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La Revista del Hospital Italiano acepta para su publicacion trabajos de temas
generales, tanto de contenido asistencial como experimental, escritos por
miembros del hospital o de otras instituciones, invitados especialmente.

Cuando un articulo es aceptado para su publicacién, 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 cientificos como legales. Los trabajos —antes de ser aceptados en forma
definitiva— podrin ser devueltos para que sus autores efectiien algiin cambio sugerido.
Los trabajos deberdn ser remitidos al Departamento de Docencia e Investigacién con-
feccionados de la siguiente manera:

Original:

Compuesto en hoja de tamario oficio de un solo lado, a doble espacio, con mérgenes
amplios y con la numeracién colocada en el dngulo 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-
cién a la que pertenece y direccién completa.

El orden a seguir para los trabajos originales es el siguiente:

REGL AMENTO Introduccion, Material y métodos, Resultados, Discusion, Resimenes

y Bibliografia. Para los trabajos de actualizacién: Introduccién. Descrip-

de PUBLICACION cién de resultados o ejemplos clinicos. Discusién. Resumen y Bibliografia.

Resumen:

Cada trabajo debe incluir un resumen de hasta 250 palabras que debe
expresar en forma concreta y no descriptiva los motivos del trabajo,
los resultados principales y las conclusiones mds importantes.

llustraciones y cuadros:

Deben presentarse en forma de fotografia, anotando al dorso

el nombre del trabajo, niimero de figura, cuadro o grafico y su orienta-
cién, indicando con una flecha cudl es la parte superior.

Las fotografias de los cuadros, grificos o dibujos deben estar en blanco
y negro, en papel brillante y con un tamafno minimo que permita leer
las leyendas con claridad. Deben provenir de originales realizados

por profesionales o de calidad equivalente, con tinta china o letras superponibles sobre
fondo blanco. Los titulos y textos se deben adjuntar mecanografiados

en hoja aparte y numerados de manera que permitan una adecuada comprensién

de la ilustracién por si sola y en forma independiente del texto original.

Se aceptard un miximo de cinco ilustraciones por trabajo, las que deben completar

el texto original pero no repetir informacién ya vertida en €l. No se aceptarin tablas

con datos que puedan explicarse en dos o tres parrafos de texto, debiéndose obtener

la conformidad de la Secretaria de Redaccion para el caso de un niimero mayor de tablas
o grificos, o cuando se considere necesario la inclusién de fotografias en color.

Bibliografia:

Las citas bibliograficas se presentarin de la siguiente forma:

Ejemplos:

Articulos de revista:

Ducuf Ch, Duchamps C, Pouyet M. Postoperative electromyographic profile in human
jejunum. Ann. surg. 1992, 215; 237-243.
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Libro
Feigenbaum H. Ecocardiografia. 3 ed. Buenos Aires, Panamericana, 1985.

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

Autorizaciones:

Corresponde a los autores obtener los permisos de editoriales para reproducir grificos,
cuadros o textos y presentarlos por escrito a la Secretaria de Redaccién; caso contrario,
el material no serd publicado.

Evaluacion:

Todo trabajo sera evaluado por dos revisores y posteriormente se dard la respuesta a
los autores, lo que ocurrird entre las dos y cuatro semanas de ser presentado el men-
cionado trabajo. Toda situacién no prevista en los parrafos precedentes seri resuelta
por el Comité Editorial o el Departamento de Docencia e Investigacion.

Sugerencias para los comentarios bibliogrdficos

1 - Aspectos generales
* 1.1. Extensién de 700 a 1500 palabras.
1.2. Serdn 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 editores.
1.4. Los comentarios pueden ser descriptivos o de opinién.
1.4.1. Descriptivos: hacen saber de la existencia de un libro y de sus caracteris-
ticas generales.
1.4.2. De opinién: una buena revision indica el contenido del libro, transmite
su profundidad y la extensién de lo que cubre y lo evalda criticamente. (Son
los realmente itiles.)

2 - Aspectos a considerar en el comentario
2.1. Describir el contenido en forma general.
2.2. Indicar los objetivos v 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 ttiles a contestar son:
a) JEl material esta bien organizado y seleccionado?
b) ;Los conceptos son claros y légicamente correctos? ¢Cudl es el nivel cientifico?
¢) Cantidad y calidad de graficos y figuras y utilidad de éstos. ;Cual es el nivel
cientifico?
d) (Las conclusiones son originales y convenientes? ;Cudnto hay de personal y
cuidnto de literatura?
e) (El disefio del libro es correcto?
) Cantidad, certeza y antigiiedad de las citas bibliogréficas.
g) Utilidad de indices.
h) Extensién del libro.
2.4. Comentar cualidades extrinsecas del libro como ser: apariencia, encuaderna-
cién, legibilidad, tipografia, 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.
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Uso de la aspirina en la
cardiopatia isquémica

Dr. Daniel M. Szajowicz,
Division Cardiologin
Hospital Italiano de Buenos Aires

Durante la Gltima década se ha demostrado que la
agregacién plaquetaria y la formacién de trombos son
fundamentales en la evolucién de la cardiopatia isqué-
mica'". En consecuencia, se ha generalizado el uso de
la aspirina por su actividad antiagregante plaquetaria
en el tratamiento de este sindrome; punto que exami-
naremos en esta revisiéon.

Consideraremos el uso de la aspirina en la preven-
cién y el tratamiento del infarto agudo de miocardio
(IAM) y la angina de pecho y por iltimo evaluaremos
su papel en los procedimientos de revascularizacién y
en la progresion de la arteriosclerosis.

Tratamiento de la angina cronica estable

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

Sin embargo, se demostré que el tratamiento con
aspirina en estos pacientes es de gran importancia en
la prevencién primaria del IAM. Analizando un sub-
grupo del Physicians Health Study® se estudiaron al
azar 333 hombres con angina crénica estable tratados
con 325 mg de aspirina en dias alternos o placebo; este
estudio no mostrd 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
incluy6 mujeres y que el accidente cerebrovascular fue
miés frecuente en el grupo que recibié tratamiento;
aunque este tltimo episodio fue tan poco comin 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

la prevenci6n del IAM, que hace innecesario recalcar la
necesidad de su uso en esta patologia.

Tratamiento de la angina inestable

La base fisiopatolégica de la angina inestable inclu-
ye la fisura o ruptura de una placa aterosclerética con
la formacién de trombos murales". Esto ha motivado
que se realicen estudios con anticoagulantes”® fibrinoliti-
cos¥y antiagregantes plaquetarios”%.

Un clasico estudio que comparé aspirina con place-
bo es el de la administracién a veteranos”; el cual
siguié durante 3 meses a 1.216 pacientes que fueron
seleccionados al azar, a los que se les suministraron
325 mg/dia de aspirina o placebo; la muerte o el IAM
del grupo activo fue del 5 % y del grupo placebo 10,1 %
(p= 0,0005); este beneficio se mantuvo durante un afio
y no hubo manifestaciones gastrointestinales ad-
versas con esa dosis de aspirina (reduccién del
riesgo al 51 %).

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

La sulfinpirazona no aport6 beneficios y la alta dosis
de aspirina utilizada (1.300 mg) no demostré ser més
atil que las dosis menores y se asoci6é con mayores
complicaciones gastrointestinales. La aspirina disminu-
y6 la mortalidad o el IAM del 17 % al 8,6 % con una
reduccion del riesgo del 51 % (p=0,008). El estudio de
Théroux y col.”’ comparé el empleo de 650 mg/dia de
aspirina y heparina, ambos o ninguno en la angina
inestable; pese a que sigui6 a los pacientes s6lo 6 dias
logré una reduccién del riesgo de infarto o muerte
combinados del 72 %. La heparina fue beneficiosa
sobre la aspirina s6lo en la prevencion de la angina
refractaria.

El estudio RISC" comparé 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 aporté beneficios sobre la incidencia de
infarto o la mortalidad. Un hecho a analizar de este
trabajo fue la alta incidencia de 1AM no Q en los
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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
de carga mayores (ver cuadro 1).

De todos estos estudios surge claramente la indica-
cién del tratamiento con aspirina €n la angina inesta-
ble, permitiendo una reduccién de la mortalidad y el
IAM entre un 50 y un 70 %%

Se discute actualmente el rol de la heparina en esta
patologia?; de ser utilizada debe igualmente iniciarse
el tratamiento con aspirina ya que al usarse la heparina
sola se ha demostrado reactivacién de la angina ante su
suspension!™,

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’®., De ahi el beneficio de la
aspirina en el IAM; tanto en los que reciben tratamiento
trombolitico como en aquellos que no.

La mas poderosa evidencia de la eficacia de la
aspirina por si sola en el IAM surge del 1SIS 1116,
estudio que selecciond pacientes al azar y les
administré aspirina o placebo a 17.187 de ellos en las
primeras 24h de sospecha de IAM. La dosis utilizada
fue de 160 mg/dia y logré una reduccion de la
mortalidad global del 23 % ; asimismo redujo el
reinfarto no fatal v el ACV no fatal en un 46 %.
Debemos tener en cuenta que este estudio se basé en
la sospecha de infarto, sin requerir modificaciones del
ECG; es asi que ante la presuncién de 1AM la adminis-
tracién de aspirina es una medida simple, de gran
impacto en la supervivencia.

Enlos pacientes que reciben trom-

Terapéutica antitrombética en la angina inestable WL _

boliticos, el efecto de la aspirina es

aditivo; en el mismo ISIS II en el
Reduccidn de grupo que recibi¢ estreptoquinasa y
3 : Sy = episodios aspirina la mortalidad se redujo un
i Bl g MEpaniertes Bhgkitenn | MUERTE| 4204, Parte de este beneficio e]staria
MUERTE | + o )
j 1AM en la prevencidon de la reoclusién
VACS 324 1.216 3 mesas 51 % 51 % trombdtica de la arteria reperfundi-
da, lo que ha sido demostrado por
estudios angiogriaficos como el
CANADIENSE 1.300 555 2 SFns 71 9% 51 % | HART!,
Es importante este efecto ya que
! la reoclusién post-RTPA o estrepto-
THEROUX 650 479 6 dias 72 %| quinasa aumenta la mortalidad y la
isquemia recurrente deteriora la fun-
: cion del ventriculo izquierdo™. Un
RISC 75 586 3 meses 57 % 69 % | metaanilisis sobre este tema demos-
P tré que bajas dosis de aspirina llevan

Isquemia 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 sélo la incidencia de episo-
dios de angina sintomadtica, sino también los de isque-
mia silente!™, En este grupo la incidencia de IAM o
muerte, que fue del 28 % en los tratados con placebo,
se redujo al 9 % en los que recibieron aspirina
(p=0,005). También disminuye la necesidad de cirugia
y la angina recurrente.

Tratamiento del infarto agudo
de miocardio

Un trombo oclusivo asentado sobre una lesion
arteriosclerética ulcerada se encuentra en méas del 90 %

la recclusién del 25 al 11 % (p: 0,001)
y la isquemia recurrente del 42 al 25 % (p: 0,001,

En el IAM no Q se debe administrar también
aspirina aunque segtin algunos autores su efecto serfa
menor®”, otros estudios como el PARIS 11!, demostra-
ron una reduccion de episodios isquémicos del 53 %,
lo que avala su uso. ’

La dosis de aspirina que debemos administrar ante
la sospecha de [AM puede ser de 160 o 325 mg.,

Luego del IAM

Se han realizado varios estudios con antiagregantes
plaquetarios (aspirina, dipiridamol, sulfinpirazona) para
evaluar su accién en el paciente que ya ha sufrido un
infarto. Seis de los diez estudios realizados evaluaron
la aspirina. Ninguno de estos trabajos por si solo arrojo
resultados concluyentes. En su conjunto estudiaron al
azar 11.806 pacientes observando una reduccién de la
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mortalidad cardiovascular en un 13%; reinfarto no fatal
en un 31 % y ACV en un 42 %! (cuadro 2), este
beneficio se obtuvo en los estudios que iniciaron el
tratamiento tanto en forma temprana como tardiamen-
te. Debemos tener esto en cuenta, ya que los
pacientes fueron incluidos, segin el estudio, entre 7
dias a 7 anos post-IAM y el seguimiento oscilé entre 1
y 4 afios. Si bien el metaandlisis de estos estudios fue
dificil por diferentes metodologias, su resultado fue tan
convincente en la reduccién de episodios isquémicos
v de la mortalidad, que se recomienda el uso de
aspirina en la fase crénica del infarto en una dosis de
160 a 325 mg en forma indefinida.

En la angioplastia transluminal coronaria (ATCP)
debemos diferenciar la oclusién aguda, asociada con
trombosis, de la reestenosis. El tratamiento con la aspiri-
na disminuye el infarto post PTCA (Angioplastia Translu-
minal Percutinea) y reduce la oclusién trombética agu-
da™. La dosis de aspirina que se recomienda oscila entre
100y 325 mg?'l. Este tratamiento no previene la reesteno-
sis y su uso en este sentido se halla cuestionado®?,

Prevencion primaria

Las plaquetas son fundamentales en la génesis y
progresion de la arteriosclerosis me-
diante la liberacién de factores qui-

Aspirina en el post-IAM mioticticos y mitogénicos®*! por

cE = _ A T ello se ha postulado que su inhibi-

o g el gl T Ert R L cion cronica permitiria prevenir la
Episodio. Aspirina | Placebo | Reducc ot arteriosclerosis y sus consecuencias.
Muerte 7.9 % 88 % 13 % p < 0,01 Con este fin un estudio® realizado
en 22.071 hombres de los cuales el

IAM no fatal 5,5 % [ 31 % B < 0,001 98 % carecia de antecedentes cardio-
ACV no fatal 11 % 1,9 % 42 9 p < 0,001 vasculares demostré que la aspirina
L en una dosis de 325 mg en dias
Cuadro 2 alternos redujo la aparicion de IAM

en'un 44 % en 5 anos (p< 0,00001)

Tempéuﬁcu un]‘ifromhf]ﬁ[u llevando su aparicién del 0,4 al 0,2 % anual. La
S i terapéutica carece de efecto sobre la aparicion de
POSTBVUSCUlﬂTIZUUUﬂ i angina y sobre la mortalidad; asimismo el beneficio se

La importancia de las plaquetas en la oclusién de los
puentes venosos en el posoperatorio de cirugia de
revascularizacion miocérdica es fundamental y su com-
promiso es el factor mas importante en la evolucion de
un paciente. La frecuencia de oclusién de la anastomo-
sis distal oscila entre el 8 y el 18 % en el primer mes
de posoperatorio, entre el 16y el 26 % al afo y llega
al 50 % a los 10 afos de la cirugia®!. En la oclusién de
los puentes se describen tres fases, en los seis primeros
meses es por trombosis; entre los 6 y los 12 meses por
hiperplasia de la intima y luego del afo se desencade-
nan mecanismos de oclusién arteriosclerética®!. Por
ello el principal papel de la antiagregacién plaquetaria
es prevenir la oclusién temprana de los puentes,
iniciando el tratamiento con bajas dosis de aspirina en
las primeras 48h después de la cirugia®”. El uso de
dipiridamol solo o asociado con la aspirina no agrega
beneficio® en relacién con la oclusién que se produce
luego del afio de la cirugia.

Ningiin agente ha demostrado ser efectivo en evitarla.
Pese a ello el hallazgo de trombosis tardia de los
puentes®™ no seria extrafo, asentando sobre zonas
cronicamente lesionadas, lo que avala el uso a largo
plazo de la aspirina.

limité a los pacientes mayores de 50 afos. Un estudio
britdnico enrolé a 5.000% hombres entre 50 y 78 afios
para recibir 500 mg/dia de aspirina o a evitar su uso en
otro grupo. Este trabajo, a diferencia del otro, no
demostré beneficio en la prevencién del infarto pero
comprobé aumento de la incidencia de ACV; algo que
el otro estudio también mostr, aunque fue menos
frecuente. Comparando estos dos trabajos de resultado
contrapuesto debemos considerar que el estudio brita-
nico incluyé menos pacientes de mayor edad y la dosis
de aspirina fue mayor (con menor tolerancia) lo que
nos permitird, tal vez, explicar las diferencias.

En las mujeres, estudios observacionales indicaron
beneficio para el uso de la aspirina en las mayores de 50
anos, sobre todo si son fumadoras o hipercalesterolémi-
cas?; en las cuales reduce el riesgo de IAM un 32%:

Estos trabajos estin realizados en personas de bajo
riesgo para cardiopatia isquémica; el miximo efecto
preventivo de la aspirina en la aparicién y el desarrollo
de la arteriosclerosis se lograria en los pacientes de
mayor riesgo; Unico grupo en el que actualmente se
justifica su uso®. Para resolver el papel definitivo que
tendrd la aspirina en este grupo se estin llevando a
cabo estudios con dosis menores (75 mg/dia) que
permitirin aclarar esta cuestion'®,

10 ' Rev. Hose. raL Bs. As. - V. 13, N2 3, 1993.



Conclusion

La cardiopatia isquémica es uno de los mas serios
problemas de salud del hemisferio occidental. Su
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Aspirina: bajo costo y alto beneficio

El Dr. Szajowicz ha hecho una minuciosa recopilacién sobre el efecto de la aspirina
en la cardiopatia 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
informacién sélo haremos consideraciones metodoldgicas.

En un estudio clinico controlado czbemos analizar la poblacién, la intervencion,
el efecto y los subgrupos. Veamos.

Poblacion

Es el grupo o subgrupo en el que una intervencién conduce a un efecto
determinado. 1a aspirina genera resultados diferentes en términos cuantitativos
segiin el cuadro clinico considerado (IAM, angina inestable, angina crénica,
prevencion primaria o secundaria). En cada uno de ellos el efecto puede diferir por
el sustrato fisiopatolégico del proceso, por el mecanismo intrinseco

de la intervencién o simplemente por la prevalencia del episodio en
estudio. Me inclino a considerar esta Gltima posibilidad como la mas
probable.

EDITORIAL Intervencion

Su definicién precisa es un aspecto critico. En el caso de la aspirina
se concluye que sélo 100 mg/dia (o tal vez 80 mg/dia) son suficientes
ya que conducen a la mejor relacion riesgo/beneficio con menor tasa
de problemas gastrointestinales. Es probable que en ciertos cuadros
clinicos (IAM, angina inestable) se requiera una dosis de carga.

[y

Efecto

El beneficio se expresa por la disminucién de episodios clinicamente
relevantes (puntos finales), en este caso IAM o muerte. La participa-
cién de cada uno de ellos en la tasa global del evento depende de la
poblacién en anilisis: a “mayor enfermedad” (antecedentes, edad,

anatomia, procesos asociados) mayor proporcién de accidentes
coronarios mortales. En general podemos concluir que el episodio quedara
constituido por 80 % de 1AM no fatal y 20 % de muertes.

El efecto beneficioso puede expresarse como una proporcién (disminucion de
riesgo relativo —RR—) o como una resta (diferencia de riesgo —DR—) de los
episodios con placebo (EP) y con aspirina (EA). De manera que:

RR=1- -£A DR = EP - EA
EP

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

DR=10-7=3%
RR=1-17—O=0,3(30%) P

La disminucién del RR permite comparar el efecto de diferentes estrategias terapéuti-
cas, como asimismo un Unico tratamiento en distintos subgrupos poblacionales.
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La DR indica el nimero de episodios evitados = Bensficio
por cada 100 tratados. Es fundamental si se
quiere conocer el impacto real, en este caso de
la aspirina, sobre la historia natural de la car- ¢ +—
diopatia isquémica. 4__ P&
Tanto en la disminucién del RR como de la DR

es vital ‘considerar el factor tiempo (periodo i —
promedio de seguimiento) expresado en unida- o
des que dependen del cuadro clinico en consi- oA

deracién (meses para la angina inestable y afios 2
en el periodo post-IAM o en prevencién primaria).

Del andlisis 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 afio en el post-IAM y 0,2 por afio en prevencion
primaria.

En el efecto debe incluirse también el costo, es decir el aumento de episodios perjudiciales (efectos
colaterales) que l6gicamente es preferible expresarlos como DR.

Con aspirina se ganan aproximadamente 0,1 a 0,2 ACV hemorragicos por afio 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 intervencién, es decir la ecuacién riesgo/beneficio o como se denomina ahora el beneficio
clinico neto (figura), todo ello en un tiempo definido.

En los diferentes cuadros clinicos de cardiopatia isquémica el beneficio clinico estid decididamente a
favor de la aspirina. En prevencién primaria se encuentra en el limite, por lo que se requiere optimizarlo
en subgrupos de mayor riesgo.

Subgrupos

Es posible estimar el efecto en diferentes subgrupos. Para nuestro caso interesa el sexo y la edad.
Algunas comunicaciones iniciales senalaban que la aspirina tenia nula o escasa accién en las mujeres.
Aqui es posible formular dos interpretaciones. La primera se relaciona con aspectos, diriamos,
fisiopatoldgicos: la antiagregacion plaquetaria es menos eficaz en el sexo femenino. La segunda es
estadistica: s6lo 20 % de los pacientes incluidos en estudios clinicos son mujeres por lo que puede
tratarse de un error tipo II (falta de potencia estadistica).

En cuanto a la edad, los ancianos tienen mayor probabilidad de que la terapéutica con aspirina se
complique con un ACV hemorrigico. Pero también es mayor el beneficio por la elevada prevalencia
(o mejor incidencia) de episodios coronarios. El beneficio clinico neto se inclina decididamente a favor
de la aspirina.

Como adelantamos, no aportamos mayor informacion a la excelente recopilacion del Dr. Szajowicz.
S6lo aprovechamos la oportunidad para incursionar con consideraciones metodolégicas trascendentes
a la hora de tomar decisiones.

w

Dr. Arturo Cagide.
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Infecciones por HPV
en Ginecologia

Dr. Gustavo H. |zbizky

Dr. Carlos F. Pestarino
Departamento de Tocoginecologia.
Hospital ltaliano

de Buenos Aires.

El papilomavirus humano (HPV) es un virus DNA
de la familia Papovaviridae, que incluye a los géneros
Papiloma, Polioma y Virus Vacuolizante, Es un virus
pequefio de 55 nm de simetria icosaédrica y un
genoma circular de doble cadena de DNA. Contiene
una cipside de 72 capsémeros que presentan antige-
nos especificos de grupo y especie.

El genoma viral estd compuesto por una region inicial
de aproximadamente 4.500 pares de bases (4,5 kb),
necesario para la replicacién y la transcripcién; una

regién terminal de alrededor de 2,5 kb que codifica’

para los capsomeros y una region regulatoria de 1 kb
que contiene las zonas de inicio de la replicacion y los
elementos reguladores para la transcripcion y la repli-
cacién. Ademds, presenta 10 marcos de lectura abierta
(ORF), 8 en la regi6n inicial (E1-E8) y 2 en la regién
terminal (L1 y L2)!.

Hasta la fecha se han detectado mas de 60 tipos de
HPV, de los cuales aproximadamente 20 infectan las
mucosas y el resto son especificos 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 mds
frecuentes en el tracto genital. Los tipos 6 y 11 son
responsables de la mayoria de los condilomas acu-
minados del tracto genital, mientras que los tipos 16 y
18 se hallan fuertemente asociados con el carcinoma
escamoso de cuello uterino'?.

Epidemiologia e historia natural

La infeccién por HPV es una enfermedad de trans-
misién sexual. El condiloma acuminado, su lesion

caracteristica, era conocido desde la antigiiedad, y las
primeras descripciones aparecen en tratados médicos
romanos?, Ripidamente se descubrié su epidemiolo-
gia, y se la consideré como una enfermedad venérea,
asocidndola con la sifilis.

Sin embargo, no fue hasta 1954 en que se aclard
totalmente el mecanismo de transmisién, estudiando la
aparicién de condilomatosis en las mujeres de los
soldados americanos que regresaban de Corea. La
etiologia viral fue establecida definitivamente en 1968,
cuando se aislaron particulas virales de condilomas
genitales,

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

El periodo de incubacién es muy variable, oscila
entre 3 semanas y 8 meses, en promedio 2,8 meses.
Durante ese tiempo la infeccién viral latente, acantona-
da en las células basales, puede causar proliferacién
capilar, y luego epitelial; el pasaje de la fase latente a
la activa puede hacerse de acuerdo con diferentes tasas
evolutivas. El periodo de incubacién desde la infec-
cion latente al desarrollo de infeccién subclinica pro-
bablemente sea similar, aunque es desconocido.

En huéspedes susceptibles, la colonizacién viral es
seguida de expresion del genoma, alterando el creci-
miento y provocando cambios citopdticos en las célu-
las. Aunque la infeccion es difusa, las lesiones (clinicas
o subclinicas) s6lo aparecen en determinados focos. La
progresién desde la etapa de episoma a la de lesion
productiva depende de la permisividad celular, el tipo
viral, la susceptibilidad del huésped y la presencia y
actividad de los cofactores.”®

El contacto sexual con una persona infectada gene-
rard la infeccion clinica en aproximadamente 66% de
los sujetos. Sin embargo, la infeccién subclinica es
mucho mds prevalente que la manifestacion clinica. La
infeccién por HPV en el tracto genital femenino es
frecuentemente multicéntrica, de manera que- el 78%
de las lesiones vulvares se acompana de lesiones
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cervicales y el 80% de las lesiones cervicales se
acompafia de lesiones vulvares."®

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

La capacidad para detectar el HPV se ha incrementa-
do con el tiempo. La prevalencia estimada en pacientes
sin manifestaciones clinicas, basada en exdmenes,
citologia, o hibridacién de DNA, oscila entre 10% y
1804 1101

Una dificultad importante para la valoracion epide-
miolégica de la infeccién por HPV es la disparidad de
criterios reportados. ;Debemos tener en cuenta sélo las
infecciones clinicas o corresponde incluir también las
subclinicas? Por otro lado, las técnicas de deteccién
viral tienen un rango de sensibilidad altisimo que varia
entre la capacidad de detectar un virus por cada célula
hasta la deteccién de un virus por cada millén de
células, Estudios recientes utilizando la técnica de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) en pacien-
tes totalmente asintomdticas, sexualmente activas, han
demostrado que el HPV 16 es un hallazgo casi univer-
sal. Estudios de pesquisa poblacional con la técnica de
Southern blothan hallado copias del HPV 16 en 20-30%
de las mujeres estudiadas.™! '

Utilizando otras tecnologias complejas y sensibles
como hibridizacién in situ, 9% a 38% de la poblacion
sexualmente activa no seleccionada presenté DNA
viral en células exfoliadas"?; cuando se usé la reaccién
de cadena de polimerasa, Bauer encontré DNA viral
en el 46% de mujeres que consultaron por control
ginecoldgico, mientras Young en el 100% de 38 muje-
res referidas a colposcopia por citologia anormal y en
7 de 10 controles.? Estos hallazgos confirman la
existencia de infeccién latente, cuyos alcances y signi-
ficado atin no son bien comprendidos .

Syrjinen, siguiendo la evolucién de 343 pacientes
con evidencias citoldgicas de HPV encontrd un 25% de
regresion espontinea, un 61% de persistencia y un 14%
de progresi¢n a CIN." Por su parte Campion encontré
entre 100 mujeres una prevalencia de HPV por hibrida-
cion del 39%; con un 29% de progresién y regresién
espontinea en el 7%."

Las mujeres con infeccién subclinica o latente estin
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
clinica de ETS, encontraron que las pacientes con
evidencia de infeccién por HPV presentaban un riesgo
relative de 11 (IC 95%: 4,6-26) de desarrollar CIN, la
incidencia acumulativa de CIN a 2 afnios fue de 28%
para los casos y 3% para los controles."""! La relacién de
esta infeccién con la neoplasia de cuello uterino, serd
desarrollada mds adelante.

Manifestaciones clinicas

Gran parte de las limitaciones en la comprensitn de la
epidemiologia y la historia natural de la infeccion viral
por HPV, se ha debido a la carencia de herramientas.

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

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

Las lesiones subclinicas son aquellas que sélo pue-
den ser visualizadas por técnicas que permiten resaltar-
las, como la embrocacién con 4dcido acético al 3% o 5%
(que coagula las proteinas y deshidrata las células del
epitelio lesionado, torndndolo blanquecino: epitelio
acetoblanco), seguido de visualizacién colposcépica.

El desarrollo de técnicas de genética molecular
permitié describir la existencia de la infeccién en
estado latente en pacientes que no presentan lesion
clinica ni subclinica. Esta se define como la presencia
de DNA viral en 4reas donde no hay evidencias clinicas
ni histol6gicas de infeccién por HPV.

Durante una relacién sexual las particulas virales
son inoculadas a través 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 infeccién por HPV:

Subtipo viral

Los tipos virales 6, 11, 42, 43 y 44 han sido hallados
en condilomas y CIN I, mientras los tipos 16, 18, 31, 33,
35, 39, 45, 51, 52 y 56, han sido considerados poten-
cialmente oncogénicos; sin embargo la superposicién
de tipos virales y lesiones es amplia.”

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

.

Localizacién anatomica

Como se dijo anteriormente, los diferentes tipos
virales muestran cierta predileccién por los distintos
epitelios: los HPV 6 y 11 son cominmente hallados en
condilomas acuminados en la vulva, vestibulo, periné
y raramente en el cuello del Gtero.”! E1 HPV 18 en
condilomas benignos de la vulva y lesiones de alto
grado y ripidamente progresivas'’ en el cuello del
utero; el HPV 16 causa la mayor parte de las lesiones
de alto grado en el cuello del ttero, y se lo halla en

Rev. Hose, IraL Bs. As.- V. 13, N* 3, 1993, 17



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

Inmunidad

Existe cierta dificultad en el estudio de la respuesta
inmune contra los HPV, ya que solamente particulas
del HPV 11 han sido producidas en el laboratorio.

Generalmente el estudio de la respuesta inmune 2 los
HPV se hace a través de proteinas de fusién bacteriana y
péptidos sintéticos. La excepcién la representan los
anticuerpos contra las proteinas E6 y E7 de los HPV 16y
18, que aunque especificos de tipo sélo se encuentran en
el 50% de las pacientes con infeccién 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 infeccién por HPV son las llamadas
neoplasias intraepiteliales, que incluyen el CIN (Cer-
vical Intraepitelial Neoplasia), el VaIN (Vaginal Intrae-
pitelial Neoplasia), el VIN (Vulvar Intraepitelial Neo-
plasia) y el PAIN (Perianal Intraepitelial Neoplasia).
Este grupo de lesiones han recibido gran atencién de
distintos investigadores en las tltimas dos décadas,
debido a su caricter de precursores de distintos procesos
malignos, particularmente del cincer de cuello.

Relacion con el cancer

Existe abundante bibliografia sobre la relacion entre la
infeccién por HPV y el desarrollo de cancer del tracto
genital inferior, en especial del cuello uterino. Junto con
este ciimulo de informacién experimental existe cierta
base epidemiolégica que permite considerar al cincer de
cuello como una enfermedad de transmision sexual. Su
prevalencia es mayor en aquellas mujeres con inicio
precoz de relaciones sexuales, con gran nimero de
compafieros sexuales y con antecedentes de otras ETS.
Una mujer que mantiene relaciones con un hombre
cuya anterior pareja murié de cdncer de cuello, se halla
en mayor riesgo de contraer la enfermedad. La promis-
cuidad, la actividad sexual precoz, y el bajo nivel
socioeconémico, han sido los mayores determinantes
epidemiolégicos del riesgo de carcinoma del cuello
uterino. Es por ello que se ha sugerido que las
infecciones de transmisién sexual pueden tener cierta
importancia etiol6gica en esta neoplasia.”!

Estas bases epidemiol6gicas llevaron durante la
década del 50 a la busqueda de distintos agentes

conocidos responsables de la transformacion maligna
de las células exocervicales. Fueron presentados alter-
nativamente el 7. Pallidum, la Cl. Trachomatis, la T,
Vaginalis y el herpes simple(HSV) tipo 2, todos agen-
tes infecciosos hallados con mayor frecuencia en
mujeres con cancer de cuello .2

Posteriormente comenzo a acumularse un conjunto
de evidencias a favor de la relacién entre la presencia
de HPV y el desarrollo de carcinomas escamosos del
tracto genital inferior. Sin embargo, a pesar del peso de
la evidencia bioquimica, histolégica, citolégica, de
cultivos in vitro, molecular y epidemiolégica, atin no
se ha podido demostrar la relacién causal entre la
infeccion por HPV y el cdncer de cuello.

Los investigadores que proponen a este virus como
agente causal del cancer de cuello aceptan de todas
maneras que es poco probable que la infeccién sola
determine la transformacién maligna del epitelio. Resulta
evidente que se requiere de cofactores, alin no identifi-
cados, y de cierto lapso, que puede llegar hasta varias
décadas, entre la infeccién v la aparicién de la lesion
maligna. Entre los cofactores postulados se incluyen la
infeccién por HSV, el tabaquismo y la utilizacién prolon-
gada de anticonceptivos orales.

En favor de la asociacion causal entre el HPV y
el carcinoma de cuello se encuentran;

*El aspecto citolégico de las lesiones causadas por
HPV son similares a las anomalias del epitelio cervical
de bajo grado, consideradas precursoras del carcinoma
(CIN I 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 més del 90% de los
casos dependiendo de la técnica utilizada, reconocien-
do en mis 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
fumores.

* 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.

*Lla integracion del DNA viral en el de la célula
huésped generaria: inestabilidad cromos6mica, muta-
ciones, alteracion de ciertos oncogenes de la célula
huésped afectada por la insercién y afeccién de la
funcién reguladora sobre su propia replicacion, de
ciertos genes virales, por el mismo fenémeno.

Existen evidencias que sugieren que la progresion
de las lesiones desde CIN a carcinoma invasor tendria
que ver con la presencia de las proteinas virales E6 y E7.

* La demostracién in vitro de que ambas proteinas
son necesarias para inmortalizar los queratinocitos?,
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paso previo a la transformacién neoplisica. El blanco
de las mismas serfan las proteinas intracelulares p53 y
Rb, que forman parte de la regulacién negativa del
ciclo celular,

*Las diferencias entre los HPV de alto y bajo riesgo
podrian explicarse por la falta de unién de E6 y E7 a
p33 y Rb, asi como a la necesidad de cofactores por
parte de los altimos."*!

En contra de la asociacion causal:

El principal argumento en contra del HPV como
agente causal proviene de la epidemiologia. Con las
nuevas técnicas de hibridacién y PCR se ha hallado
evidencia del HPV en el 80-90% de las mujeres en
poblaciones estudiadas.""¥ 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 viral. Lesiones asociadas con HPV
6 y 11, pueden progresar a carcinoma, aunque a una
tasa mucho menor. !

Pareciera que el riesgo de cincer de cuello uterino
estd relacionado con la intensidad de la carga viral, de
acuerdo con los estudios epidemiolégicos realizados con
técnicas de deteccion de DNA 72

La induccién por parte del HPV de lesiones diferentes
del condiloma, es un proceso altamente selectivo que
afecta a un nimero pequeiio de mujeres infectadas.

La desaparicién, persistencia o progresion de las
lesiones neopldsicas asociadas con HPV, son procesos
que probablemente involucren un gran nimero de
fenémenos interactivos muy complejos.

Queda claro que la interaccion virus-célula es un
fenémeno poco comprendido. El conocimiento de
estos fenomenos podria dar origen a estrategias pre-
ventivas como la vacunacion o la inmunoterapia.

Tratamiento

Existen varias razones para tratar las lesiones por
HPV, que incluyen razones cosméticas, de salud
puiblica (contagiosidad) y de prevencién de la trans-
formacién maligna. Sin embargo, es conveniente
recordar que sélo tratamos las lesiones y no la
infecciéon por HPV.

La presencia de grandes condilomas acuminados,
confluyentes y vegetantes en la regién vulvar o perineal
son una razén aceptable para iniciar un tratamiento
destructivo. Estas lesiones grandes no sélo son antiesté-
ticas, sino que también predisponen a sobreinfeccidn
por flora oportunista y abrasion, asi como son mis
propensas a producir el contagio del compafiero sexual.

Las lesiones cervicales grandes o pequenas, cercanas
a la zona de transformacion, deben ser al menos some-
tidas a biopsia, y sobre la base del resultado histolégico,
se instaurard el tratamiento indicado. Las lesiones de
cualquier localizacién, que sean colposcdpicamente sos-
pechosas deberdn ser sometidas a biopsia y tratadas de
acuerdo con su diagnéstico histoldgico.'#!

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

*Tratamientos Destructivos Locales (TDL)

*Tratamientos Sistémicos

Si las estimaciones de la prevalencia de infeccién en
las mujeres son correctas, entonces probablemente
una gran proporcién de hombres también se encuen-
tren infectados.

En forma ideal el tratamiento de la infeccién por
HPV debiera prevenir la transmisién del virus a la
poblacién no infectada.

Es evidente que las lesiones clinicamente groseras
son altamente contagiosas (50%-65% de riesgo de
contagio, después de una relacién sexual tinica), aqui
el tratamiento de las lesiones parece apropiado para
eliminar la infeccién; sin embargo, existe creciente
evidencia de que tras el tratamiento de estas lesiones,
persiste practicamente siempre un estado de infeccién
latente o subclinica, aun después de terapéuticas muy
agresivas,?930-311

Las lesiones de este tipo en la regién anogenital se
caracterizan por su alto indice de recurrencia tras el
tratamiento. Las mismas eran atribuidas a una terapéu-
tica incompleta o a falta de tratamiento de la pareja,
que actuaria como reservorio. Como consecuencia de
ello la pareja debia someterse a pesquisa, tratamiento,
asi como utilizar profilictico 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 AUTOINFECCION.

Reid, uno de los investigadores con mayor expe-
riencia en el manejo de las infecciones por HPV,
concluyé que “el éxito terapéutico consiste en la
desaparicién a largo plazo de las lesiones clinicas”.??

El hecho de que el tratamiento de las lesiones
subclinicas o de la infeccién latente no tiene utilidad
para eliminar la enfermedad es cada vez mis aceptado
en la prictica ginecolégica.

Si la eliminacién de las lesiones groseras deja
infeccion latente o lesiones subclinicas, las que conti-
ntan siendo infectivas, parece razonable pensar que 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 infeccién
viral por HPV, la que por la prevalencia de infeccién
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subclinica y latente debiera abarcar a toda la poblacién
sexualmente activa.

Al aparecer firme evidencia de la relacion entre
HPV, CIN y carcinoma invasor; se asumié que el
tratamiento exitoso del HPV podria disminuir la
incidencia de carcinoma de cuello.

Las pruebas en cuanto a la persistencia de la
infeccion a pesar de los tratamientos, han desanimado
la puesta en prictica de tratamientos mas agresivos,

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

Ya que no se puede curar la infecciéon por HPY,
pero es posible tratar efectivamente el CIN, el manejo
de esta asociacién debe realizarse de acuerdo con los
esquemas de manejo habitual en esta tltima.

En las pacientes con lesiones por HPV, deben
realizarse exhaustivamente los exdmenes de pesquisa
para carcinoma de cuello; para algunos autores®? el
agregado de la tipificacién viral le daria a estos progra-
mas la maxima sensibilidad y especificidad.
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i C0mo debemos revisar
a un paciente adulto
en el consultorio?

Dr. Eduardo D. Epstein
Unidad de Medicina Familiar y Preventiva

1. Introduccion

En cualquier actividad humana existen actos que
son realizados en forma automitica. Estos actos han
sido incorporados a través de la repeticién y uso
cotidiano y, de alguna manera esta automatizacién
representa la posibilidad de agregar eficiencia a riues-
tra tarea diaria. Sin embargo, periédicamente es indis-
pensable detenerse y repensar qué es lo que estamos
haciendo, si debemos incorporar algiin nuevo elemen-
to o corregir una desviacidon en nuestro proceder.

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

Siendo estudiantes de Medicina, aprendimos a rea-
lizar el examen fisico en pacientes internados, acosta-
dos, que no deambulaban. Muchos de nosotros, una
vez recibidos de médicos, fuimos residentes, becarios,
concurrentes o visitantes que trabajamos principal-
mente en la sala de internacién, teniendo poco contac-
to con el 4rea ambulatoria. Un dia, dentro o fuera del
hospital, nos vimos en un consultorio, abrimos la
puerta y entr6 un paciente caminando, vestido, y
planteandonos necesidades diferentes a las que esta-
bamos habituados. Nos vimos entonces, ante la nece-
sidad de adaptar nuestra entrevista médica (con todos
sus componentes) a ese nuevo ambito que es el
consultorio, en el cual se manejan necesidades y
tiempos que son diferentes a los de la internacién.

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
periodico. En este encuentro se produce una compleja
interaccién entre médico y paciente; habrd expectati-
vas de ambos que serdn satisfechas o no, asi como
fenémenos de transferencia y contratransferencia tanto
del paciente como del médicol’. Por otro lado, el
médico pondri en juego habilidades cognitivas y no
cognitivas con el objetivo de llegar a un diagnéstico y
consecuentemente generar una conducta terapéutica.

La entrevista estd constituida por una primera fase
de didlogo entre paciente y médico, en la cual el
médico interroga y observa al paciente. Una segunda
fase donde se desarrolla el examen fisico propiamente
dicho; y una tercera en la cual el médico, luego de
testear su hipotesis, comunica al paciente su impresion
diagnéstica y determina una conducta diagnéstica o
terapéutica. Mi intencién es discutir el papel que tiene
el examen fisico dentro de la entrevista médica realiza-
da en ¢l 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 prictica médica.

2. El examen fisico y sus objetivos

Podemos dividir los objetivos del examen fisico
basicamente en dos lineas diferentes: objetivos diag-
noésticos vy objetivos que hacen especificamente a la
relacién 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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Objetivos del examen fisico
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Diagnosticos Desarrollo de la relacion
médico-paciente

l

Consideraciones que rigen
a todas las pruebas diagnésticas

Figura 1

pueden ser considerados como una prueba diagnosti-
ca. Por lo tanto, desde este punto de vista, el examen
fisico estard sujeto a las mismas consideraciones que
rigen a todas las pruebas diagnésticas. Por otro lado,
desde el punto de vista de la relacién médico-paciente,
el examen fisico desemperia un papel en la satisfac-
cién de expectativas del paciente, sensacidn de cuida-
do y reaseguro de salud. De esta manera, el examen
fisico genera efectos muchas veces indispensables
para poder realizar un diagnéstico correcto, que influi-
rin en el grado de cumplimiento del paciente a las
indicaciones médicas o tendrin inclusive, valor tera-
péutico por si solos®.

2.1. El examen fisico como prueba
diagnostica 3

Papel del examen fisico en el proceso
del diagnéstico diferencial

Veamos entonces el poder del examen fisico como
herramienta diagndstica.

Etapas en el proceso diagnostico

1- Generacién de hipétesis

2- Recolecciébn de datos

3- Testeo de hipbtesis

4- Toma de conducta I

Cuadro 1

En el proceso de diagnéstico diferencial podemos
distinguir etapas ¥, que si bien se superponen durante
la entrevista médica, nos pueden permitir ubicar den-
tro del proceso diagnéstico al examen fisico (cuadro
1). El examen fisico se utilizarfa como herramienta
diagnéstica fundamentalmente en la etapa 2, participa-
ria con el interrogatorio en la etapa 3, y tendria un
papel menor en la generacién de hipdtesis, las cuales
surgen en los primeros minutos de la consulta. En este
sentido, es el interrogatorio junto con la impresidn que
resulta de la observacién general del paciente, los que
cumplen el papel preponderante en la generacién de
hipétesis. Sandler! encontré que en el 56% de los
casos se realizé un diagndstico correcto durante el
interrogatorio y que el examen fisico llevaba esta cifra
al 73%. Al resto de las pruebas diagndsticas les queda
un poder y responsabilidad mucho menor.

Durante la entrevista, el médico intenta inferir a
través de evidencias externas (indirectas e imperfec-
tas), cudl es el verdadero estado del paciente. Es poco
frecuente que la incertidumbre se reduzea a cero, pero
en la mayoria de los casos, esto no es necesario para
que el médico inicie un curso de accién. El lenguaje
médico refleja esta incertidumbre (ej.: es posible que
este paciente tenga cincer de pulmén o es poco
probable que responda bien al tratamiento, etc.); pero
la mejor manera de expresarla es a tavés de la
probabilidad, dado que ésta no es ambigua, y permite
el ajuste de las hipétesis diagnosticas cuando dispone-
mos de nueva informacién.

Durante el interrogatorio, el médico genera un deter-
minado namero de hipétesis, a cada una de las cuales les
asigna una probabilidad. Al realizar el examen fisico,
utiliza la presencia o ausencia de signos para ajustar las
diferentes hipétesis diagndsticas. Es decir, que utiliza el
examen fisico como una prueba diagndstica.

Existen consideraciones estindar para todo tipo de
pruebas diagnésticas, las cuales es importante conocer

Diferencias conceptuales
entre el examen fisico
y otras pruebas diagmisticas

1) Es necesario una consideracion especial de
la relacion riesgo-benefici
- Maniobras de muy bajo riesgo
- Existencia de beneficios no relacionados
con los objetivos diagnésticos
- Riesgos en relacién con las consecuencias
de la deteccién de falsos positivos -

2) El examen fisico como prueba puede -
aplicarse aunque el resultado no genere
un cambio en la conducta médica

Cuadro 2
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al realizar el examen fisico. Sin embargo, es preciso
establecer ciertas particularidades (cuadro 2) con res-
pecto a otras pruebas diagnésticas antes de hacer estas
consideraciones (diferencias vilidas también para el
interrogatorio). En primer lugar, exige un tratamiento
especial de la relacion riesgo-beneficio. Esto se debe a
que las maniobras en si no tienen riesgo para el
paciente, siendo a lo sumo “molestas”, como podria
ser un tacto rectal o una palpacién bimanual ginecolo-
gica. El riesgo del examen fisico estard dado por: la
innecesaria alarma del paciente frente a hallazgos mal
interpretados; la aparicién de falsos positivos con la
consiguiente realizacién de maniobras diagndsticas o
terapéuticas innecesarias que impliquen riesgos para
el paciente; y por la posible omisién de otros actos que
pudiéramos no realizar durante la consulta y fueran
fundamentales para nuestro paciente. De cualquier
manera, v en esto influye mucho el criterio médico, es
probable que las “cascadas™™® diagndsticas y terapéu-
ticas que pudieran surgir a partir del examen fisico
sean mds controlables que las originadas a partir de
otras pruebas diagnésticas. Por otro lado, el examen
fisico es 1til en otros aspectos no relacionados con el
diagnéstico, siendo esencial en la relacién 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 fisico) no cambie
la conducta médica, no debe ser realizada. Estableci-
das estas diferencias, podemos analizar cémo las
distintas consideraciones acerca de las pruebas diag-
nosticas se aplican al examen fisico.

Caracteristicas de una prueba
y valores predictivos

¢ Sensibilidad: probabilidad de que el test sea
positivo dado que el paciente esta enfermao:
S=pT+ D

* Espe_ciﬂc-idadz probabilidad de que el test sea
negativo dado que el paciente esta sano:
E=p T/ D

¢ Valor predictivo negativo: probabilidad de
que el paciente esté sano dado que el test es
negativo:

¢ Valor predictivo positivo: probabilidad de
que el paciente esté enfermo dado que el
test es positivo:

VP+=p D/ T+

S: sensibilidad

E: especificidad

VP-: valor predictivo negativo

VP+: valor predictivo positivo

Cuadro 3

Al utilizar pruebas en el proceso diagnéstico, se
aplican en forma automdtica principios que hacen al
sentido comun, y que pueden ser expresados matema-
ticamente a través de ecuaciones sencillas cuyo cono-
cimiento permite por un lado, una mejor comprensién
de estos principios, aumentando la utilidad del exa-
men fisico; y por otro lado, evitar errores (generados
por sesgos heuristicos) que se pueden producir duran-
te el razonamiento diagnéstico. Para conocer cudl vaa
ser la importancia (el valor predictivo) que tendrd un
determinado signo (observado o detectado a través de
una maniobra o conjunto de maniobras), debemos
conocer ademis de la probabilidad previa (PPrer) de
un determinado diagndstico, cuil es la exactitud de ese
signo (la capacidad de aproximarse al verdadero esta-
do clinico). La exactitud estard representada por la
sensibilidad (S) y la especificidad (E) (cuadro 3) de
cada signo. Desafortunadamente la precision de la
mayoria 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 fisico.

Exactitud del examen fisico

Tenemos poca informacién acerca de la certeza de
los distintos signos y maniobras. En los libros de texto
encontramos informacién 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 (VP+). Pero
rara vez hallaremos informacién acerca de la probabi-
lidad de que un paciente sano no tenga ese signo (£),
o la probabilidad de que frente a la ausencia de un
signo el paciente esté sano (VP-).

De cualquier manera, los signos del examen fisico
son en general poco exactos para el diagnéstico de
entidades. Su exactitud aumenta en el diagnéstico de
sindromes. Ejemplo: la percusion pulmonar mate tiene
poca exactitud para el diagndstico de cancer de pul-
mén, pero mayor en el diagnéstico de sindrome de
condensacion.

¢Sensibilidad o especificidad?

En general predominan los signos mds sensibles
que especificos. Son pocos los llamados signos patog-
noménicos, que por su alta E establecen un diagnosti-
co. Ejemplo: los edemas (insuficiencia cardiaca, fené-
menos alérgicos, nefropatia, flebopatia, hepatopatia,
desnutricion, etc.); la ictericia (hepatopatia, hemalisis,
obstruccion de la via biliar); o esplenomegalia (enfer-
medades hematolégicas, infecciosas, tumorales, etc.)
son ejemplos de signos mucho mis sensibles que
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especificos. Menos frecuentes son los signos como el
frote pericirdico (pericarditis), o las lesiones vesiculo-
sas policiclicas del herpes zoster, hernia inguinal, todas
de alta E. Ademis muchos signos tienen seguramente
un alto grado de dependencia, dada su explicacién por
iguales mecanismos; por ejemplo: edemas, ingurgita-
cién yugular v rales crepitantes en la insuficiencia
cardiaca (explicados todos por un aumento de la
presion hidrostatica capilar).

Cambios en la sensibilidad y en la especificidad

Tanto la Scomo la £de un mismo signo varian para
diferentes entidades. Ejemplo: la exactitud de la he-
moplisis varfa con el diagnostico considerado (insufi-
ciencia mitral, cincer de pulmén o tromboembolismo
de pulmén, etc.).

También cambia la § de un signo al cambiar el
estado de una misma entidad. Ejemplo: taquipnea es
un signo menos S para el diagnéstico del cancer de
pulmén en estadio I que en estadio IV.

Desacuerdo clinico

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

El desacuerdo clinico entre médicos es muy ﬁre-

cuente en relacién con el interrogatorio, el examen

fisico, la interpretacién de pruebas diagnésticas, la
realizacion de diagnésticos, recomendaciones tera-
péuticas a los pacientes y en la evaluacion de la calidad
de servicios médicos™.

Tanto la consistencia o reproducibilidad de una
determinacla maniobra (la capacidad de que multiples
mediciones del mismo paciente den resultados igua-
les), como variaciones en la exactitud entre distintos
observadores, determinan el grado de desacuerdo
¢clinico. En el examen fisico, la consistencia es afectada
por el grado de entrenamiento del médico en la
realizacién de ella. Este entrenamiento afecta consis-
tencia intraobservador (es decir, a medida que un
médico aumenta su experiencia en la auscultacién del
precordio aumenta también la reproducibilidad que
tiene para €l 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 oftalmélogo
no tiene la misma exactitud que el realizado por un
clinico. De esta manera vemos como 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 habri consistencia.
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La consistencia en el examen fisico no es muy
grande para la mayoria de las maniobras. La consisten-
cia intraobservador es mayor que la interobservador.
Por ejemplo, Acki y col®. encontraron un grado de
acuerdo entre dos médicos clinicos para la deteccion
de retinopatia de un 78%, y entre dos observaciones
hechas por un mismo médico, de un 88%. Pero en el
primer caso s6lo el 27% de los acuerdos estd mas alla de
los explicados simplemente porazar (kappa de 0,55). Los
niveles de acuerdo para otras maniobras del examen
fisico son similares 1%,

Muchas veces vemos cdmo un grupo de médicos
alcanza consistencia pero sacrificando exactitud. Por
ejemplo, es facil convencer a médicos poco experi-
mentados de que un paciente tiene un cuarto ruido
aun en individuos con fibrilacion auricular, donde un
R4 no es posible.

De cualquier manera para muchas maniobras no
existen estindares de oro que permitan calcular la
exactitud, o si los hay, no se pueden realizar perma-
nentemente para chequear nuestro hallazgo, por lo
que en muchos casos la consistencia entre distintos
médicos serd la Ginica 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 tensién arterial del
paciente sea normal), diferencias en los sentidos entre
distintos observadores, cambios temporales de un
signo (modificaciones de la tension arterial en diferen-
tes consultas), lugar inadecuado para examinar a un
paciente (luz, ruidos, etc.) y una mala relacién médico-
paciente (ver mis adelante) pueden ser otras causas de
desacuerdo clinico.

iQué hacemos para optimizar nuestro examen fisico?
Recordemos que al médico le interesa ajustar sus

hipétesis diagnésticas de tal manera de poder confir-
marlas o descartarlas, para lo cual es necesario obtener

_ Probabilidad [
~  posterior |

de la prueba

Figura 2

“m»



luego de realizado el examen, una probabilidad poste-
rior (PPost) lo mis grande o lo mas pequefia posible,
respectivamente.

La probabilidad posterior estd determinada por dos
factores: la probabilidad previa y la exactitud del test
utilizado (fig. 2). mientras examinamos a un paciente
actuamos sobre ambos factores para optimizar nuestro
examen,

Empecemos entonces por el segundo factor:;cémo
hacemos para mejorar la exactitud de nuestro examen
y de esta manera aumentar la PPosi? En primer lugar
elegimos el tipo de signo o maniobra que mayor
utilidad nos reporte en cada caso en particular. De esta
manera, en el caso de querer confirmar un diagnéstico,
necesitaremos alcanzar el miximo wvalor predictivo
positivo (VP+) posible de nuestro examen fisico, para
lo cual intentaremos fundamentalmente incrementar la
Edel mismo (por ser ésta mis importante que la Spara
determinar el VP+ de una prueba); mientras que en el
caso de querer excluir un diagnéstico, necesitaremos
alcanzar el maximo wvalor predictivo negativo (VP-)
posible de nuestro examen, para lo cual intentaremos
fundamentalmente incrementar la S (por ser ésta mis
importante que la E para determinar el VP- de una
prueba). Ejemplos: confirmo el diagnostico de pericar-
ditis aguda al auscultar un frote pericirdico, y descarto
un edema agudo de pulmén al no observar taquipnea.

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

Generacion de nuevas pruebas en la prictica diarial

Ejemplo: insuficiencia cardiaca

Criterios Namero 5 E

diagnosticos de criterios
# taquipnea ninguno 100 0
4 taquicardia por lo menos 1 96 | 10
# edemas por lo menos 2 85 | 40
# crepitantes por lo menos 3 75 | 60
@ yugulares por lo menos 4 57 | 80
+ R3 por lo menos 5 25 | 95
todos o |100

Nota: Los valores de § y de E impuesios a cada signo fueron arbitrarios.

Cuadro 4

signos para confirmar un diagndstico. Ejemplos: hacer
diagnéstico de insuficiencia cardiaca en presencia de:
taquipnea, taquicardia, R3, crepitantes en base dere-
cha y yugulares ingurgitadas; o excluir el mismo
diagnéstico ante la ausencia de: taquipnea, taquicar-
dia, R3 y crepitantes en base derecha (cuadro 4).En
ambos ejemplos la suma o ausencia de estos signos en
su conjunto, puede considerarse una prueba, con su §
y su E particular, que por supuesto serd mejor que la
correspondiente a cada uno de los signos en forma
aislada.

Estos mecanismos que utilizan los médicos en
forma automdtica se pueden graficar a través de una
curva R.O.C, (Receiver Operating Characteristic Curve)
(fig. 3). Como vemos en esta figura, lo que hace el
médico es desplazarse a lo largo de la curva, en uno u

Generacién de nuevas pruebas
en la prictica diaria

0,9

- Sensibilidad

o ol 02 03 04 05 06 07 08 09 1
1- especificidad

Nota: los valores de sensibilidad y especificidad impuestos

a cada signo fueron arbitrarios

Figura 3

otro sentido, buscando una mayor § o E, sacrificando
E o Srespectivamente.

Probabilided previa

La otra variable fundamental en la determinacién de la
PPosta considerar en el momento de aplicar una prueba
diagnéstica, es la PPrev que el paciente tiene antes de
realizar la prueba. Esta interacciona con el test, para
determinar la PPost (fig. 2). Ejemplo: la prevalencia de
cincer de prdstata en un paciente de 50 afios 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 cancer de prostata es 35%. Pero si el paciente
tiene signos obstructivos del flujo urinario y dolores
&seos, y su PPrevasciende a 50%, el mismo tacto rectal
determinaria una PPost de tener cincer de préstata de
75%. Vemos también con este ejemplo que el rendi-
miento de una prueba diagnostica es mejor cuando
nos manejamos con probabilidades intermedias.

;Podemos aumentar la PPost de nuestro examen a
través del manejo de la PPrev del paciente? Si, y lo
hacemos permanentemente observando e interrogan-
do al paciente antes de revisarlo, de tal manera de
llevar la PPrev a valores intermedios como en el
ejemplo anterior. Ademds, durante el examen fisico, la
ausencia de signos que apoyen un determinado diag-
nostico, automaticamente aumenta la probabilidad de
los diagndsticos alternativos". 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
diagnéstico sea insuficiencia cardfaca.

iQué otras cosas podemos hacer para mejorar
uiilidad de nuestro examen fisico?

Para que nuestro examen tenga mayor utilidad
podemos y debemos seleccionar un lugar fisico 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-
cion de nuestro examen en distintas oportunidades y
pidiéndole a un colega que en forma ciega nos
confirme o rechace nuestro hallazgo. Es muy frecuente
que factores como el cansancio, la sobrevaloracién o el
mayor tiempo dedicado a un examen permitan ajustar
o corregir apreciaciones realizadas en una primera
oportunidad. De la misma manera el fenémeno de la
regresion a la media" (la tendencia de un valor
extremo de laboratorio o del examen fisico a revertir
hacia valores menos extremos en examinaciones re-
petidas) que observamos clasicamente con la tensién
arterial, requieren de la repeticion de nuestras observa-
ciones. También es de suma importancia que dejemos
registrado en nuestras historias clinicas lo que observa-
mos como evidencia y no como inferencia. Por ejem-
plo, si escuchamos un soplo es importante describirlo
y no s6lo poner si nos parece que corresponde a una
estenosis mitral. Esto nos va a permitir chequear la
observacién con un colega, tener parimetros de segui-
miento y eventualmente volver atrds y replantearnos

un diagnostico. Finalmente, el establecimiento de una
adecuada relacion médico-paciente es indispensable
para poder realizar un examen fisico 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
fisico evitaria errores que pueden cometerse durante la
evaluacién de un paciente. Estos errores estarian

El examen fisico
como prueba diagnéstica

4 Predominan los signos mas sensibles que
especificos.

4 La exactitud de un mismo signo es diferente
para cada entidad. _

¢ Las maniobras y signos del examen fisico son
en general poco exactos.

4 Automdticamente se aumenta la exactitud del
‘examen fisico generando nuevas pruebas
diagnéslicas. ]

¢ Por medio del interrogatorio es posible
aumentar la probabilidad previa y de esta
manera incrementar el rendimiento de una
maniobra, g .

¢ Existe un alto grado de dependencia entre los
signos del examen fisico.

+ No es infrecuente el desacuerdo clinico en el

~ examen fisico. _

¢ Como herramienta diagnéstica es menos
poderoso que el interrogatorio pero es mas

importante que muchas otras pruebas.

Cuadro 5

relacionados con una inadecuada valoracién de la
PPrev, o de la exactitud del examen.

1) Descartar un diagndstico probable constatando la
ausencia de sélo uno o dos signos poco sensibles.
Ejemplos: paciente de 30 afios sin antecedentes cardio-
I6gicos, que consulta por dolor precordial que aumen-
ta con la inspiracién, la tos y los cambios de posicién
en el que se descarta pericarditis aguda por no hallar
en su examen la presencia de frote pericardico. Pa-
ciente de sexo masculino de 70 afios, con antecedentes
de infarto de miocardio hace 5 afios, ortopnea y disnea
en clase funcional IV, al cual se le descarta insuficiencia
cardiaca por no hallar en su examen la presencia de R3.

2) Considerar como primera hipdtesis diagnastica
una entidad, a pesar de la ausencia de signos muy
sensibles en el examen fisico. Ejemplo: paciente de 50
anos que relata una pérdida de peso leve, irritable y
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con una frecuencia cardiaca de 100 por minuto al que
no se le palpa una tiroides aumentada de tamano, a
pesar de lo cual se presume en primer lugar el
diagnéstico de hipertiroidismo (95% de estos indivi-
duos presentan un aumento del tamaiio tiroideo).

3) Presumir un diagndstico poco probable con el
hallazgo de signos poco especificos. Ejemplos: pacien-
te de 15 afios con astenia y fiebre de 10 dias de
evolucién en quien se presume en primer lugar el
diagnéstico de linfoma, por la presencia en su examen
de adenopatias cervicales. Presumir como primer diag-
ndstico una artropatia seronegativa en un paciente
varén de 25 afnios con dolor al presionar el talén
derecho. Presumir como primer diagnéstico un cincer
de mama en una paciente de 17 anos a quien se le
detecta en el examen fisico un nédulo de mama.

4) No considerar como primera hipétesis diagnésti-
ca una entidad a pesar de la presencia de signos
especificos en el examen fisico. Ejemplo: paciente de
17 anios con cefalea bitemporal y occipital, sin otros
sintomas o signos neuroldgicos, a quien en el fondo de
ojo se le constata edema de papila bilateral y no se
considera como primer diagndstico la presencia de
una masa en el sistema nervioso central.

5) Considerar un aumento importante de la proba-
bilidad de un diagnéstico por la adicién de signos con
alto grado de dependencia. Ejemplo: edemas, ingurgi-
tacion yugular y rales crepitantes en la insuficiencia
cardiaca o disminucién de las vibraciones vocales y
percusién mate en la neumonia. La bisqueda de
signos diferentes pero dependientes puede ser de
utilidad para confirmar la presencia de uno de ellos
cuando su hallazgo es dudoso (si la ingurgitacion
yugular es dudosa me sirve encontrar el reflujo hepa-
toyugular y los edemas en miembros inferiores) pero
debemos cuidarnos de no sobrevalorar su contribu-
cién. Es importante comentar que el razonamiento
probabilistico no es la tnica estrategia de razonamien-
to que un médico pone en juego™?. El razonamiento
causal (causa-efecto) es otra de las estrategias. La
primera es dependicnte de la poblacién de la cual
proviene nuestro paciente, mientras que la segunda
descansa fundamentalmente en la fisiopatologia, por
lo tanto en hallazgos dependientes entre si de la misma
variable. Como las hipétesis diagnosticas son critica-
mente dependientes de la prevalencia de enfermedad,
es sin lugar a dudas el razonamiento probabilistico la
mejor estrategia para aplicar en la generacién de
hip&tesis diagndsticas. Sin embargo, una vez que una
hipétesis fue propuesta como una causa posible, el
razonamiento causal puede permitirnos verificar si esta
hipétesis puede explicar los hallazgos (volviendo al
ejemplo de la insuficiencia cardiaca, luego de propo-
nerse esta hipétesis diagnostica, los edemas, la hepato-
megalia y la taquipnea se pueden comprender a través
del pensamiento fisiopatolégico).

Estos ejemplos que pueden sonar muy groseros,
ocurren mas frecuentemente de lo que uno cree, y estin
provocados por sesgos heurfsticos que pasan inadvert-
dos para el médico. Los sesgos pueden disminuirse si
estamos entrenados en el manejo de estos conceptos.

2.2. Examen fisico en la relacion
médico-paciente

Tocar a un paciente es esencial en la formacion de
la relacion médico-paciente'”. Ponerse en las manos
del médico es una expectativa de la mayoria de los
pacientes. El hecho de tocar, asi como la postura del
médico, forman parte de la comunicacién no verbal
intencional o no intencional entre médico y paciente.

Estd establecido que el contacto es un estimulo
positivo para el que lo recibe, mientras no supere los
limites de intimidad que el receptor desea. El médico
puede utilizar el contacto fisico para amplificar, aclarar
o enfatizar el significado de lo que estd diciendo; para
expresar sentimientos, controlar el flujo de una con-
versacion y aun para reemplazar a la palabra.

Al tocar al paciente el médico le genera sensacion
de cuidado, y sus opiniones (reaseguro de salud,
impresién diagndstica) tienen mayor fuerza y acepta-
cién por el individuo. Asimismo es probable que el
cumplimiento de las indicaciones médicas sea mayor.
Es a través de estos fendmenos, sumados al efecto de
lisis de ansiedad que puede provocarle a un paciente
el ser tocado por su médico, que el examen fisico
puede cumplir un papel terapéutico en si.

Por otro lado, muchas veces es durante el examen
fisico que el paciente alcanza un mayor nivel de
confianza con su médico y le da informacién que
“omitié” durante el interrogatorio y que resulta ser
esencial para realizar el diagnéstico correcto.

La practica médica refleja la cultura, sus valores y
creencias. En las tltimas décadas, el desarrollo de la
tecnologia médica provocd una disminucién de la
frecuencia con que el médico toca al paciente, lo cual
en muchas ocasiones es fuente de insatisfaccion del
paciente con sus consecuencias en el diagnéstico
(omisién de informacién), y en la terapéutica (efecto
terapéutico por si s6lo, cumplimiento y credibilidad
del paciente).

3. ;Debemos realizar un examen
fisico completo?

Paciente sintomatico

Se nos ensena a los médicos la necesidad de realizar
exdamenes fisicos sistematicos, y muchas veces vivimos
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con culpa el no cumplimiento de este mandato durante
nuestra labor asistencial. Sin embargo, a medida que
los médicos adquieren madurez clinica, encuentran
que el examen fisico completo, tan importante para
adquirir entrenamiento en la realizacién de las distintas
maniobras, no les resulta prictico y dejan de hacerlo.
Sackett y col”, proponen que todo estudiante de
medicina debe aprender a realizar una anamnesis y
examen fisico completos, luego de lo cual no necesi-
tard realizarlo nunca mis en su prictica diaria.

Un examen completo genera abundante informa-
cién, 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 prictica, la realidad del proceso
diagnéstico parece ser otra. Se ha determinado, a
través de la observacion del proceso de razonamiento
diagnéstico en clinicos de experiencia, que la recolec-
cién de informacién es guiada por las hipdtesis que
maneja el médico frente a ese paciente, lo cual en el
caso del examen fisico, determina la realizacién sélo
de aquellas maniobras destinadas a la confirmacién o
rechazo de estas hipétesis. La cantidad de informacion
que puede ser sometida a analisis durante la consulta
es limitada. El ser humano estd limitado desde el punto
de vista de sus procesos cognitivos. El nimero de
hipétesis que una persona puede manejar en el proce-
so de toma de decisiones es habitualmente de 5 4 2.
Por lo tanto en el caso del paciente sintomatico, el
manejo de datos no ttiles para el testeo de las hipétesis
diagndsticas puede generar un background que deter-
mine el olvido de los datos esenciales para una
correcta aproximacion a la enfermedad del paciente, o
la interrupcién del hilo conductor en el razonamiento
diagndstico.

Como conclusién, desde el punto de vista del
diagnéstico, un médico entrenado, habitualmente no
realiza ni necesita realizar en forma sistemdtica un
examen fisico completo.

La busqueda de datos que no estén asociados con
las hipétesis diagnésticas puede cumplir con otros
objetivos que tenga el médico al realizar su examen,
objetivos vinculados con la relacién médico-paciente y
que, como comentamos mis arriba, tienen que ver con
los efectos que genera en el paciente el hecho de ser
tocado. Es frecuente que pacientes con enfermedades
funcionales, hipocondriacos y psicosomiticos, 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 asi, en algunas oportunidades puede ser de

utilidad el realizar un examen mis extenso, con el
objetivo de calmar la ansiedad del paciente y ganar
credibilidad frente al mismo. La ampliacién del exa-
men fisico més alld de lo necesario desde el punto de
vista diagnéstico, se puede realizar en cualquier pa-
ciente, pero para no entorpecer el proceso del diag-
néstico diferencial, hay que tener en claro al realizar
esta ampliacién, que el objetivo de estas maniobras
estd relacionado con el desarrollo de la relacién
médico-paciente y no con el diagndstico.

Es importante aclarar que el examen fisico del
paciente internado tiene caracteristicas 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 mas prolongados (el paciente estd horas o dias
en observacién). No estd en discusién la extensién del
examen fisico con objetivos docentes.

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

Paciente adulto asintomatico sin factores de riesgo

Existen distintos condicionantes que hacen que el
examen fisico desde el punto de vista diagnéstico,
tenga en este grupo de pacientes caracteristicas par-
ticulares.

1) El paciente asintomitico tiene una muy baja
prevalencia 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 sintoma o
signo o no, pero la probabilidad de enfermedad en
este grupo de pacientes es baja. Este hecho determina
por sisélo que la utilidad de las distintas maniobras del
examen fisico sea menor (igual que cualquier otra
prueba diagndstica aplicada a este grupo).

2) Ausencia de hip6tesis diagnéstica que dirija la
recoleccién de datos. Si bien el médico siempre mane-
ja algin tipo de hip&tesis durante la entrevista, éstas no
tienen el mismo cardcter que las que se generan
durante la consulta con un paciente sintomdtico. De
esta manera, desde el punto de vista diagnéstico, el
examen fisico toma la forma de una pesquisa; y para
que sea util realizarla se deben cumplir determinadas
condiciones (fig. 4).

Existen cuatro revisiones importantes acerca de las
intervenciones preventivas que un médico debe reali-
zar en el examen periédico de salud de un paciente
asintomdtico "7 las cuales establecen recomenda-
ciones tomando en cuenta las condiciones necesarias
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Condiciones a evaluar para realizar una pesquisa

¢ Impacto en el individuo
) . * Prevalenci
- s -a L= -C a .
de la ¢ Periodo asintomdtico prolongada
enfermedad Existencia de tratamiento
*

u'atamlemo en fase asintomatica
debe ser mas bemlosa ue el realizado
una vez comenz los sintomas

Caracterfsticas ¢ La precision
goitslpaehaiy La seguridad y aceptabilidad

Figura 4

para realizar la pesquisa v los distintos grados de eviden-
cia (cuadro 6) hallados hasta el momento. Posterior-
mente, en la década del 80 el Colegio Americano de
Médicos'", la Asociacién Americana de Medicina " y
la Fuerza de Tareas de Servicios Preventivos de los

Efectividad de una intervencion.
Grados de evidencia

I: Evidencia obtenida por lo menos de un
ensayo controlado y al azar.

I-1: Evidencia obtenida de un ensayo bien
diseiiado, controlado no al azar.

I-2: Evidencia obtenida de estudios de cohortes
o caso-control bien disefiados,
preferiblemente realizados por diferentes
centros o grupos de investigacion.

1I-3: Evidencia obtenida de maltiples estudios
realizados en diferentes momentos con o sin
intervencion. Resultados drasticos en
experimentos no controlados.

llI: Opiniones de autoridades respetadas,
basadas en experiencia clinica, estudios
descriptivos e informes de comités de
especialistas.

US Preventive Services Task Force and Canadian Task Force.

Cuadro 6

Estados Unidos de América”, informaron sus propias
recomendaciones basindose en estas cuatro revisio-
nes, profundizando y ampliando la revision bibliogra-
fica e incorporando las nuevas evidencias. Asimismo
Oboler y LaForce publican un trabajo referido especifi-
camente a examen fisico en pacientes asintomdticos '
Finalmente en el afio 1991 la universidad de
Chicago y de Johns Hopkins recopilan esta informa-
cion y publican una guia de cuidados preventivos en
la cual incluyeron también ajustes a realizar en casos

de presencia de factores de riesgo para distintas
enfermedades®. En funcién de estos trabajos las
maniobras del examen fisico que indiscutiblemente
deben ser realizadas (con distintas frecuencias) en
pacientes asintomdticos son: el examen de la piel,
vision, audicién, mamas, dentadura, control del peso,
registro de la tension arterial, Papanicolaou, ausculta-
cién cardiaca y palpacion del abdomen buscando

Recomendaciones para la pesquisa en
pacientes asintomatices sin factores de riesgo

Procedimiento E:;’i:g:‘ Edad Frecuencia
Control de la TA I ‘cada 2 afios
Examen dental | anualmente
Palpacién mamaria® I anualmente
Auscult. cardfaca Wyl :0;530 una vez
Papanicolaou n cada 3 afos*?
Examen de la piel 1 20-59 una vez
Control del peso m cada 4 afios
Agudeza visual i 1 > de 60 anualmente
Audicidn i > de 60 anualmenie I
::Ltnifnibg:::n par 1 > de 60 | anualmenteJ

==

Incluye mamografia
** Desde el inicio de su actividad sexual, y luego de dos pruebas
negativas separadas por un afio

Modificado de Oboler 5. K., Laforce F. M.

Cuadro 7

aneurisma de aorta (cuadro 7). Para todas estas manio-
bras existen evidencias de su utilidad como pesquisa.
Solo Breslow y Sommers recomiendan el examen
fisico completo cada 5 anos desde los 30 a los 60, y
luego cada 2 anos. Distintos ensayos de pesquisa
multifisica®®?* no demostraron que el examen fisico
general en el paciente asintomitico sea médicamente
productivo.

Existen otras maniobras, en las que aun no hay
evidencias suficientes como para recomendar su inclu-
sién en el examen fisico de todo paciente asintomitico
sin factores de riesgo; por ejemplo la palpacién de la
glandula tiroides o de los testiculos. En estos dos casos
no hay trabajos que hayan evaluado los beneficios de
detectar cdncer de tiroides o de testiculo en estadios
asintomaticos contra los riesgos de detectar falsos
positivos, Dada la baja prevalencia de estos dos cance-
res, la mayoria de las masas sospechosas detectadas
serdn benignas, pero en la mayoria de los casos
requerirdn de consultas a especialistas, estudios radio-
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loégicos o radioisotdpicos y procedimientos invasores
(puncién-biopsia, orquiectomia y exploracién ingui-
nal segun 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 palpacién del tiroides (> 18 anos con
historia de ratamiento radiante en hemicuerpo superior)
o de los testiculos (19 a 39 anos con antecedentes de
criptorquidia, orquiopexia o atrofia testicular).

Tampoco existe evidencia alguna acerca de la
utilidad en pacientes asintomiticos y sin factores de
riesgo de realizar auscultacion de vasos del cuello
(salvo antecedentes de TIA o ACV previo), tacto rectal,
biasqueda de pulsos periféricos, reflejos, palpacién del
higado y del bazo, auscultacion del pulmén, palpacién
de ganglios, examen pélvico bimanual, examen de la
cavidad oral; existiendo si recomendaciones en contra
para la realizacion de alguna de estas maniobras en
este grupo de pacientes.

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

Sesgos frecuentes en relacion
con el examen fisico

1. Sobrevaloracién del examen fisico como
herramienta diagnéstica al ser comparado
con el interrogatorio.

2. Insuficiente utilizacién del examen fisico
para el desarrollo de la relacién médico-
paciente.

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

4. No realizar habitualmente en el examen
maniobras para las que hay evidencia
demostrada de su utilidad (vision, audicion,
palpacién mamaria, examen dental, peso,
etc.), privilegiando muchas veces otras

maniobras para las que no hay ninguna

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 tltimo ocurra es muy baja, y por
otro lado aun asi, la utilidad del hallazgo dada la baja
prevalencia de enfermedad y la exactitud de los signos
del examen fisico serfa muy baja.

Los riesgos estarian relacionados por un lado, con la
aparicién de falsos positivos del examen fisico con las
consiguientes riesgos generados por las conductas
diagnosticas o terapéuticas subsecuentes, la alarma
innecesaria de un paciente por una incorrecta interpre-
tacion de un hallazgo, y, por otro lado, con la disper-
si6n de la atencion que genera la evaluacion de datos
que no parecen tener importancia diagnostica. Esto,
mds el dempo que insume el examen fisico completo
son algunas de las causas de omision durante la
consulta de recomendaciones relacionadas con dreas
de la medicina preventiva como son el consejo médico
y la inmunoprofilaxis, las cuales suelen ser olvidadas®"
en la consulta diaria en beneficio de otras pricticas
realizadas mds frecuentemente de lo sugerido por la
bibliografia *. Consejos sobre temas como tabaquis-
mo, drogadiccion, alcoholismo, anticoncepcion, acci-
dentes, ejercicio, cambio de habitos alimenticios y
sexuales son esenciales en la atencién primaria, e
insumen tiempo, el cual no es ilimitado en la consulta.

Por lo tanto, desde el punto de vista diagnéstico,
creo que el examen fisico en los pacientes asintomati-
cos sin factores de riesgo, debe estar dirigido a las
maniobras para las que se haya demostrado su utilidad
en la pesquisa, las cuales frecuentemente no se reali-
zan en las entrevistas médicas. Nuevamente, como en
el caso del paciente sintomatico, el médico deberi
tener en claro que la ampliacién que realice en su

. examen fisico tendrd principalmente objetivos no diag-

nosticos comentados mds arriba.

4. Conclusiones

El examen fisico es parte esencial de la entrevista
médica, Como herramienta diagnoéstica desempena un
papel importante aunque significativamente menor
que el del interrogatorio. En este sentido es importante
senalar que el médico vive con mayor culpa el hecho
de no examinar sistemiticamente a un paciente que el
de no haberlo interrogado de la misma manera, lo cual
habla de una valoracion inadecuada de la importancia
que en el diagnéstico cumple cada uno de estos dos
componentes de la entrevista médica. Aun asi, el
examen fisico es una poderosa herramienta diagnésti-
ca cuando lo comparamos con otras pruebas con las
que contamos en la actualidad, aun aquélla muy
compleja y coslosa.

También es importante senalar que la observacién
general del paciente, que se produce cuando ingresa al
consultorio y durante el interrogatorio (la cual a los
fines de este trabajo no fue considerada dentro del
examen fisico propiamente dicho), es quizis un deter-
minante mis importante que todas las manicbras que
se realicen posteriormente,
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Por otro lado, el examen fisico desempena un papel
muy importante en el desarrollo de la relacién médico-
paciente con todos los efectos y significados que tiene
el “tocar” a un paciente.

El punto de discusién al examinar un paciente, no es
si debemos realizar una maniobra mas o una manicbra
menos, sino cudl es la utilidad de esas maniobras; es
decir, cuiles son los beneficios y los riesgos que le
reportaran al paciente y al médico. Es a través de la
comprension de la utilidad de cada acto que realizamos
en la consulta (dentro de los cuales estd el examen
fisico), 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 realizacién del examen fisico 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 fisico a la situacién y al paciente deberi
contemplar tanto los objetivos diagnésticos como los
relacionados con el desarrollo de la relacién médico-
paciente.

Rara vez un médico entrenado necesitard realizar un
examen fisico completo en el consultorio, sea un
paciente sintomdtico o un control de salud, y cuando
esto ocurra serd en la gran mayoria de los casos para
dar sensacion de cuidado o reaseguro al paciente y no
como herramienta diagnostica. Asimismo todo exa-
men que realicemos debe incluir maniobras de proba-
do valor preventivo (revisar dentadura, audicion, vi-
sién, palpacién mamaria, etc.) que habitualmente no
son efectuadas en nuestros consultorios

Cualquier otra regla o sistematizacién del examen
fisico, no respetaria adecuadamente ni la realidad
fisica o los tiempos de la entrevista médica en un
consultorio, ni las necesidades especificas de cada
paciente o de cada médico en cada consulta. Esto
llevarfa inevitablemente a una menor efectividad del
médico en su entrevista,

Por supuesto, un médico desarrolla la capacidad de
realizar un examen fisico individualizado a medida
que va adquiriendo madurez clinica, lo cual lleva afios
de prictica médica. Este periodo podria acortarse en
forma significativa si este enfoque fuera incorporado
desde un principio a la formacién médica; un enfoque

que no sblo privilegie la memoria y la cantidad de
informacién, sino que también establezca una escala
de valores y prioridades que le permitan seleccionar
toda la informacién necesaria y desechar los datos
indtiles. De esta manera el proceso que todo profesio-
nal debe realizar para optimizar su examen fisico, serd
més corto y con mejores resultados.
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