados con el desarrollo de la relación mWco- 
paciente. 

Rara vez un médico entrenado necesitará realizar un 
examen físico completo en el consultorio, sea un 
paciente sintomático o un control de salud, y cuando 
esto ocurra será en la gran mayoría de los casos para 
dar sensación de cuidado o reaseguro al paciente y no 
como herramienta diagnóstica. Asimismo todo exa- 
men que realicemos debe incluir maniobras de proba- 
do valor preventivo (revisar dentadura, audición, vi- 
sión, palpación mamaria, etc.) que habitualmente no 
son efectuadas en nuestros consultorios 

Cualquier otra regla o sistematización del examen 
físico, no respetaría adecuadamente ni la realidad 
física o los tiempos de la entrevista médica en un 
consultorio, ni las necesidades especificas de cada 

B .  paciente o de cada médico en cada consulta. Esto 
a llevaría inevitablemente a una menor efectividad del 

médico en su entrevista. 
Por supuesto, un médico desarrolla la capacidad de 

realizar un examen físico individualizado a medida 
que va adquiriendo madurez clínica, lo cual lleva años 
de práctica médica. Este período podría acortarse en 
forma ~ i g ~ c a t i v a  si este enfoque fuera incorporado 
desde un principio a la formación médica; un enfoque 
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