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PACIENTE CRITICO

Historia Clinica y Examen Fisico del Paciente
en la Unidad de Cuidados Criticos

“El mejor monitor para el paciente critico es una silla, para poder sentarnos a su lado y ob-
servarlo todo el tiempo que sea necesario”

INTRODUCCION

Es indudable que en las Ultimas décadas los métodos de exploracién de los pacientes han reali-
zado avances prodigiosos. “La tecnologia avanzé en veinticinco afios, lo que no avanzé en
veinticinco siglos”. Sin embargo, estamos persuadidos, que la confecciéon de una historia clini-
ca en forma detallada, la realizacidon de un examen fisico adecuado y completo, una vez “esta-
bilizada la situacion en la Unidad de Cuidados Criticos” (UCC) nos permite no abandonar nunca
el motivo de preocupacion esencial del médico: su paciente.

Es inseparable de la semiologia su condicién de “arte” de la exploracion, transmitido de mane-
ra directa por generaciones.

Es muy importante tratar de validar los procedimientos semioldgicos mediante la descripcion y
los andlisis de su sensibilidad, especificidad, valor predictivo, destinados a demostrar probabi-
lidad y confiabilidad.

Mas alld de la ciencia y la técnica que rodean al acto clinico, este es en esencia, un modo de
relacionarse con el otro. Es un acto humano, un vinculo entre personas. Si bien muchas veces,
por la patologia critica o por las medidas terapéuticas indicadas, nuestro paciente es incapaz
de vincularse, de mantener cierto grado de comunicacidn, debemos estar atentos a cualquier
indicio que nos alerte sobre algin grado posible de comunicacién.

Debemos mantener intactas nuestras convicciones como enfermeros. Esa linea sigue inmuta-
ble, porque hoy los enfermeros seguimos haciendo lo mismo que haciamos en épocas inme-
moriales, ayudar al que sufre. Aunque utilicemos técnicas muy distintas de las de entonces, no
debemos perder de vista la esencia de nuestra actividad sobre la que el propio Hipdcrates de-
fine asi en sus escritos, cinco siglos antes de Jesucristo: “la vida es breve, el arte largo, la oca-
sién fugitiva, la experiencia engafiosa, el juicio débil”.

HISTORIA CLINICA EN LA UCC

Como ya fue expresado, habitualmente cuando nos enfrentamos a un paciente critico, es im-
posible realizar un interrogatorio directo, inclusive tampoco, un interrogatorio indirecto. Con
frecuencia, recibiremos informaciéon del médico que deriva al paciente, o un enfermero que
nos informa acerca de la cinematica del trauma, sufrida por nuestro paciente. En otras, debe-
remos solicitar la historia clinica del paciente en el archivo del Hospital, para informarnos
acerca de los antecedentes, internaciones previas, resultados de electrocardiogramas, estudios
por imdgenes, andlisis de laboratorio, accién que nunca debemos olvidar, ya que resultara una
herramienta valiosisima, a la hora de comprender y acercarnos a un diagndstico. Por ejemplo,
la cinemdtica del trauma, nos permitird buscar potenciales lesiones, que muchas veces pasan
desapercibidas a nuestros ojos por no darle la importancia suficiente a “la historia del trau-
ma”.

En muchas otras situaciones, serd el médico de cabecera de nuestro paciente a quien debere-
mos acudir para que nos auxilie y acompafie para alcanzar un diagndstico de certeza. Como
intensivistas, muchas veces somos el “Ultimo eslabdén” en la cadena asistencial, teniendo la
ventaja de contabilizar “errores de los que nos precedieron”, lo que no significa que seamos
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infalibles y lo que es peor aldn, no nos convierte en jueces de los actos Ilevados a cabo por
nuestros colegas.

Frente a la sospecha de una enfermedad infecciosa, Unica patologia resultante del “enfrenta-
miento de dos seres vivos” de alli, su rasgo Unico de “cambiante”, debemos realizar un inter-
rogatorio exhaustivo en la busqueda de “pistas” que nos orienten al diagndstico. Los antece-
dentes epidemioldgicos resultan de enorme valor.

EN RELACION AL EXAMEN FiSICO QUISIERAMOS LLAMAR LA ATENCION SOBRE...

Durante mucho tiempo se considerd al examen fisico una parte fundamental del examen clini-
co y la capacidad del médico era juzgada por su arte y ciencia en su realizacién. El advenimien-
to de la tecnologia, métodos de monitoreo han hecho muchas veces, que nos olvidemos de él.
Los pacientes internados en las UCC, en ocasiones no son revisados como corresponde y esto,
puedo conducirnos a errores en el manejo de los mismos. Su realizacién completa y ordenada
permite no solo orientar y racionalizar la solicitud de exdmenes sino que también genera con-
fianza y fortalece la relacién médico paciente, muchas veces particular, en los pacientes criti-
Cos.

La secuencia del examen fisico sigue el cldsico proverbio: primero mirar, luego tocar y final-
mente escuchar.

Es muy importante registrar en la Historia Clinica de Ingreso y en la evolucién diaria de los pa-
cientes tanto la Evidencia como la Inferencia. El registro de los hallazgos sensoriales (hepato-
megalia dolorosa y ascitis) como de nuestra inferencia (metdstasis hepaticas y carcinomatosis
abdominal, por ejemplo) permite una mejor comunicacion entre el equipo, el seguimiento de
la evolucién y progresion de la enfermedad y la reevaluaciéon de los datos clinicos iniciales
cuando las pruebas adicionales o complementarias o hechos siguientes demuestran que la
inferencia diagndstica original estaba equivocada.

La actitud del paciente critico siempre nos podra dar informacidén valiosisima. Un paciente que
no guarda pudor, por ejemplo, la mujer que no trata de cubrir sus mamas, pareciera que es un
signo de gravedad, que nos debe preocupar. Cuando el paciente, “recupera su pudor”, se ha
producido el “cambio de marea”, pareciera estar menos critico.

A pesar de la clasificacion cldsica del hdbito del paciente (longilineo, brevilineo) y su probable
predisposicién a determinadas patologias, no se ha demostrado el valor predictivo diagndstico
del hdbito constitucional. Tienen mayor valor determinados hdbitos constitucionales adquiri-
dos, como el de Chvostek de la hepatopatia crénica difusa en estadio cirrético.

La facies del paciente corresponde a la gestualidad, color y simetria del rostro. Hay facies ca-
racteristicas como la del hipotiroidismo, que suele pasar desapercibida.

El paciente debe estar expuesto completamente para el examen. Asi, observaremos toda la
superficie de la piel para percibir cambios de color, tumoraciones, cicatrices; tanto del lado
ventral como el dorsal. Muchas veces, no prestamos debida atencién al dorso de nuestros
pacientes.

A través de la piel se puede ver la circulacidn venosa, con sus caracteristicas diferenciales en
los casos de hipertensién portal, o el sindrome mediastinico con obstrucciéon de la vena cava
superior.

El signo patoldgico mas conspicuo del sistema celular subcutaneo es la presencia de edema, el
cual debemos buscar siempre en las zonas de declive, simplemente a veces, comienza con
impronta de la ropa de cama en la espalda del paciente. Debemos recordar que “esas marcas
en la piel y celular subcutaneo” pueden dar falsas imagenes en la Rx de Térax obtenida en la
cama de la UCC.
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La disnea definida como una “sensacién consciente y desagradable de respiracién anormal” es
una definicién aceptada y operativa. Es subjetiva y, al igual que el dolor, involucra tanto la per-
cepcion de la sensacion por el paciente como su reaccién ante la misma. La disnea es una fun-
cion del esfuerzo realizado para respirar. Es el resultado del incremento del trabajo respirato-
rio y de la disfuncién de los musculos respiratorios.

Los cuadros de disnea asociados con sibilancias suelen ser una manifestacion de asma bron-
quial, obstruccion alta de la via aérea, cuerpos extrafios traqueo bronquiales, de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), de falla ventricular izquierda (“asma cardiaca”) y de as-
ma complicada con neumonia.

La disnea relacionada con alteraciones en el examen neurolégico suele asociarse con sindrome
de Guillain-Barré, miastenia gravis, picadura de arafia (“viuda negra”), botulismo, polimiositis,
intoxicacidn por érganofosforados y enfermedades degenerativas.

La presencia de ortopnea (del griego orthos: recto, y pnoia: respiracidn) es muy sugerente del
fracaso ventricular izquierdo con ventriculo derecho competente y congestién pasiva pulmo-
nar.

En el caso de la disnea paroxistica nocturna, cuadro subito que ocurre a las 2 a 4 horas después
de conciliado el suefio con broncoespasmo y tos (asma cardiaca), es habitual que la disnea
preceda a la tos y es muy angustiante para el paciente y el equipo tratante. Se debe a la con-
gestién pasiva pulmonar y edema intersticial vinculados con al reabsorcién de edemas y au-
mento del retorno venoso con fracaso del mecanismo de Starling.

Los pacientes con EPOC suelen presentar disnea nocturna, pero en estos casos la tos suele
preceder a la disnea. Otra causa de disnea nocturna puede ser el reflujo gastroesofdgico que
puede acompafiarse de tos por microaspiraciones e irritacidén traqueobronquial

La platipnea es la disnea que aparece en posicidon de pie y que se alivia en el decubito. Es una
forma poco frecuente de presentacién asociada con el fenédmeno que se conoce como ortode-
soxia (hipoxemia arterial en posicién de pie que mejora en el decubito). Puede ser evidente en
pacientes con shunts intracardiacos y con cirrosis hepatica.

La trepopnea es la disnea que se manifiesta en el decubito lateral, es poco frecuente y se debe
a enfermedades unilaterales del torax, que deterioran la relacién V/Q en un determinado de-
cubito. En ocasiones, al cambiar el decubito del paciente bajo asistencia ventilatoria mecanica
(AVM) podemos observar aumento del trabajo respiratorio del paciente, manifestacién tal vez
de una trepopnea.

Se desarrolla cianosis cuando la concentracidn absoluta de hemoglobina (Hb) reducida es de 5
g/dl o mayor en la sangre capilar, indicando un defecto en el transporte de oxigeno. Este
transporte permite la llegada de oxigeno a las células. En el hombre, el transportador de oxi-
geno es la hemoglobina. Existen dos formas de Hb: desoxihemoglobina (Hb reducida) y oxihe-
moglobina. Estas formas tienen distinta afinidad por el 02, la desoxihemoglobina es 500 veces
menos afin por el O, que la oxiHb. La afinidad diferente se basa en los cambios conformaciona-
les de las proteinas en los diversos estados, en la forma desoxigenada, la Hb se halla en una
conformacion tensa (T) por efecto de uniones electrostdticas que desaparecen en la forma
oxigenada o relajada (R), que permite una mayor exposicion de los grupos hem. La transicion
entre Ty R es cooperativa y aumenta a medida que se desarrolla en cualquiera de los dos sen-
tidos. Este hecho explica la forma peculiar de la curva de disociacién de la Hb, es decir, la unién
o saturacién de la Hb en presencia de diferentes presiones parciales de O,. Las caracteristicas
mencionadas favorecen que la Hb se sature rdpidamente a medida que se oxigena en el
pulmén vy, por el contrario, ceda en forma rapida el O, y se desature en los tejidos, donde se
libera el O,.

La oxiHb y la Hb reducida tienen distinta coloracién debido a sus diferentes espectros de ab-
sorcion de la luz en el espectro visible. Esta coloracién se transmite a la piel y a las mucosas,
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generando el signo cianasis, la cual aparece cuando la concentracidn absoluta de Hb reducida
es superior de 5 g/dl de sangre capilar. La cianosis debe buscarse donde los tegumentos sean
mas delgados y vascularizados (labios, alas de la nariz, pabelldn auricular y los lechos unguea-
les). La busqueda de cianosis debe hacerse con luz natural y nunca con luz artificial, TODO UN
PROBLEMA EN LAS UCC. Se puede comprobar la desaparicién de la cianosis con la vitreo pre-
sidén, hecho que evidencia que la sangre oscurecida es la responsable del signo.

El agrandamiento selectivo de las extremidades de los dedos denominado acropaquia, se ob-
serva en forma casi exclusiva en las cianosis centrales. El mecanismo de la acropaquia no estd
bien establecido, probablemente dependa de la liberacién de factores de crecimiento, como el
factor inducible por hipoxia que puede estimular la proliferacién celular y el crecimiento tisu-
lar.

La cianosis central es universal y puede observarse mejor en los labios, la lengua, regiones
malares, mucosa bucal y en la lengua. La disminucién de la saturacién arterial de O, con ex-
traccidn tisular conservada es la causa mas frecuente. La cianosis periférica abarca regiones
acrales preferentemente y se aprecia mejor en las manos y en los pies, dedos, lechos unguea-
les y la piel de las regiones rotulianas y de los tobillos; no afecta la mucosa o el masaje, no apa-
rece acompafiada por poliglobulia ni acropaquia y no se modifica con la administracién de
oxigeno. Se produce por excesiva extraccién de oxigeno de los tejidos, con saturacidn arterial
normal. Se observa frente a un retardo circulatorio periférico por vasoconstriccién o por obs-
trucciones arteriales o venosas. La cianosis es generalizada cuando se halla involucrada una
caida del volumen minuto (VM) cardiaco.

Las situaciones que aumentan la masa globular, como la poliglobulia y la policitemia, estdn
acompafiadas por cianosis de tipo central o mixta. Como expresa la Ley de Poiseuille, el flujo
sanguineo depende de la viscosidad sanguinea, que aumenta en forma marcada cuando el
hematocrito es mayor de 48-50%. La causa mas importante de poliglobulia es la hipoxemia
consecutiva a enfermedades pulmonares. Los fumadores tienen mayor concentracién de car-
boxiHb por aumento del CO sanguineo liberado por el humo del cigarrillo, lo que se traduce en
una menor saturacién arterial de O, y aumento de la secrecion de eritropoyetina; el CO se
combina con gran afinidad con el hem de la Hb y desplaza la curva de disociacién de la oxiHb
marcadamente hacia la izquierda.

La policitemia es un trastorno mieloproliferativo provocado por la expansidon de clones de
stem cells asociada con anomalias cromosémicas como la trisomia 8. Las células proliferan
independientemente de la eritropoyetina.

En relacién al edema es importante destacar que cuando es producido por causas generales se
hace evidente, denota la existencia de una acumulacién corporal de liquido intersticial supe-
rior al 20%, lo que equivale a una retencién de agua y sal de aproximadamente 3,5 a 5 litros.

El edema angioneurdtico es el prototipo del edema generalizado producido por aumento en la
permeabilidad capilar a través de un mecanismo anafildctico o de hipersensibilidad. Afecta en
primer lugar la cara (tejidos blandos, parpados, labios). Puede extenderse a todo el cuerpo,
acompafiado de prurito, placas eritematosas en ocasiones. EIl compromiso de las mucosas
abarca a veces a la laringe, con la produccién de sintomas asficticos de gran gravedad (edema
de glotis).

La presencia de edema leve asociado con la presencia de nédulos cutdneos en el eritema nu-
doso, un sindrome que suele aparecer en mujeres jévenes, en regiones pretibiales, nddulos
dolorosos, de color rojo violdceo, con evolucidn cromatica posterior. Puede asociarse a infec-
ciones, enfermedades sistémicas (sarcoidosis, colitis ulcerosa) y farmacos.

Edema que evoluciona con nédulos indoloros, duros y sin las caracteristicas sefialadas, se rela-
cionan con vasculitis de diversa naturaleza y origen (lupus, periarteritis nudosa, enfermedad
de Behcet, etc).
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Cualquier paniculitis (inflamacién del tejido celular subcutdneo) puede coexistir con edema,
cuya patogenia siempre se vincula con un trastorno de la permeabilidad capilar.
El edema por hipersensibilidad a drogas se observa con el enalapril, alfa metildopa.

Cuando examinamos la piel de nuestros pacientes debemos siempre seguir los siguientes
pasos:

1. Identificacidn de la lesién elemental

2. Caracteristicas individuales de la lesién y de toda la erupcidn, anotando las observaciones.

3. Seria muy provechoso tener en nuestras UCC un atlas de Dermatologia que describa las
dermatosis que se caracterizan esencialmente por estas lesiones. Por ejemplo: papulosas: pru-
rigo, liquen, urticaria; dermatosis con formas clinicas papulosas: sifilide; vesiculosas: eccema,
herpes simple, zoster, varicela.

Configurada asi la orientacién diagnostica, deberd establecerse su asociacién o vinculacién con
otros sistemas del organismo (articular, digestivo, neuropsiquico, etc)

Al examinar las ufias de nuestros pacientes podemos observar:

Onicdlisis, que es la separacién de la Idmina ungueal del lecho, en la parte distal y lateral. Sus
principales causas son: sistémicas (lupus eritematoso); endocrinopatia (hipotiroidismo-
tirotoxicosis); embarazo, anemia por deficiencia de hierro, farmacos; infecciones micéticas o
bacterianas.

Nicomadesis, es el desprendimiento de la ufia por la parte proximal y su posterior caida. Sus
principales causas son las enfermedades agudas graves, enfermedades ampollares, stress in-
tenso, traumatismos.

Unas “punteadas o en dedal”, son depresiones puntiformes de la lamina ungueal debido a
alteraciones de la queratinizacién en la matriz. Sus principales causas son la psoriasis y los
traumatismos.

Coiloniquia, es la ufia cdncava o “en cuchara”. Se debe a la deficiencia de hierro, hemocroma-
tosis, Porfiria, didlisis/transplante renal, enfermedad tiroidea y acromegalia.

Las uias “en vidrio de reloj” son debidas fundamentalmente a la hipoxia crénica, también
puede ser idiomatica.

Melanoniquia, es la pigmentacidn negra, total o parcial de la lamina ungueal por aumento de
la melanina. Son causas de melanoniquia total, los medicamentos, melanoma, enfermedad de
Addison, sindrome de Cushing y hematomas subungueales.

Frente a un paciente con exantema, definido por lesiones eritematosas confluentes en el
tronco puede adoptar en general dos patrones:
e Exantema morbiliforme, cuando hay espacio de piel sana
e Exantema escarlatiniforme, cuando toda la superficie cutdnea estd comprometida
e El exantema puede responder a causas infecciosas (viral, bacteriano), medicamento-
sas, colagenopatias.

La ictericia (coloracién amarillento de la piel, mucosas, esclerdticas y otros tejidos ricos en
elastina) puede responder a diversas causas, sin embargo su presencia en cardiologia puede
tener un gran valor semiolégico. En casi todos los pacientes con valvulopatia tricispide grave
suele estar presente en ligero grado aunque predomina en las insuficiencias funcionales por
dilatacion ventricular derecha, secundaria a su vez a hipertensiéon pulmonar de diverso tipo.
Las mas comunes son las causadas por una valvulopatia mitral de larga data y las miocardio-
patias dilatadas primitivas, alcohdlicas o chagdsica. La ictericia se debe a la congestién pasiva
cronica del higado con necrosis centrolobulillar. (higado “moscado”) y posterior fibrosis de
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reemplazo (cirrosis cardiaca). En estos casos, |a bilirrubina no sobrepasa los 4 mg/dl en sangre,
participan ambos tipos de pigmentos, la coluria es leve y no se observa hipocolia.

El examen de la cabeza del paciente puede darnos pistas diagndsticas de co-morbilidades en
nuestros pacientes.

La pérdida parcial de la cola de las cejas se ha descrito como caracteristica de la sifilis e hipoti-
roidismo.

El ectropion (eversion del borde palpebral) obedece a una reaccion cicatrizal o a la pardlisis del
orbicular de los parpados. La ptosis (descenso o caida del parpado) puede ser unilateral (para-
lisis del Ill par) o bilateral (miastenia gravis), en general asimétrica.

El enoftalmos (disminucion de la herida palpebral) se observa en la paralisis del simpatico cer-
vical o sindrome de Claude Bernard-Horner y aparece acompafiado de miosis y anhidrosis.

El lagoftalmos es la oclusién incompleta de los parpados causada por exoftalmos (profusién
del globo ocular) o pardlisis facial periférica.

El exoftalmos es la saliencia del globo ocular y puede ser uni o bilateral. El exoftalmos bilateral
es muy frecuente en el hipertiroidismo. La presencia unilateral, mucho menos frecuente, obli-
ga a pensar en tumores, aneurismas, quistes o procesos infecciosos retrooculares.

Con respecto a los pulsos arteriales, es de suma importancia la comparacién entre pulsos bila-
terales y la toma de presion arterial en ambos miembros superiores.

Se dice que las pulsaciones son iguales cuando tienen similar amplitud. Los pulsos desiguales
en general obedezcan a algln tipo de irregularidad. Solo existen tres tipos de pulso desigual y
regular: 1) pulso paraddjico; 2) pulso alternante, y 3) pulso con seudoalternancia respirato-
ria.

El primero no es realmente paraddjico, se trata de una exageracion de un fendmeno fisiolégi-
co, ya que todas las personas sanas reducen ligeramente la amplitud de sus pulsaciones du-
rante la inspiracidn. La denominacién de paraddjico se debe a una desafortunada descripcién
original del fendémeno que realizo Adolf Kussmaul en 1874. Su causa es el atrapamiento san-
guineo en el lecho venoso pulmonar debido a la expansion que sufre durante esta fase respi-
ratoria. La reduccion de la onda es pequeiia (menor de 10 mm Hg) por lo que no se la percibe
por palpacién, aunque puede objetivarse en registros graficos. En el pulso paradéjico patolo-
gico la disminucidén del pulso durante la inspiracion normal supera los 20 mmHg y siempre se
detecta por palpacion. Si existen dudas, se coloca el manguito de un tensiémetro en el brazoy
se lo mantiene inflado alrededor de 15 mmHg por debajo de donde se han auscultado los pri-
meros ruidos (presidn sistélica) De esta manera se pueden observar la desaparicién de las on-
das pulsatiles y de los ruidos arteriales durante cada inspiracién del paciente. Wenckebach lo
clasifico en tres variedades:

1) Mecdnico: se asocia con turgencia inspiratoria de las venas yugulares (100% de los casos) y
es caracteristico del taponamiento cardiaco. El hallazgo de un pulso paraddjico > 12 mmHg
tiene una sensibilidad del 98%, una especificidad del 83% y cocientes de probabilidad positivo
de 5,9 y negativo de 0,03 para el diagnostico de taponamiento cardiaco.

2) Dinamico: es idéntico al anterior pero con colapso inspiratorio de las venas cervicales (mas
frecuente pero de menor significancia clinica) Se observa en pacientes con disnea intensa de
causa respiratoria (crisis asmatica, bronquitis crénica reagudizada) y en los tumores intratora-
cicos por los conflictos de espacio creados.

3) Costoclavicular: causado por la compresion de las arterias subclavias durante cada inspira-
cion.

El pulso alternante es un pulso regular y desigual, en el que a una onda de amplitud normal o
ligeramente aumentada le sigue otra de amplitud disminuida. Descrito por primera vez por
Traube, es un signo clave para el diagnostico de insuficiencia ventricular izquierda cuando la
frecuencia cardiaca es menor de 120/min. Si se lo registra, se puede comprobar un ligero re-
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traso de la onda pequenfa, debido a la menor velocidad de propagacién de la pulsacion gene-
rada por una contraccién ventricular menos vigorosa. La diferencia entre las dos ondas oscila
entre 10 y 40 mmHg. Si usamos el manguito de la presién al descomprimirlo, aparecen prime-
ro las ondas pulsatiles (y ruidos arteriales) mas amplios con una frecuencia reducida, que es la
mitad de la real. Al continuar la descompresién, esta frecuencia se duplica cuando se detectan
también las ondas pequeiias. Aunque puede detectarse en cualquier tipo de insuficiencia car-
diaca grave, su mayor prevalencia ocurre en las miocardiopatias dilatadas primitivas y en las
secundarias a hipertension arterial, cardiopatia coronaria y valvulopatia adrtica.

La tercera variedad de pulso desigual y regular es el lamado pseudo alternancia respiratoria.
Se trata siempre de pacientes taquipneicos por diversas causas (Ej: crisis asmatica), con la fre-
cuencia respiratoria igual o casi igual a la mitad de la frecuencia cardiaca. En este caso, la onda
pulsatil pequeiia coincide con cada inspiracion.

En el caso de la insuficiencia adrtica, el gasto sistélico aumentado (se suma la fraccién regur-
gitada) en una aorta parcialmente vaciada por el reflujo produce ademds ondas de ascenso y
descenso rapidas llamadas celer. La suma de magnus y celer da lugar al pulso saltén de Co-
rrigan. Este pulso saltdn podemos observarlo también en fistulas arterio venosas de importan-
cia, estadios avanzados de cirrosis y en la enfermedad de Pager. También puede palparse un
pulso amplio en pacientes de edad avanzada con esclerosis y falta de elasticidad de una aorta
senil. Un hallazgo similar ocurre en los cuadros febriles e hipertiroidismo por disminucidn fran-
ca de la resistencia periférica y en las anemias crénicas con hematocrito menores del 25%.

Los pulsos pequeiios o parvus dependen de la presencia de una diferencia de presion arterial
reducida, pero basicamente a expensas de una presion sistélica reducida. Llama la atencién
la lentitud en alcanzar el pico maximo de cada una de las ondas, por lo que se lo denomina
tardus. La combinacién de parvus y tardus es patrimonio de la estenosis adrtica valvular gra-
ve y se correlaciona con el area valvular menor de 1 cm cuadrado. No se lo observa en las
otras variedades de obstrucciones a la eyeccién ventricular izquierda.

Cuando el pulso parvus se asocia con la rdpida subida y descenso de las ondas, es decir la cele-
ridad: “parvis y celer” solamente se observa es la insuficiencia mitral con reflujo auricular
significativo o grave. Su reconocimiento identifica la patologia valvular, sino que también cali-
fica su gravedad y su posible repercusidn (sensibilidad del 71%, especificidad del 95%, cociente
de probabilidad positivo 14,2 u negativo 0,3).

Existe un considerable nimero de afecciones acompafiadas por un pulso parvus, como el
shock cardiogénico, enfermedad de Addison e hipotiroidismo, insuficiencia cardiaca grave,
taponamiento cardiaco, taquicardia paroxistica con frecuencia mayores de 150 x".

En la insuficiencia cardiaca el pulso es parvus debido al descenso de la presidn sistélica (falla
miocdrdica) y aumento de la presidn diastdlica (por vasoconstriccién simpdtica), con la consi-
guiente reduccién de la presion diferencial.

La ausencia o marcada disminucién de todos los pulsos arteriales de ambas piernas, en un
paciente, menor de 30 afios con hipertensidn arterial, es un hallazgo caracteristico de |a coar-
tacién adrtica, que predomina en los hombres en proporcién de 3,5-4 a 1, en relacién con las
mujeres.

Debemos recordar que la amplitud y tensién de los pulsos, y por ende, la presién arterial, de
los miembros inferiores es mayor que las de los miembros superiores.

La atenuacidn o abolicién de las pulsaciones de uno o ambos brazos, asociada con el mismo
fenédmeno en las carétidas, puede observarse en el aneurisma disecante de la aorta, en el
sindrome del cayado adrtico por arteritis de diverso tipo (predominio en mujeres jovenes) o
ateromatosis difusa grave, de neto predominio en hombres mayores de 65 afios.

Cuando hacemos referencia a tension, se entiende por tal a la resistencia que ofrece la arte-
ria de ser comprimida por el dedo proximal para poder anular o atenuar la onda de presién o
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pulsatil, de manera que deje de ser percibida por él o los dedos distales. Depende de la pre-
sién sanguinea en el interior de los vasos y de la elasticidad o rigidez de sus paredes.

Del sistema venoso nos interesa dos aspectos: la turgencia, que es la expresién de la presion
venosa sistémica y las pulsaciones o pulso venoso, que son la traduccién visible del ciclo car-
diaco y sus alteraciones. Ambos se exploran en el cuello. Con las técnicas actuales de monito-
reo, tal vez no sea demasiado Util su valoracidon, sin embargo, consideramos que vale la pena
recordar algunas consideraciones.

El paciente con la cabeza y cuello a 302 respecto de la horizontal se observa en condiciones
normales y en reposo la turgencia oscilante (por las ondas de pulso venoso) de la parte inferior
de la vena yugular interna y no pocas veces de la externa, cuando la presién venosa esta au-
mentada.

La ingurgitacion yugular bilateral marcada (hasta el gonion) con ausencia de latidos es pa-
trimonio casi exclusivo de la obstruccion por compresidn extrinseca o por trombos de la ve-
na cava superior. Casi siempre deriva de un sindrome mediastinal. Si la ingurgitacién yugular
es solo de las yugulares izquierdas, con normalidad de la presién y pulsaciones de las dere-
chas, se dice que existe el sigho de Gonzalez Sabathie, que obedece a la compresion del tron-
co venoso innominado izquierdo por patologia del cayado adrtico (aneurismas, dilatacién
dindmica por hipertensidn arterial marcada).

La inspiracidn profunda atenuda la ingurgitaciéon yugular bilateral con latidos visibles (hiperten-
sién venosa) por aumento del vacio intratordcico y la compresidon hepdtica la exagera (reple-
cion hepatoyugular).

Si una replecién yugular aumentada, no solo no se atenta con la inspiracién profunda, sino
que se exagera, resulta un signo util para reconocer el taponamiento cardiaco agudo (se pre-
senta en el 90% de los casos) o crénico (se presenta en el 40 a 50% de los pacientes con peri-
carditis crdnica constrictiva). Tal fendmeno se ha denominado signo de Kussmaul y se asocia,
en situaciones y porcentajes similares con el pulso arterial paraddjico.

En condiciones normales, se observa un tren de ondas seguidas por la desaparicion de la
columna venosa que coincide mas con las pulsaciones de las arterias periféricas. Esta des-
aparicion corresponde al colapso “x” del yugulograma. El valle existente entre las dos prime-
ras ondas, es decir la “v” y la “a”, corresponde al valle “y” de los registros convencionales.

En la practica semioldgica, lo habitual es visualizar solamente el colapso “x” (colapso sistoli-
co) precedido por la onda “a”. Esta onda se debe a |la detencién que se produce durante la
sistole mecdnica auricular. El colapso sistélico “x” que sigue a la onda “a” deriva del descenso
del plano tricuspideo durante la sistole ventricular. El origen de la onda “c” es controvertido.
La onda “v” en su porcion inicial es generada por la acumulacién sanguinea auricular, mien-
tras permanece cerrada la tricuspidea, la apertura de esta determina el vértice de la onda,
con lo que se inicia el llenado ventricular y, por ende, el colapso “y”.

Las ondas “a” cafidn deriva de la casi simultaneidad de la sistole auricular y ventricular (rit-
mos de la unién AV con sistole auricular presente, taquicardia paroxistica por reentrada no-
dal). En el dltimo ejemplo, los pacientes |la rdpida sucesién de las ondas “a” amplias otorgan
una llamativa movilidad al cuello que contrasta con un pulso arterial de igual frecuencia pero
de escasa magnitud (parvus).

El reflujo tricuspideo producido determina que el pulso venoso sufra una verdadera arteriali-
zacion, al retroceder un volumen significativo de sangre hasta el sistema venoso yugular, vena
cava inferior y venas suprahepaticas. El reflujo yugular da lugar a la aparicion de una nueva
onda, habitualmente palpable, llamada “s” por sistélica o “r” por regurgitacidon. Se denomina
esta situacién como pulso venoso sistélico positivo.

En el adulto el choque apexiano se ve y se palpa en el quinto espacio intercostal izquierdo, por
dentro de la linea hemiclavicular, en un drea que no sobrepasa los 20 mm de didametro. Puede
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no detectarse en la mitad de los individuos entre los 25 y 40 afios y en contraste, es anormal
no percibirlo antes de los 20 afios. Deja de percibirse, al menos con nitidez, después de los 40
anos. El percibirlo en decubito dorsal y reposo con las caracteristicas sefaladas después de
esa edad, es fuerte indicio de hipertrofia ventricular izquierda, excepto en individuos muy
delgados o pacientes con mastectomia muy amplias. Cuando empleamos el termino “se palpa
0 no se palpa” el choque apexiano, se refiere siempre al examen en decubito dorsal. Salvo en
pacientes muy obesos o enfisematosos, el choque de punta de un corazén sano nunca deja
de percibirse cuando se lo investiga en dectbito lateral izquierdo (posicion de Pachén).

Con respecto a la auscultacion cardiaca, es clave registrarla todos los dias en la evolucién de
los pacientes, buscando si se producen modificaciones con el tiempo. En la estenosis adrtica,
el soplo sistdlico es romboidal, dejando cierto intervalo libre entre su comienzo y el primer
ruido y otro semejante entre el final del soplo y el comienzo del segundo ruido. Se localiza en
el foco adrtico principal y accesorio.

En la insuficiencia mitral comun, el soplo puede tener intensidad variable, siempre mayor en
el drea apexiana, en donde con frecuencia adopta la forma “en banda”. El soplo se propaga de
acuerdo con la direccién del chorro regurgitante. A su vez este varia segln la valva o comisura
mas comprometida. Lo mas frecuente es la falta de cierre de la valva septal o mayor, lo que
origina la propagacién clasica a la pared lateral del térax y la axila. Cuando el sonido es piante
puede ser expresion de la ruptura de un pilar o cuerda tendinosa de primer orden (i. mitral
grave) o de segundo orden (moderada) o simplemente de una fibrosis con eversién valvar
(leve). La caracteristica musical o piante entonces no califica la gravedad de la lesion vy el
reflujo.

En la comunicacion interventricular no complicada aparece un soplo holosistélico intenso y en
banda, acompafiado casi siempre de un frémito. Se ubica en el mesocardio y puede sobrepasar
al componente adrtico del segundo ruido. Se propaga en “rayos de rueda de carro”.

El soplo regurgitante de la insuficiencia tricuspidea es parecido al de la insuficiencia mitral,
pero su foco de auscultacion maxima es la porcidn inferior del esternén. Ademas, casi siem-
pre tiene menos intensidad por ser menores las presiones (y gradientes) de las cdmaras dere-
chas en relacién a las izquierdas, y también porque predominan netamente los reflujos funcio-
nales por dilatacion ventricular derecha, hecho que no ocurre con la insuficiencia mitral. Sea
intenso o débil, aumenta de manera notoria al final de una inspiracién profunda (signo de Ri-
vero-Carvallo).

El soplo de la insuficiencia adrtica tiene su mejor area de auscultacion en el foco de Erb o
Adrtico accesorio (4rto. Espacio intercostal para esternal izquierdo) es aspirativo y se propa-
ga hacia el apex.

El soplo de la estenosis mitral se inicia con un chasquido de apertura, bastante alejado del
segundo ruido ocupa la mesodidstole, va en decrescendo y termina antes de la sistole auri-
cular, cuando existe ritmo sinusal. Se lo escucha mejor en los primeros segundos de la posi-
cidn de Pachdn y en particular con la campana del estetoscopio (tonalidad grave).

El frote pericdrdico es un fendmeno acustico soplante, dspero o rudo, comparado con el “cru-
jir del cuero”. Cierto caracter de superficialidad, como si estuviera “debajo del oido”. Mas fre-
cuentes en la base, mesocardio y dpex (en ese orden de frecuencia). Son sistélicos pero pue-
den ser “en vaivén” sisto diastdlicos, a veces generando un ritmo llamado de ferrocarril
(chu.chu. chu). Al apoyar con mas firmeza el estetoscopio se refuerza el frote pericérdico y no
asi los soplos. Se pueden escuchar en presencia de grandes derrames pericardicos y aun en el
taponamiento, a pesar de los escritos clasicos. Esto significa que no aparecen solo en las peri-
carditis agudas sin derrame (seca). En las pericarditis epistenocardicas, son mas frecuentes en
los infartos agudos de cara anterior. Los cambios posturales y la respiracién modifican los
frotes pericardicos. En general, la inspiracién profunda suele reforzarlos debido a que el des-
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censo del diafragma estira el pericardio y ocasiona un mayor contacto de sus hojas visceral y
parietal. En contraste, a veces aumentan en la espiracidn forzada. Se ha sugerido que esto
ocurre en la pericarditis con derrame.

En el hipocondrio derecho, expandiéndose hacia el flanco y el epigastrio, pueden observarse
y palparse los amplios latidos hepaticos sistélicos (insuficiencia trictispidea), pre sistolicos
(causas productoras de ondas a gigantes).

Siempre debemos auscultar las fosas lumbares en busqueda de soplos. En pacientes hiperten-
sos puede indicar la estenosis (ateromatosa, displdsica) de una o ambas arterias renales, por lo
que siempre debe ser buscado.



