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Porras Martín P - EDITORIAL

Como dicen nuestros principios definitorios, la 
SAMFyC es “una asociación científica médica, 
sin ánimo de lucro, que vela por el adecuado de-
sarrollo de la Medicina de Familia y Comunitaria 
en Andalucía”.

Dentro de los objetivos que tenemos como so-
ciedad está favorecer el desarrollo de nuestra 
especialidad y para ello, entre otras cosas, es 
necesario que seamos líderes en la formación 
de las nuevas generaciones de médicos de fa-
milia y en la formación continuada o, como me 
gusta más decir, en la continua actualización de 
conocimientos.

Que los médicos, al igual que otras profesiones, 
necesitamos una continua formación para man-
tener la competencia profesional y garantizar 
nuestra adaptación a las nuevas situaciones, tec-
nologías y conocimientos, es algo fuera de toda 
duda. La formación continuada es característica 
propia de los médicos. 

De manera tradicional, la formación continuada 
era considerada de manera exclusiva una obliga-
ción moral del médico, que realizaba de manera 
individual o a través de la asistencia a diversas 
jornadas y congresos, entre otras actividades. 
Toda esta formación, ofrecida en gran medida 
por las sociedades científicas con el apoyo fi-
nanciador, en muchas ocasiones, de la industria 
farmacéutica.

En los últimos 20-25 años las consejerías de 
Salud y los servicios públicos de salud fueron 
generando estrategias de formación y creando, 
para lograr sus fines, unidades de formación en 
los distintos ámbitos asistenciales. Estas unida-
des de formación, que pretenden canalizar esa 

formación a los profesionales a su cargo, inten-
tando llegar no sólo a las necesidades formativas 
sentidas por los profesionales sino a las necesida-
des detectadas por la administración y también 
a aquellas que favorezcan el cumplimiento de 
objetivos de la organización.

Diversas publicaciones han puesto de manifiesto 
que esta formación ofertada de manera “oficial” 
y “obligatoria” no ha cubierto de manera clara las 
expectativas que los médicos de familia teníamos 
en ella, no escapando los médicos andaluces de 
esta percepción. Esta insatisfacción por la for-
mación ofertada y recibida es consecuencia de 
múltiples factores; la propia calidad de la misma, 
tanto en la profundidad con la que son tratados 
los temas, como por la cualifcación de los do-
centes. En otras ocasiones, con más frecuencia 
de la deseable, se oferta la misma formación 
para médicos de familia, enfermeras u otras 
categorías profesionales que no se adaptan a las 
necesidades de cada grupo profesional. Aunque 
tratemos a los mismos pacientes, el abordaje y la 
respuesta que se da a éstos no es igual.

Las sociedades científicas tenemos ante esta 
situación mucho que ofrecer. SAMFyC, como 
sociedad científica, puede ofrecer formación 
de calidad; a través fundamentalmente de los 
grupos de trabajo; perfectamente adaptada a las 
necesidades y expectativas de cualquier médico 
de familia. Dicha formación puede venir de la 
mano de la organización de cursos, jornadas, 
publicaciones y de nuestra propia Revista.

Necesitamos unirnos cuando sea adecuado con 
otras sociedades científicas o con los colegios 
profesionales; de la colaboración nace la fuerza 
y el enriquecimiento de nuestras propuestas.

¿Cómo se forman las generaciones de nuevos  
médicos de familia?

EDITORIAL

Porras Martín P

Presidenta SAMFyC

¿Formación continuada? ¿Actualización de conocimientos? 
La sociedad científica como proveedora de formación

EDITORIAL

Porras Martín P

Presidenta SAMFyC
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Pero para poder llevarla a cabo, es necesaria ade-
más la financiación de todas estas actividades, 
que sólo en parte se cubren con las aportaciones 
de los socios. Necesitamos además crear alianzas 
con todos aquellos que estén dispuestos a ayudar 
a la financiación de la formación, como la indus-
tria farmacéutica. Y por supuesto, convertirnos 
para la administración sanitaria en proveedores 
de servicios de formación. Eso sí, garantizando, 
como siempre hemos hecho, la independencia 
de criterios.

Está en marcha la elaboración de un nueva es-
trategia de formación por la Consejería de Salud, 

para la que se nos han pedido nuestras ideas, 
como a muchos otros agentes, esperamos que 
esta estrategia sea capaz de ofrecer soluciones 
a los retos en formación que tenemos todos. Es-
peremos que sean capaces de ahondar en ideas 
distintas, para ilusionar al conjunto de médicos 
y otros profesionales.

Nosotros, desde SAMFyC, seguiremos trabajan-
do, como hemos hecho desde que “nacimos”, 
en el desarrollo de nuestra especialidad, y por 
tanto en la mejora continua de la misma, a través 
de la formación y la actualización continua de 
nuestros conocimientos.
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Ruiz Legido O - EL ESPACIO DEL USUARIO

El 20 de marzo de 2012 la Gerencia del Servicio 
Andaluz de Salud dictó sorpresivamente y sin 
consulta previa una Resolución que venía a re-
gular la participación ciudadana en las Unidades 
de Gestión Clínica (UGC). Estábamos ante un 
nuevo modelo de participación ciudadana, que 
denominé entonces “la lotería participativa”. La 
participación social y ciudadana en la sanidad 
pública andaluza pasaba a ser una cuestión de 
suerte y no un derecho. De esta forma, el SAS lla-
maba a la creación de Comisiones de Participación 
Ciudadana en las Unidades de Gestión Clínica, 
integradas por distintas vocalías “expertas” con 
usuarios de dichas unidades (máximo de dos) ele-
gidos por sorteo entre la población del ámbito de 
influencia o referencia del centro sanitario corres-
pondiente. Además, se impuso la condición de 
que dichas vocalías ciudadanas no podían actuar 
como representantes o portavoces de asociación o 
colectivo social alguno. Sólo se les permitía parti-
cipar a nivel individual, vetando la participación 
representativa de intereses colectivos.

Los requisitos exigidos a los agraciados con esta 
lotería participativa fueron: mayoría de edad, 
pleno ejercicio de sus derechos políticos, no 
tener impedimento físico o psíquico y sensorial, 
conocimiento leído y escrito del castellano y 
no representar a ningún colectivo ni hablar en 
nombre del mismo.

Esta forma de entender la participación ciudada-
na no fue algo novedoso en el inestable y caótico 
escenario de la participación social del sistema 
público de salud de Andalucía, que lleva años 
en una constante búsqueda de métodos de par-
ticipación sin que ninguno fragüe, mientras los 
sucesivos responsables políticos se olvidan de 
hacer cumplir los previstos en la Ley de Salud 

de Andalucía. La lotería participativa de las uni-
dades de gestión clínica no fue un hecho aislado. 
Ya dos años antes, en 2010, el Decreto 439/2010 
de 14 de diciembre se decantó por ese modelo de 
participación cuando reguló los órganos de ética 
asistencial y de investigación biomédica y creó 
los Comités de Ética Asistencial de los centros 
sanitarios. Eran órganos de deliberación y de par-
ticipación que ya respondían a una concepción 
diferente de participación ciudadana:  individual 
y sin vinculación alguna con organizaciones so-
ciales y cuya vocalía se elegía por sorteo.

Nada ha transcendido en estos años de lo hecho 
por estos comités y comisiones de participación 
de las UGC, sus funciones, sus debates y pro-
puestas y los  resultados obtenidos. Se desconoce 
si hay una evaluación de estos foros y comisiones 
de participación y menos aún se sabe del papel 
jugado en ellos por los usuarios a los que les tocó 
(y no renunciaron), si realmente se les permitió 
poder desarrollar sus funciones teniendo en 
consideración la asimetría y desigualdad de las 
posiciones y la inexistencia de medios y recursos 
para poder ejercitar una participación efectiva, 
constructiva y reivindicativa.

Extraoficialmente llegaron noticias del fracaso 
del modelo de las comisiones de participación 
de las Unidades de Gestión Clínica. En 2014, 
y por Resolución de la Gerencia, se derogó la 
Resolución de marzo de 2012 que las creó, y 
posteriormente se dictó una nueva Resolución, 
de 4 de febrero de 2015, que llevaba por título 
Desarrollo de la participación ciudadana en los centros 
sanitarios del Servicio Andaluz de Salud.

En 2015 se puso en marcha una nueva iniciativa 
para la que tampoco contaron con la opinión 

¿Cómo se forman las generaciones de nuevos  
médicos de familia?

Porras Martín P

Presidenta SAMFyC

La participación poco participativa del SAS

Ruiz Legido O

Presidenta FACUA Andalucía 

EL ESPACIO DEL USUARIO
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previa de los usuarios, y que enmarcaron en el 
ámbito de desarrollo y ejecución del IV Plan An-
daluz de Salud. Sin perjuicio de la participación 
ciudadana en las Unidades de Gestión Clínica (no 
se sabe muy bien bajo qué fórmula, una vez que 
la Resolución 77/12 de 20 de marzo había sido 
derogada) se reguló la creación de Comisiones 
de Participación Ciudadana por Centro Sanitario, 
bajo la modalidad de comisiones de expertos 
en participación ciudadana. En esta ocasión sí 
previeron que los representantes designados por 
organizaciones sociales puedan formar parte de 
las mismas, aunque en calidad de “expertos” y no 
como representantes de la ciudadanía.

Esta es la última herramienta de la que se ha do-
tado el Servicio Andaluz de Salud para hacer real 
y efectiva la participación ciudadana, al margen 
de los instrumentos y cauces de una Ley de Salud 
de Andalucía que ha sido relegada al olvido.

Desde febrero de 2015, cada hospital, cada distrito 
de atención primaria, cada Área de Gestión Sanitaria 
del Servicio Andaluz de Salud y las agencias públi-
cas empresariales adscritas debe contar con una Co-
misión de Participación Ciudadana de Centro, cons-
tituida por un máximo de 15 “expertos” procedentes 
de distintos ámbitos (del propio centro sanitario, de 
pacientes, de distritos y ayuntamientos, de medios 
de comunicación y de organizaciones ciudadanas 
entre ellas organizaciones de consumidores). Cada 
centro sanitario, además, debe elaborar su propio 
Plan de Participación Ciudadana, de vigencia anual.

Estas Comisiones de Participación Ciudadana 
debían constituirse en los centros antes del 28 de 
febrero de 2015 y el primer Plan de Participación 
Ciudadana de Centro debía estar aprobado antes 
del día 1 de abril de 2015 con una vigencia anual. 
Antes del 30 de noviembre de 2016, todas las 
Comisiones deberían haberse reunido y haber 
elaborado y aprobado el Plan de participación 
ciudadana anual correspondiente a2017.

Poco o nada se sabe del desarrollo de la medida. 
¿Cuántas Comisiones se han creado? ¿Cuántas 
se han reunido, qué temas se han tratado y qué 
resultados se han obtenido? ¿Se ha evaluado su 
funcionamiento? ¿Cuántos planes anuales de 
participación se han elaborado y aprobado desde 
febrero de 2015? El propio Servicio Andaluz de 
Salud no dispone ni facilita esta información en 
su página web, tampoco a través de ningún otro 
canal alternativo; no forma parte de la cartera de 
servicios de los centros ni existe espacio alguno 
para que cualquier ciudadano pueda conocer 
cómo se está desarrollando la participación en 
sus centros de referencia o, en general, en el 
sistema sanitario público de Andalucía.

En definitiva, 30 años después de la creación 
del Servicio Andaluz de Salud, la participa-
ción social y ciudadana en materia de salud en 
nuestra comunidad autónoma sigue siendo un 
importante reto y una necesidad urgente. La 
transparencia en la ejecución de las políticas 
públicas, también.
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ORIGINAL

 

Simão-Aiex L1, Pérez-Milena A1,
Zafra-Ramírez N1, Molina-Oliva P1,

Extremera-García E1, Jiménez-Pulido I2

1Centro de Salud El Valle, Jaén. 
Servicio Andaluz de Salud.

2Centro de Salud de Úbeda, Jaén. 
Servicio Andaluz de Salud.

PALABRAS CLAVE

Hipertensión arterial no diagnosticada, diagnóstico 
tardío, diabetes mellitus; atención primaria, registros 
médicos.

RESUMEN 

Título: inercia diagnóstica para la hipertensión arterial 
en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 en seguimien-
to en Atención Primaria.

Objetivo: determinar la prevalencia de hipertensión 
arterial no diagnosticada en diabéticos tipo 2 y los 
factores relacionados con este problema. 

Diseño: estudio retrospectivo (cohorte histórica), 
mediante auditoría de las historias clínicas digitales.

Población y muestra: participan todos los diabéticos 
≥18 años sin diagnóstico de HTA ni tratamiento far-
macológico antihipertensivo de una zona básica de 
salud urbana. 

Intervenciones: se recogen los datos mediante au-
ditoría de las historias clínicas digitales. Se obtiene 
el número de tomas de PA (de la hoja de registro de 
constantes) durante los años 2012 y 2013 y se calcula 
la media, diagnosticándose HTA si ≥140/85 mmHg. 
Se recogen factores de riesgo cardiovascular y de 
control metabólico, realizando un análisis descriptivo 
y mediante regresión logística.

Resultados: de 202 pacientes (22% del total), 29% tie-
nen HTA no diagnosticada. Un 14% no tienen ningún 
registro de PA. La edad media (61,8±11,3 años), el sexo 
(56% hombres) y las lesiones orgánicas no se asocian 
a HTA no diagnosticada, mientras que sí lo hacen el 
valor de la hemoglobina glicosilada (OR 1,6±0,5), el 
riesgo cardiovascular muy elevado (OR 8,2±6,6), el 
índice de masa corporal (OR 1,1±0,1) y el sedentarismo 
(OR 9,4±4,3)

Conclusiones: la prevalencia de HTA no diagnostica-
da en diabéticos tipo 2 es elevada y precisa de un mejor 
registro y uso de la historia clínica digital. Los factores 
asociados pueden permitir al médico de familia un 
diagnóstico más precoz.
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SUMMARy

Title: Diagnostic Inertia of Hypertension in Patients 
with type 2 Diabetes Mellitus Treated in Primary Care.

Objectives: To determine the prevalence of undiag-
nosed hypertension in type 2 diabetes mellitus and 
associated factors.

Design: Retrospective study (historical cohort) by 
audit of digital medical records.

Setting and participants: Involving all diabetics ≥18 
years without diagnosis of hypertension or antihyper-
tensive drug therapy attended in an urban basic area 
of Primary Care.

Main measurements: Data were collected by auditing 
digital medical records. The number of blood pressure 
records between 2012 and 2013 was obtaioned and 
the average was calculated. Undiagnosed hyperten-
sion was diagnosed if hypertension ≥140/85 mmHg. 
Cardiovascular risk factors and metabolic controls 
were also collected and logistic regression was used 
to produce a descriptive analysis.

Results: 29% of 202 patients (22% of the total diabetic 
population) have undiagnosed hypertension. 14% 
have no BP record. Neither mean age (61.8 ± 11.3 
years), gender (56% male), nor organic lesions are 
associated with undiagnosed hypertension. However, 
glycosylated hemoglobin (OR 1.6±0.5), a very high car-
diovascular risk factor (OR 8.2±6.6), body mass index 
(OR 1.1±0.1) and a sedentary lifestyle (OR 9.4±4.3) are 
all related to undiagnosed hypertension.

Conclusions: The prevalence of undiagnosed hyper-
tension in type 2 diabetics is high and registration 
needs to be improved; moreover, better use should be 
made of digital medical records. Associated factors can 
guide general practitioners for an earlier diagnosis.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular es la primera 
causa de muerte prematura y discapacidad en 
el mundo occidental, estando estrechamente 
relacionada con hábitos de vida y factores biofi-
siológicos modificables como la Diabetes Melli-
tus (DM) y la Hipertensión Arterial (HTA)1. La 
prevalencia de HTA en pacientes con DM tipo 
2 (DM2) es entre 1,5 y 2,3 veces mayor que en 
sujetos no diabéticos, siendo la causa de más 
del 75% de las complicaciones cardiovasculares 
en los pacientes diabéticos y acelerando además 
el curso de las complicaciones metabólicas2: en 
cualquier circunstancia, la presencia de HTA en 
los pacientes diabéticos aumenta el riesgo de 
complicaciones crónicas, con una mayor inci-
dencia de enfermedad coronaria, cerebrovascular 
y vascular periférica, de insuficiencia renal y 
de aceleración de la retinopatía diabética. Por 
último, el riesgo de muerte por enfermedad car-
diovascular en los diabéticos se duplica cuando 
se asocia HTA1,3.

Estos datos indican la necesidad de realizar un 
diagnóstico precoz de HTA para evitar la apa-
rición de lesión orgánica en pacientes con DM2, 
independientemente de su riesgo cardiovascular 
y de la necesidad o no de instaurar tratamiento 
farmacológico1,4. La toma de presión arterial 
(PA) se considera una exploración básica en los 
pacientes diabéticos y hay un consenso genera-
lizado sobre su control en cada visita de forma 
rutinaria5,6, independientemente del motivo de 
consulta, y su confirmación repitiendo la medi-
ción en días diferentes si ésta es elevada. 

Pese a su importancia, diferentes estudios 
muestran que hasta un 30-50% de la población 
diabética podría padecer HTA pero no estar 
diagnosticada2,7,8. Este problema es conocido 
como HTA no diagnosticada y su origen se debe 
a múltiples causas: falta de consenso sobre las 
cifras de diagnóstico de la presión arterial (PA) 
en los pacientes diabéticos, escasas tomas de PA o 
infrarregistro de las mismas en la historia clínica 
y/o escasa percepción de enfermedad por parte 
de los diabéticos9. Otra causa la constituye la 
inercia clínica, un problema común en el manejo 
de pacientes con enfermedades crónicas asinto-
máticas, definida como la falta de diagnóstico o 
seguimiento de los pacientes (no sólo como el 
fallo en la iniciación o intensificación del trata-
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miento). Este problema depende de los actores 
que intervienen en todo el proceso asistencial: 
médico, paciente y sistema sanitario, habiéndo-
se estimado que la contribución del médico es 
del 50%, la del paciente de 30% y la del sistema 
sanitario del 20%10.

Es necesario cuantificar la presencia de la HTA 
no diagnosticada para conocer la magnitud del 
problema en nuestro medio, motivo por el que se 
plantea conocer su prevalencia en una población 
de pacientes con DM2 de un área urbana de An-
dalucía así como las variables relacionadas con 
este retraso diagnóstico.

 

SUJETOS y MÉTODOS

Se diseña un estudio retrospectivo de cohorte 
incluyendo a todos los pacientes con DM2 de 
una zona básica de salud urbana, cuyo Centro 
de Salud atiende a unas 16.000 personas, de las 
cuales un total de 906 son diabéticos (5,6%). 
Se definen como diabéticos aquellos pacientes 
con diagnóstico previo de DM o en tratamiento 
con hipoglucemiantes orales o insulina. Como 
criterios de inclusión se fijaron una edad igual 
o superior a 18 años, ser residentes en la zona 
atendida por el centro de salud y tener al me-
nos un registro de PA en la hoja de constantes 
de su historia clínica digital durante el periodo 
de estudio. Se excluyen aquellos pacientes 
diagnosticados de HTA o con medicación an-
tihipertensiva por cualquier motivo. Se calcula 
un tamaño muestral mínimo de 165 pacientes 
(α=0,05; prevalencia de HTA no diagnosticada 
30%, precisión 3%, pérdidas 10%). 

Intervenciones realizadas y variables

El período de estudio comprende los años 2012 
y 2013, recogiendo los datos mediante auditoría 
de las historias clínicas analizando la hoja de 
problemas, la hoja de constantes, el módulo 
de receta electrónica, las hojas de seguimiento 
clínico y los informes hospitalarios (altas y de 
consulta). La variable principal es la media de 
los valores registrados de PA (sistólica y dias-
tólica) de los años de seguimiento, tomados en 
consulta como resultado de la oferta habitual de 
atención clínica por parte de los profesionales 

sanitarios del centro de salud, usando los es-
figmomanómetros disponibles tanto aneroides 
como electrónicos. Estos valores se encuentran en 
la hoja de registro de constantes de cada historia 
de salud y son anotadas por los profesionales 
sanitarios (médicos y enfermeros) dentro de 
la atención habitual al paciente diabético. Los 
valores para el diagnóstico de HTA se sitúan 
en cifras de presión arterial sistólica (TAS) ≥140 
mmHg y de presión arterial diastólica (TAD) ≥85 
mmHg según los objetivos de control propues-
tos por la Sociedad Europea de Hipertensión1 
y tras consenso interno por parte del equipo 
investigador. Se recoge también el número de 
tomas de presión arterial y se categoriza como 
hipertenso/no hipertenso. Otras variables que 
se recogen de la historia clínica son: sociode-
mográficas (edad, sexo), clínicas (antecedentes 
personales, medicación crónica, índice de masa 
corporal, riesgo cardiovascular muy alto [índice 
SCORE≥10% o escala de Framinghan≥20%]; 
consumo de alcohol, tabaco o drogas [codificado 
como consumo/no consumo]; actividad física 
[clasificada como sedentario, eventual o habitual] 
y dieta [adecuada/no adecuada]), valores ana-
líticos del último semestre de 2013 (glucemia en 
ayunas, hemoglobina glicosilada, perfil lipídico, 
función renal) y características de la DM2 (me-
dicación empleada y duración). La duración de 
la DM se estima según la fecha de inclusión en 
el proceso asistencial de Diabetes o un segundo 
valor analítico de glucemia≥126 mg/dl (el más 
antiguo de los dos). Por último, se recogen los 
diagnósticos codificados de las complicaciones 
crónicas de la DM (mediante la clasificación CIE-
9-MC)11, consignando la presencia o ausencia de 
diagnóstico de retinopatía diabética, nefropatía 
diabética, neuropatía diabética, pie diabético y 
macroangiopatías (cardiopatía isquémica, ictus 
y arteriopatía periférica).

Análisis estadístico

Para el almacenamiento de los datos se utiliza 
el programa Excel (Microsoft Office) y para su 
análisis el paquete estadístico SPSS 21. Se realiza 
primero un análisis descriptivo (proporciones y 
medias con su desviación estándar) y posterior-
mente un análisis bivariante según la presencia 
de HTA no diagnosticada; para las comparacio-
nes de medias se comprueba la Normalidad de la 
distribución de las variables (test de Shapiro) y su 
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homocedasticidad (test de Levene), empleándose 
el test t de Student o su correspondiente test no 
paramétricos (U de Mann Whitnney) para varia-
bles cuantitativas y el (test X2 para cualitativas. 
Por último se realiza un análisis multivariante 
mediante regresión logística binaria por pasos 
hacia atrás. La variable dependiente es la media 
de la PA categorizada como normal (<140/85) 
o elevada (≥140/85), incluyendo en la regresión 
el resto de las variables como independientes. 
Las categorías de referencia para codificar las 
variables dummy son elegidas automáticamente 
por el programa SPSS 21. Por último, el ajuste 
del modelo fue valorado con el test de Hosmer-
Lemeshow. 

Aspectos éticos

El proyecto de investigación fue aprobado por el 
Comité de Ética de la Investigación de Jaén (RD 
223/04), siguiendo los protocolos establecidos 
legalmente para acceder a los datos de las histo-
rias clínicas y garantizando la confidencialidad 
de los datos (Ley 15/1999). Las historias clínicas 
fueron auditadas por médicos de familia y mé-
dicos residentes, poseedores de contraseña para 
poder acceder al contenido de la historia clínica 
digital mediante una identificación personal. Con 
los datos obtenidos se crearon dos bases de datos 
para el análisis estadístico, una con la identifi-
cación personal de los pacientes diabéticos, solo 
accesible a dos investigadores, y otra con el resto 
de variables codificadas por claves para proteger 
el anonimato.

 

RESULTADOS

Participantes y valores de presión arterial

Se seleccionan todos los diabéticos no hiperten-
sos de la zona básica de salud, un total de 202 
(suponen un 22% de toda la población diabética 
total). Se descartaron 29 pacientes (14%) al no 
tener ningún registro de PA en los dos años 
de estudio. Todas las variables recogidas se 
encontraron presentes en las historias clínicas 
auditadas en más del 90% de los pacientes, salvo 
el consumo de tabaco y alcohol (63%), el tipo de 
dieta (45%) y la actividad física (34%).

En los 181 pacientes incluidos se registran 4,3±3,9 
tomas de PA en los dos años de estudio (2,3±2,1 
en 2011 y 2,1±2,4 en 2012). Un 29% presentaron 
una media del valor de la PA elevadas: 13% para 
la TAS, 10% para la TAD y 6% para ambas. La 
media de los valores de la PA se muestran en la 
tabla 1, con valores superiores estadísticamente 
para el grupo de HTA no diagnosticada (p=0,011 
t Student).

Características de los pacientes

Las principales características de los pacientes 
según las cifras medias de PA se presentan en 
la tabla 1. No hay diferencias por edad, con una 
media de 61,8 años (±11,3) teniendo el paciente 
más joven 34 años y el mayor 87 años. El 56% 
son hombres, el tabaquismo está registrado en 
el 42% de los pacientes y el consumo de alcohol 
en el 56%. El IMC medio es 29,4 Kg/m2 (±5,1), 
superior en 2 puntos en el grupo de pacientes con 
medias de PA elevadas con diferencias casi sig-
nificativas (p=0,097 t Student; tabla 1). La cuarta 
parte de la muestra tiene registrado un estilo de 
vida sedentario (24%), otra tercera parte ejercicio 
eventual (33%) mientras que el 43% muestra en 
el registro un ejercicio habitual. Sólo un 44% de 
los registros muestran una dieta adecuada para 
la DM2, siendo un 16% superior en el grupo con 
PA elevada aunque sin significación estadística 
(tabla 1). 

La duración media de la DM2 es de 6,6 años 
(±4,5), sin diferencias por grupos (tabla 1). Un 
85% toma fármacos para controlar la glucemia: 
72% usan metformina, 11% emplean sulfonilu-
reas, un 18% toman IDDP4 y sólo un 15% em-
plean insulina. El control metabólico es superior 
a los parámetros aceptados en la muestra estu-
diada, con una media de hemoglobina glicosilada 
(HbA1c) de 7,4% (±1,6), con valores que oscilan 
entre 4,8% y 13,4%. El grupo de pacientes con 
medias elevadas de PA tienen medio punto por-
centual más en la HbA1c frente al grupo con PA 
normal (p<0,05 test t Student, tabla 1). La mitad 
de los pacientes presenta un control glucémico 
óptimo, con cifras iguales o inferiores a 7 mg/dl; 
un 21% presentan valores situados entre 7,1 y 7,9 
mg/dl, mientras que el restante 29% son pacien-
tes con un resultado de HbA1c igual o superior a 
8%. Si se diferencia por grupos, existe un mayor 
porcentaje de glucemias bien controladas en los 
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pacientes con cifras tensionales normales (p<0,05 
test X2, figura 1). Casi la cuarta parte presenta 
algún tipo de complicación secundaria a la DM2 
(tabla 1), siendo los registros más frecuentes la 
retinopatía diabética (15%), las cardiopatía (11%) 
y las nefropatías (6%); en menor proporción se 
encontraron codificados los diagnósticos de arte-
riopatía periférica (3%), pie diabético (3%) e ictus 
(2%). Un 47% de los pacientes toman medicación 
hipolipemiante, sin diferencias entre grupos (ta-

bla 1). Los valores medios de colesterolemia son 
parecidos con cifras de colesterol HDL 48,6 mg/
dl (±11,9) y de LDL 124,8 mg/dl (±35,7). 

La tercera parte de los sujetos estudiados (31%) 
tienen un riesgo cardiovascular muy alto, siendo 
un 22% superior en el grupo de diabéticos con PA 
elevada (p=0,006 test X2; figura 2). En la figura 
1 pueden apreciarse que estas diferencias gene-
rales se mantienen tanto en los diabéticos cuyo 

Tabla 1. Características de los pacientes diabéticos no hipertensos según los valores medios de 
tensión arterial
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riesgo ha sido cuantificado mediante el índice 
SCORE (un 14% superior en el grupo de HTA no 
diagnosticada, con p=0,068 test X2) como en los 
que se ha empleado el método de Framinghan 
(un 22% más de prevalencia en el grupo con PA 
elevada, con p=0,021 test X2).

Variables asociadas a la hipertensión arterial 
no diagnosticada

Para conocer las variables que están en relación 
con la presencia de unas medias de PA elevadas 
se realiza un análisis multivariante mediante 
regresión logística, obteniendo el modelo que se 
presenta en la tabla 2. Las variables relacionadas 
son el valor analítico de la HbA1c, el riesgo car-
diovascular, la realización de actividad física y el 
índice de masa corporal. Así, el riesgo de tener la 

PA elevada se incrementa en 1,6 Odds por cada 
punto de más que un paciente tenga en la hemog-
lobina glicada (a igualdad del resto de variables). 
El riesgo cardiovascular es también un factor de 
riesgo, de forma que los pacientes con RCV muy 
alto tienen un riesgo 8,2 veces mayor de presentar 
hipertensión que el resto de pacientes estudiados, 
controlando por el resto de variables. El ejercicio 
físico actúa como un factor protector, dado que 
el riesgo se incrementa en los sujetos sedentarios 
en 9,4 veces frente a los que realizan actividad 
ocasional y 5,12 frente a los que mantienen un 
ejercicio habitual, controlando por el resto de 
variables. Por último, por cada punto de más que 
el paciente tenga en su índice de masa corporal 
se incrementa el riesgo de tener la PA elevada en 
1,14 veces (a igualdad del resto de variables). Ni 
el sexo, que se ha dejado en el modelo final, ni la 
edad intervienen como variables predictoras. El 

Figura 1. Control metabólico de la diabetes mellitus según los valores medios de tensión arterial
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Figura 2. Estimación de la prevalencia del riesgo cardiovascular muy alto según los valores
medios de tensión arterial

Tabla 2. Modelo multivariante mediante regresión logística sobre variables predictivas en
pacientes con medias de tensión arterial elevadas
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valor del colesterol HDL, aunque significativo 
estadísticamente, no parece influir en los valores 
de PA, con un intervalo de confianza de la OR 
que no excluye el valor 1.

 

DISCUSIÓN

Prevalencia de la HTA no diagnosticada en 
población diabética

Los resultados muestran que la prevalencia de 
HTA no diagnosticada en los pacientes dia-
béticos puede ser cercana a la tercera parte de 
la población estudiada. La prevalencia de la 
hipertensión en España es alta, y un porcentaje 
considerable de pacientes hipertensos aún no han 
sido diagnosticados, estimándose cercana al 40% 
de la población12 mientras que investigaciones 
previas indican porcentajes inferiores al 10%13. En 
la población general de países anglosanjones, la 
presencia de la inercia clínica en HTA se sitúa en 
unos porcentajes del 30% al 40%8,14-19, en tanto que 
en otros países como India es cercana al 15%20. 
Por su parte, los estudios sobre la población 
diabética presentan prevalencias dispares de 
HTA no diagnóstica que oscilan de un 20%2,7,8 
hasta más de la mitad de la población7,16. Estas 
diferencias pueden deberse tanto al retraso en el 
diagnóstico del facultativo10 como a la variabili-
dad en la toma de PA y su registro21, sin olvidar 
la baja percepción de enfermedad que muchos 
pacientes crónicos tienen así como por las dife-
rencias sociales y culturales16,20,22.

La inercia clínica como causa de HTA no diag-
nosticada

La historia natural de la Diabetes Mellitus incluye 
una estrecha relación con la presencia de HTA y 
su falta de diagnóstico12,14. La inacción del médico 
de familia puede ser una de las causas de este 
problema, tanto por el déficit de conocimiento de 
las guías de práctica clínica como por el desacuer-
do con sus directrices, provocando una inercia 
clínica que explicaría en parte la aparición de la 
HTA no diagnosticada en diabéticos21. 

Por un lado, existe una excesiva proliferación de 
recomendaciones discordantes en las diferentes 

guías de práctica clínica para el diagnóstico de 
HTA23, lo que supone un problema a la hora de 
emitir un diagnóstico. En ocasiones, los objetivos 
de control han sido tan estrictos que las cifras 
obtenidas en diferentes estudios sobre población 
diabética quedaban claramente por encima, lo 
que generaba mayor desconfianza sobre las guías 
clínicas de referencia3. En el caso de la HTA no 
diagnosticada, las prevalencias encontradas 
dependen en gran medida del límite fijado 
para los valores de PA: en el estudio DIAPA7 
el valor diagnóstico de la PA se fijó en 130/85 
mmHg, obteniendo una prevalencia de HTA 
no diagnosticada superior al 50%. En población 
diabética española, esta prevalencia se elevó al 
80% cuando se estableció el diagnóstico en cifras 
de PA iguales o superiores a 130/80 mmHg, pero 
disminuyendo al 20% cuando se consideraron los 
valores de 140/90 mmHg como medias para el 
diagnóstico de HTA2. Sin embargo, las prevalen-
cias del infradiagnóstico de la HTA en diabéticos 
procedentes de EEUU para esos puntos de corte 
fueron de 60% y 50% respectivamente16. 

En la actualidad persisten un gran número de 
guías clínicas que ofrecen recomendaciones 
discordantes para el diagnóstico de HTA en 
diabéticos, con la consiguiente incertidumbre 
que ello puede generar entre los profesionales 
médicos21,23. 

Los criterios diagnósticos para la HTA en dia-
béticos han ido cambiando en función de las 
evidencias obtenidas sobre la falta de beneficio 
de un estricto control de la PA. De hecho, la ADA 
ha cambiado recientemente los valores para el 
diagnóstico de HTA pasando de objetivos muy 
estrictos de control a otros similares a la pobla-
ción general5, iguales a los propuestos desde el 
sistema sanitario público andaluz6 y similares a 
los empleados como referencia en este trabajo1.

Variabilidad en la toma y registro de la PA

El diagnóstico de HTA realizado en este estudio 
se basa en el registro de la toma de PA en con-
diciones de práctica clínica habitual, estando 
considerado como la prueba de cribado de refe-
rencia para el diagnóstico de HTA1,5,6. Numerosos 
estudios muestran la utilidad de la toma rutinaria 
de PA en la consulta para el diagnóstico y el 
seguimiento de la PA en la población diabética 
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utilizando tanto la media de tres tomas de PA8 
como con la de solo dos tomas16,17,24, aconseján-
dose el uso de tensiómetros automáticos por su 
mayor fiabilidad25.

Los registros médicos electrónicos permiten el 
acceso a una amplia información sobre los valores 
de la PA y su evolución, permitiendo mejorar la 
identificación y el tratamiento de las personas con 
hipertensión26. El estudio puede presentar un ses-
go de información dado que la forma de realizar 
la toma de PA y los diferentes aparatos emplea-
dos en cada centro de salud pueden dar lugar a 
una amplia variabilidad18, habiéndose estimado 
diferencias de hasta un 20% para el diagnóstico 
de HTA en función de la calidad de la técnica 
empleada27. Sin embargo, el objetivo del presente 
estudio es pragmático y se centra en el juicio que 
puede emitir un médico de familia tras evaluar 
los valores anotados en la hoja de constantes de 
la historia clínica de un paciente diabético, con-
fiando que estos valores sean correctos y reflejen 
la situación clínica real del paciente. 

Hay que tener en cuenta, no obstante, la posibi-
lidad de un registro deficiente de las constantes 
en la historia digital12: estudios realizados sobre 
historia clínicas digitales encuentran más de un 
30% de pacientes sin registro de PA, pese a estar 
previamente diagnosticado de HTA20, frente al 
14% de ausencia de registros de la PA encontrado 
en este trabajo. Además, muchos médicos de fa-
milia podrían posponer el registro del diagnósti-
co de HTA hasta ver los resultados de la dieta y la 
actividad física21,24. Estos posibles sesgos son fruto 
de la variabilidad en la calidad del registro en las 
historias clínicas2, siendo necesaria una mejora 
tanto en los profesionales médicos como en los 
de enfermería para poder realizar un diagnóstico 
más precoz de HTA en los diabéticos.

Perfil del paciente diabético con HTA no diag-
nosticada

Las características asociadas a la HTA no diag-
nosticada pueden servir de ayuda al médico de 
familia para estar alerta ante pacientes con mal 
control glucémico, sedentarios y/o obesos12-14,22 
y sobre todo en aquellos diabéticos con un ries-
go cardiovascular más elevado19.,24. Un reciente 
estudio muestra como entre los sujetos con 
hipertensión no diagnosticada previamente, 

uno de cada cinco pacientes tenían evidencia de 
daño a órganos diana subclínica, y tres de cada 
cuatro pacientes pueden ser considerados como 
de alto riesgo cardiovascular15. La edad y el sexo 
no parecen influir en la prevalencia de HTA no 
diagnosticada, encontrándose resultados dispa-
res en la bibliografía consultada8,15. Se trata, pues, 
de un subgrupo de diabéticos donde la interven-
ción precoz daría lugar a un control óptimo de su 
PA, sobre todo mediante la toma frecuente de PA 
en las consultas a demanda para un diagnóstico 
más precoz de la HTA16,28 y las intervenciones 
para cambios de estilo de vida tras el mismo19,29.

Conclusiones y futuras líneas de investigación

La frecuentación sanitaria de estos pacientes 
es elevada, al igual que ocurre con la mayoría 
de los estudios consultados, lo que facilitaría la 
mejora en el diagnóstico de HTA mediante un 
correcto empleo de la historia clínica15,17. La his-
toria clínica digital es un recurso muy útil para la 
identificación del paciente hipertenso y la mejora 
en la calidad de su seguimiento8,30. Pese a ello, 
serían necesarias investigaciones futuras sobre 
la frecuencia y calidad de las tomas de PA en la 
población diabética, la calidad del registro de las 
historias clínicas y la prevalencia real de la HTA 
no diagnosticada si se valoran a los pacientes que 
no acuden o lo hacen pocas veces a las consultas 
de Atención Primaria18. 

La HTA no diagnosticada en diabéticos tipo 2 es 
un importante factor de riesgo para la aparición 
de enfermedad renal crónica y cardiovascular, 
así como para todas las causas de mortalidad en 
este grupo, y un precoz tratamiento contribuiría 
a disminuir el riesgo de estos eventos8,15. Dada la 
importancia de este problema de salud pública, 
diferentes autores aconsejan una actitud activa 
en la detección de HTA en pacientes diabéticos 
mediante la mejora y revisión de los registros clí-
nicos, la disminución de la variabilidad en la téc-
nica de toma de PA en la atención prestada desde 
Atención Primaria y el uso de la monitorización 
ambulatoria de la presión arterial (MAPA) como 
estándar de oro para el diagnóstico de HTA4,15,18,31. 
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RESUMEN 

Título: síndrome de desgaste profesional (SDP) en los 
médicos de atención primaria Área Sur de Granada.

Objetivo: conocer el grado de desgaste profesional en 
médicos adjuntos y médicos residentes de atención 
primaria (AP) en el Área Sur de Granada.

Diseño: estudio transversal y descriptivo. 

Emplazamiento: centros de atención primaria del Área 
Sur de Granada. 

Población y muestra: la muestra definitiva está 
compuesta por un total de 100 médicos de familia y 
13 MIR de MFyC del Área Sur de Granada que, una 
vez informados del objetivo del estudio, participen 
voluntariamente.

Resultados: 67.8% de los sujetos muestran un grado 
alto de cansancio emocional, un 64.3% reflejan un 
grado alto en despersonalización y un 26.1% presenta 
un grado bajo de realización personal. El número de 
sujetos que presenta SDP en alto grado es 10.La ma-
yoría se encuentran en los grupos de altao grado de 
cansancio emocional y despersonalización con una 
relación estadística.Paradójicamente, de estos 33 hay 
24 con un nivel alto de realización personal (72%). 

Conclusiones:

1.- En esta Área de Gestión se manejan grados de 
desgaste profesional muy por encima de lo que se 
observan en otras zonas de la geografía española. 

2.- Este grado de desgaste se relaciona con una mayor 
probabilidad de desarrollar enfermedad mental. 

3.- La mayor carga asistencial por los recortes pro-
vocan: más errores clínicos, más gasto farmacéutico, 
mayor número de derivaciones , en definitiva una peor 
calidad asistencial.
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SUMMARy

Title: Professional Burnout Syndrome among Primary 
Care Doctors in Granada’s Southern Health Care Area.

Goal: to study the extent of professional burnout 
among doctors and resident interns in the primary 
care sector of Granada’s Southern Area.

Methodology: cross-sectional, descriptive study.

Setting: primary care clinics in southern Granada.

Population and sample: the definitive simple consists 
of 100 family doctors and 13 resident interns comple-
ting their training in general medicine in the southern 
area of Granada. Participants were informed about the 
study’s goals and participated voluntarily.

Results: 67.8% of the participants showed a high de-
gree of emotional fatigue, 64.3% reflected an elevated 
degree of depersonalization and 26.1% presented a 
low degree of personal satisfaction. Ten individuals 
presented an elevated degree of burnout. Although a 
significant number of participants (33) suffered from 
high levels of statistically related emotional fatigue 
anddepersonalization, paradoxically, 24 of those 
33 presented a high degree of personal satisfaction 
(72%).

Conclusions:

1. Professionals in Granada’s southern area face levels 
of professional burnout symptoms that are well above 
the levels found in other geographic areas in Spain.

2. Such burnout levels are related to an increase in the 
probability of developing mental illness.

3. Increases in patient loads stemming from cutbacks 
in the health care system lead to: greater clinical errors, 
higher pharmaceutical costs, more referrals, and lower 
quality of care. 

 

INTRODUCCIÓN

El término síndrome de desgaste profesional 
(SDP) o burnout fue acuñado por Herbert 
Freudenberger en 1974, y definido en 1981 por 
Mashlasch y Jackson (11) como el cansancio 
emocional que lleva a una pérdida de motiva-
ción y que suele progresar hacia sentimientos de 
inadecuación y fracaso. Es una respuesta inade-
cuada a un estres laboral crónicoque se compone 
de tres dimensiones: cansancio emocional(CE), 
despersonalización (DP) y falta de realizacion 
personal (RP). Es un síndrome que se produce 
en aquellas profesiones cuyo objeto de trabajo 
son las personas,y dentro del ámbito sanitario 
se ha descrito en médicos, residentes e, incluso, 
en estudiantes de medicina, siendo el colectivo 
de médicos de Atencion Primaria donde se han 
descrito niveles más altos de burnout (18).

La importancia del burnout deriva que es un 
proceso continuo y dinámico que produce una 
grave repercusión a nivel profesional con una 
disminución de la productividad y de la satis-
facción laboral, problemas a nivel personal con 
trastornos emocionales a como depresión y ansie-
dad, y de conducta como aumento del consumo 
de alcohol y otras drogas, e incluso aumenta el 
riesgo de ideación suicida. El SDP en residentes 
se ha relacionado con múltiples problemas, 
incluyendo mala salud, alteraciones del humor, 
depresión, abuso de alcohol y ansiedad (1). 

No hay estudios respecto a este tema en nuestra 
área de gestión Granada Sur y entendemos que 
existe la necesidad de examinar el estado de salud 
y grado de motivación a la hora de enfrentarse al 
trabajo diario en esta nueva coyuntura, que han 
provocado los recortes y reestructuración de las 
tareas. Estos cambios han generado un creciente 
malestar entre los profesionales, siendo necesario 
cuantificar, en la medida de lo posible, dicho efec-
to. Es por esto objeto del presente estudio arrojar 
datos sobre la impresión que tenemos, que no es 
otra que el creciente malestar del profesional ante 
la nueva situación.

El objetivo principal ha sido conocer el grado 
de desgaste profesional en médicos adjuntos y 
médicos residentes de atención primaria en el 
Área Sur de Granada, así como la afectación de 
la salud de los mismos, y examinar la relación 
existente entre ambas circunstancias.

González Hermo L, et al - SÍNDROME DE DESGASTE PROFESIONAL EN LOS MÉDICOS DE ATENCIÓN PRIMARIA ÁREA SUR DE GRANADA
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SUJETOS y MÉTODOS

Se trata de un estudio transversal y descriptivo 
de dicha población. Los instrumentos de medi-
da empleados han sido el Mashlasch Burnout 
Inventory (MBI) y el Goldberg Health  Question-
naire-12 (GHQ-12), ambas herramientas están 
validadas y han sido empleadas en multitud 
de estudios previos. Además se ha incluido un 
cuestionario socio-demográfico y de hábitos. 

Del MBI se ha utilizado la versión española del 
cuestionario, que consta de 22 ítems, que eva-
lúan tres dimensiones: agotamiento emocional, 
despersonalización y realización personal. Cada 
ítem se valora entre 0 y 6 puntos. 

Del GHQ se ha empleado la versión GHQ-12, 
que consta de 12 ítems a través de los cuales se 
obtienen cuatro subescalas: síntomas somáticos, 
ansiedad-insomnio, disfunción social y depre-
sión. La puntuación se realiza con valoración 
binaria (0 y 1). 

Sujetos de estudio:

- Población diana: Médicos que trabajan en el 
Área Sur de Granada.

- Población de estudio: Médicos de AP del Área 
Sur de Granada.

Criterios de inclusión: médicos adjuntos y mé-
dicos internos residentes de MFyCque, una vez 
informados del objetivo del estudio, participen 
voluntariamente y firmen el consentimiento 
informado.

Criterios de exclusión: médicos con menos de 
un año de relación con la empresa.

Tamaño de la muestra: en esta área trabajan 126 
médicos de familia y hay 21 residentes de Medi-
cina Familiar y Comunitaria. De estos últimos, 
tras aplicación de criterios de exclusión (haber 
realizado al menos un año de actividad en la 
empresa) quedaron 16 personas. Los cuestiona-
rios se aplicarán a todos los sujetos que cumplan 
los criterios de inclusión, por lo que no procede 

calcular un tamaño de muestra científicamente. 
La tasa de no respuesta se estima entre un 10 y 
un 20%. 

Variables a estudiar:

•	 Variable principal, desgaste profesional: 
Si/No.

•	 Variable socio-demográfica: cuestionario 
anexo IV.

•	 Variables del cuestionario de Salud General 
de Goldberg (GHQ-12).

•	 Variables del cuestionario Mashlach Burnout 
Inventory (22 variables medidas según escala 
tipo Likert).

Recolección y análisis estadístico de los datos:

Los cuestionarios que se administrarán para con-
seguir los objetivos de estudio son el Goldberg 
Health Questionnaire (anexo III) y el Mashlach 
Burnout Inventory (anexo II). Además se admi-
nistrará un cuestionario socio-demográfico (ane-
xo IV). Serán administrados a los profesionales, 
en la medida de lo posible, antes de comenzar las 
sesiones clínicas que semanalmente tienen lugar 
en los diferentes centros del área. 

Una vez recogidos todos los datos se diseñará 
una Base de Datos (BdD) protegida con clave y 
dotada de diferentes mecanismos lógicos que im-
pidan la introducción de datos erróneos a la cual 
sólo podrán acceder los investigadores implica-
dos en este proyecto, todos los investigadores se 
comprometen a respetar la confidencialidad de 
los datos de acuerdo a la Ley Orgánica 15/1999, 
de 13 de diciembre, sobre la Protección de datos 
de Carácter Personal.

Análisis estadístico:

Para el análisis estadístico se utilizaran el pro-
grama R y el R-Commander 2.6.2 de libre distri-
bución “Paquete R-UCA.

•	 http://knuth.uca.es/R/doku.php
•	 http://www.r-project.org/
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Análisis descriptivo:

La estadística descriptiva será utilizada para todas 
las variables del estudio. Las variables categóricas 
se resumirán mediante distribución de frecuen-
cias absolutas y relativas. Cuando sea apropiado 
se resumirán las medidas de asociación mediante 
riesgos relativos, odds ratios y sus intervalos de 
confianza. Para las variables continuas (edad, 
años de antigüedad, años de experiencia, etc.) se 
presentara el número de observaciones válidas, 
valor mínimo y valor máximo, así como estadís-
ticos que describan el promedio y la distribución 
de las mismas (media ± desviación estándar).

Análisis bivariante: se utilizará el análisis de 
tablas de contingencia, test de “Chi-cuadrado”, 
para comparar proporciones entre grupos y 
cuando este no cumpla las condiciones de validez 
se aplicará el test exacto de “Fisher”.Para la com-
paración de medias entre una variable categoría 
(2) se utilizará la prueba t de Student previo 
análisis de la Varianza, o el test no parametrito 
equivalente prueba de Mann-Whitney.

El nivel de significancia será p<0.05.

RESULTADOS

La muestra definitiva está compuesta por un total 
de 100 médicos de familia y 13 residentes del área 

sur de Granada, con la siguiente distribución 
geográfica: 76 participantes de la Costa Oeste 
(Almuñécar, Motril y Salobreña) y 39 de la Costa 
Este y Alpujarras (Castell de Ferro, Ugijar, Órgi-
va, Albuñol y Cádiar). En la costa Oeste se han 
incluido a los MIR, ya que realizan su labor en 
esta área. La tasa de respuesta global ha sido del 
79,6%, ya que hemos obtenido 113 cuestionarios 
válidos de los 142 individuos que participaron. 
En el caso de los residentes obtuvimos una tasa 
de respuesta del 81%.

En la tabla1 se describen las características de las 
variables sociodemograficas y laborales: asi el 
52,2% son mujeres frente a un 47,8% de hombres, 
con edades comprendidas entre 25 y 65 años (una 
media de 49,27).En cuanto al estado civil, un 
71,4% están casados, un 21,4% son solteros y un 
7.1% están separados o viudos. Un74.5% tienen 
hijos. Respecto al tipo de plaza, un 46% son pro-
pietarios y un 54% son interinos. Un 47,8% llevan 
más de 20 años de servicios prestados. Un 70.4% 
de los médicos no hacen guardias.

Referente a la carga de trabajo, el 95,6% ha 
percibido un incremento en la misma, el 64,6% 
reconoce que ha aumentado la frecuencia con la 
que solicita p. complementarias para compensar 
la falta de tiempo, un 58,8%tiene la sensación de 
haber cometido un mayor número de errores en 
su actuación clínica y un 56,6% delos médicos 
ha incrementado la prescripción farmacológica. 

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas y labolares
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Un 24.6% afirma recurrir al consumo de fármacos 
u otras drogas para paliar la situación estresante 
debido a la carga de trabajo que soportan, esto 
es, uno de cada cuatro.

En las figuras 1,2 y 3 se representan los niveles de 
desgaste profesional obtenidos a través del MBI 
en nuestra área, según las tres dimensiones que 
definen el SDP, con los siguientes resultados: un 
67,8%% de los sujetos muestran un grado alto de 
CE, un 64,3% reflejan un grado alto de DP y un 
26,3% presenta un grado bajo de RP. 

El número de sujetos que presenta SDP en alto 
grado(quemados), es decir, en los que coexisten 
un grado alto de CE y DP con bajo grado de rea-
lización personal son 10 personas, representa el 
11,3% de los médicos. Hay27 personas,un 30,5%, 
que presentan la condición de semiquemados 
con un grado alto de CE y DP combinados con 
nivel medio o alto de RP. Las características 
sociodemograficas y laborales de los sujetos 
quemados y semiquemados se exponen en la 
tabla 2.

La proporción de personas enfermas desde un 
punto de vista psicopatológico según el GHQ de 
Goldberg (figura 4) fue del 29.2% (33 personas), 
mientras un 15,9 % están en situación preumbraly 
solo el 54.9% están sanos. 

Se observó un aumento estadísticamente signifi-
cativo de psicomorbilidad en aquellos médicos 
con unos nivelesaltos de desgaste emocional y 
despersonalizació n (tabla 3), entre estos se en-
cuentra el 84.8% de las personas enfermas. Esto 
no se observa en aquellos con un nivel bajo de 
RP, al contrario vemos que entre esas 33 personas 
enfermas, un 72% presenta un nivel alto de RP.

No se observado que ninguna de las variables del 
cuestionario sociodemográfico(hacer guardias, 
tener hijos,el ser hombre o mujer,el estado civil) 
se asocie con un mayor desgaste profesional ni 
con psicopatología (tabla 4).

Ahora veremos la distribución de las frecuencias 
en función del área geográfica en la que se en-
cuentre el profesional y la categoría profesional 

Figura 1. Grado de cansancio emocional
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Figura 2. Despersonalización

Figura 3. Realización personal
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Figura 4. Clasificación Golbert

Tabla 2. Caracteristicas sociodemograficas y laborales quemados y semiquemados
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(tabla 5). Hemos dividido nuestra área de gestión 
en 2 zonas que hemos denominado “Costa Oeste” 
y “Coste Este + Alpujarras”. En la primera zona 
estarían incluidos las zonas básicas de Motril, 
Salobreña y Almuñécar, así como los MIR, ya 
que desarrollan su labor en esta zona. La zona 

denominada “Costa Este y Alpujarras” estaría 
compuesta por las zonas básicas de Castell de 
Ferro, Ugíjar, Órgiva, Albuñol y Cádiar.

Hay que tener en cuenta que la significación 
estadística en la relación MBI-Goldberg existe 

Tabla 3. Relación entre desgaste personal y enfermedad

Tabla 4. Relación variables sociolaborales con el SDP y psicopatología

Tabla 5. Distribución grados SDP psicopatología según zona geográfica y categoría profesional
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para el global del Área, no así para las diferen-
tes zonas geográficas. Los resultados obtenidos 
teniendo en cuenta esta división se expresan en 
la tabla 5:

- Médicos del area sur(sin MIR): un 66% presenta 
un alto grado de CE, un 43,4% un alto grado de 
DP, un 30,3% un bajo grado de RP, un 43,4% un 
alto grado de RP y hay un total de 26 personas 
enfermas que representa un 29.2%. 

- Médicos Costa Este + Alpujarras: un 52,6% 
presenta un alto grado de CE, un 52,6% un alto 
grado de DP, un 44,7% un bajo grado de RP, un 
36,8% un alto grado de RP y solo hay 5 individuo 
con psicopatología lo que supone un 13,2%. 

- Médicos Costa Oeste(sin MIR): un 74,2% presen-
ta un alto grado de CE, un 64,5% un alto grado 
de DP, un 21,3% un grado de RP, un 47,5% un 
alto grado de RP y con psicopatología hay 21 
personas enfermas, lo que supone un 33,9%.

- MIR: un 76,9% presenta un alto grado de CE, 
un 100% presenta un alto grado de DP, un 30,3% 
un bajo grado de RP, un 43,4% un alto grado de 
RP y un 5,8% presenta psicopatología. 

 

DISCUSIÓN

Lo primero que vamos a entrar a analizar es la 
frecuencia con la que se presenta el SDP en cada 
una de las esferas del SDP comparando nuestra 
área sanitaria con otros estudios a nivel nacional 
y encontramos unos niveles en el grado alto de 
CE (66%) y DP (60%) muy elevados , que están 
muy por encima de los obtenidos en otros estu-
dios(5,6,8,11,13 y 14), donde no suben por encima 
del 45%. Aquí podría darse un sesgo de confusión 
al ser la mayoría de estudios previos a la crisis 
económica del 2008 ,con los recortes posteriores 
que han tenido un efecto directo sobre el SDP;sin 
embargo en estudios más recientes(4 y 16)se 
sigue manteniendo unos valores inferiores a los 
observados en nuestra área.En el componente de 
la RP nos encontramos con una frecuencia en el 
nivel bajo de la RP(30,3%) similar a otros estudios 
nacionales (5,10,13).Lo que llama la atención es el 
porcentaje tan elevado que se obtiene en el nivel 
alto de realización personal(43,4%) y que luego 
comentaremos.

En cuanto a la presencia del SDP definido como 
tal(11), es decir una puntación alta en las dimen-
siones de CE y DP y baja en la RP,lo que llama-
mos pacientes quemados en el estudio, éstese 
presenta sólo en 10 personas (11,3%),con una 
gran variación en la prevalencia encontrada en 
la literatura, porque varían los criterios para de-
finirlo. Los semiquemados, esto es aquellos con 
una puntación alta en las esferas de CE y DP con 
un grado medio o alto en la RP,están presentes 
en el 30,5% de los encuestados . Este representa 
un porcentaje elevado de personas en riesgo de 
evolucionar hacia Burnout.

En cuanto a la psicopatología detectada (29,2%) 
es muy superior a la obtenida en estudios sobre 
la población general. Hay pocos estudios donde 
se analice ésta mediante un cuestionario validado 
como el GHQ , como hemos hecho nosotros,solo 
tenemos la referencia del estudio realizado por 
Molina Siguero en el Area 8 de Madrid , donde 
se alcanzó una frecuencia del 36,7%.En otros 
estudios semide a través de un cuestionario so-
bre problemas físicos o psíquicos de ansiedad y 
depresión no validado como el GHQ.

Lo interesante de esta parte del estudio es ver 
cómo se relaciona la psicopatología con las dife-
rentes áreas del MBI. Así vemos cómo a medida 
que aumenta el grado de DE y de DP es más 
probable enfermar, pero no asi en el campo de 
la RP. Aquí encontramos un nivel de RP alto en 
un porcentaje muy elevado, un 43,4%,algo que 
resulta contradictorio. Para explicarnos este 
resultado debemos remitirnos al MBI (anexo 
2) para ver el tipo de preguntas que llevan a la 
obtención de estos resultados. Esta batería de 
preguntas va referida al trato que ofrecemos a 
nuestros pacientes y si somos capaces de estable-
cer un dinámica de respeto y afecto con nuestros 
pacientes. El hecho de conseguir niveles elevados 
en esta esfera nos habla del esfuerzo y buena 
predisposición de los profesionales del área a 
la hora de intentar solucionar los problemas de 
los pacientes y crear una relación de confianza.
Pensamos que las consecuencias de realizar ese 
esfuerzo, dado el tiempo del que se dispone para 
cada paciente y la complejidad de los mismos, 
son un CE y DP brutales, así como una mayor 
tendencia a la psicopatología.

Otro aspecto interesante y a destacar es la dife-
rencia entrelos médicos de familia de las 2 zonas 
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en que hemos dividido el área,una rural como es 
la Costa Este-Alpujarra y otras más urbana como 
la Costa Oeste.En la Costa Oeste encontramos 
niveles más altos de CE y DP, y más médicos con 
psicopatología. Esto se podría explicar por una 
mayor presión asistencial tanto en la consulta 
como en las guardias, aunque los resultados 
obtenidos en otros estudios nacionales son al 
contrario (4).

Con respecto a los MIR de MFyC,llama la aten-
ción que el 100% presente niveles altos de DP y 
el 76,9% niveles altos de CE,por encima de otros 
estudios (8) . Esto podría explicarse por las expec-
tativas con la que empiezan, gente joven y recién 
licenciados la mayoría, que choca con una reali-
dad que les desborda y les somete a un presión 
y estréselevados sobre todo en las guardias. Otro 
dato a tener en cuenta es que más de la mitad de 
los residentes encuestados se encuentra clasifica-
do como enfermo por el GHQ-12. Aunque dada 
la pequeña muestra de MIR estos datos no son 
significativos ni extrapolables, sí nos puede dar 
una medida de la situación que viven hoy día los 
residentes de nuestra especialidad en esta área.

Otro de los objetivos de este estudio era com-
probar el efecto de la política de recortes de los 
últimos años sobre la práctica diaria. En lo que res-
pecta al SDP no disponemos de datos anteriores 
en esta área, pero si hay estudios nacionales (14 y 
19) que valoran la evolución del burnout. En estos 
, se observa un aumento del desgaste profesional 
debido al deterioro de las condiciones de trabajo 
.Es preocupante que en nuestro estudio, el 95,6% 
detecte una mayor carga de trabajo, que el 64,6% 
reconozca pedir p.complementarias con mayor 
frecuencia para compensar la falta de tiempo, 
que el 58,8% reconozca un aumento de los errores 
propios y que el 56.6% prescriba fármacos con 
mayor frecuencia para paliar la falta de tiempo. 
A esto se le une que el 31.6% de los profesionales 
del área recurre a fármacos, alcohol y otras drogas 
para paliar el estrés que le provoca su trabajo.

En resumen, este estudio pone de manifiesto un 
burnout elevado con graves consecuencias para 
la salud física y psíquica de los profesionales que 
lleva a un deterioro de la calidad de la asistencia 
prestada a nuestros pacientes.

Una futura vía de investigación podría ser 
diseñar mecanismos de intervención para el 

control, reducción y prevención del burnout con 
estrategias, a nivel individual y organizacional, 
y posteriormente a través de estudios longitudi-
nales con grupos control, comprobar la eficacia 
de las mismas.
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Anexo II. Mashlach Burnout Inventory (MBI)
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Anexo III. Golberg Health Questionnaire (GHQ-12)
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Anexo IV. Cuestionario socio-demográfico
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RESUMEN 

Título: nomograma para el diagnóstico clínico del 
carcinoma de colon esporádico en fase temprana (I Y 
IIA de DUKES)

Objetivo: diseñar un modelo predictivo del carcinoma 
colorrectal esporádico que pudiera ser útil para varios 
niveles sanitarios. 

Diseño: observacionaldecasos y controles no apa-
reados. 

Emplazamiento: centros de salud y hospitales de las 
provincias de Sevilla, Huelva y Badajoz.

Población y Muestra: se confeccionó una muestra de 
casos y controles incidentes (126 casos y 275 controles). 

Intervenciones: se aplicaron técnicas de regresión 
logística binaria para la creación de un modelo pre-
dictivo de carcinoma colorrectal esporádico y de su 
nomograma correspondiente mediante el programa 
estadístico R. 

Resultados: el modelo obtenido contiene tres varia-
bles predictoras (Edad, CA 19.9 y colesterol total). Su 
gráfica de calibración arroja un índice Brier de 0.176, 
un índice de Brier escalado de 0.158 y un área bajo la 
curva de 0.749.

Conclusiones: los valores obtenidos en la calibración 
del nomograma que presentamos en esta investigación 
observacional estimamos que le otorgan un nivel pre-
dictivo y discriminativo aceptables. 
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Colonic neoplasia, logistical models, CA 19.9, early 
detection, early detection of cancer, classification, 
evidenced based medicine. 

SUMMARy

Títle: Nomograms for the clinical diagnosis of early 
phase sporadic colon cancer (I and IIA of the DUKES 
classification)

Goal: To design a predictive model for sporadic colo-
rectal cancer that could prove useful at various levels 
of the health system.

Design: Observational case-control study (non-paired 
controls)

Settings: Health centers and hospitals located in the 
provinces of Seville, Huelva and Badajoz. 

Population and Sample: A sample was obtained 
from cases and controls of incidents (126 cases and 
275 controls). 

Interventions: Binary logistical regression techniques 
were used to create a predictive model for sporadic 
colorectal cancer and its corresponding nomogram, 
based on the R statistical program.

Results: The model obtained consists of three pre-
dictive variables (age, CA 19.9 and total cholesterol).
Its calibration curve shows a Brier score of 0.176, 
Brier scaled of 0.158 and an area under the curve 
of 0.749 .

Conclusions: We believe that the values obtained in 
the nomogram classification that emerged from our 
research confer acceptable levels of predictability and 
discrimination for this type of cancer.

 

INTRODUCCIÓN

El carcinoma de colon esporádico es una de las 
neoplasias malignas más frecuentemente diag-
nosticadas en la especie humana, llegando casi 
al 10% del total de casos de cáncer1. 

Desde un punto de vista poblacional parece 
existir un espectro de riesgo diverso2. En el año 
2008 causó 600.000 muertes en todo el mundo. 
Su diagnóstico temprano parece que deba ser un 
objetivo sanitario tanto a nivel de atención pri-
maria como de los servicios hospitalarios gene-
rales. El diagnóstico temprano de la neoplasia de 
colon esporádica no conlleva una mayor y mejor 
supervivencia según algunos investigadores3 y 
según otros sí4. Por otra parte, cuando se realizan 
programas de cribaje, se suelen despistar casos 
en fases tempranas (Dukes A y B)5. 

La nomografía se utiliza cada vez más en la clínica 
porque parece que mejora la comunicación entre 
el médico y el paciente otorgando al primero una 
herramienta útil para dar respuestas6  a preguntas 
clínicas. Es una fase importante del desarrollo de 
los modelos predictivos. Aunque también exis-
ten voces en contra de su excesiva utilización7. 
En todo caso es un instrumento gráfico para 
dar soporte científico a decisiones sanitarias8.Se 
trata de un instrumento analógico, como la regla 
de cálculo, por utilizar segmentos continuos de 
líneas para representar los valores numéricos 
discretos que pueden asumir las variables.

Nuestro objetivo en este artículo ha sido el 
desarrollo y la construcción de un nomograma 
diagnóstico de utilidad clínica con los datos de 
un modelo predictivo de carcinoma colorrectal 
esporádico (CCE) en fase clínica temprana9,10.

MATERIAL y MÉTODOS

La construcción del nomograma se ha realiza-
do en base a los datos obtenidos en un estudio 
de casos y controles realizado sobre pacientes 
afectos de neoplasia maligna colorrectal esporá-
dica (casos) y pacientes sanos o afectos de otras 
enfermedades no oncológicas estudiados tanto 
a nivel hospitalario como en atención primaria 
(controles). Todos los casos tuvieron biopsia 
diagnóstica y estuvieron en estadíos I y IIa de 
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Dukes en la fase prequirúrgica. Los criterios de 
inclusión para los casos fueron una endoscopia 
con biopsia positiva. Los criterios de exclusión 
fueron la existencia de metástasis, una dislipe-
mia grave, la coexistencia con otra neoplasia, 
el síndrome de poliposis hereditaria, el cáncer 
colorrectal hereditario no polipoideo, la enfer-
medad inflamatoria intestinal, las neoplasias no 
epiteliales y las inmunodeficiencias. 

En los controles, el criterio de inclusión fue la 
ausencia de neoplasia colorrectal. Los criterios 
de exclusión fueron a su vez: cualquier tipo de 
enfermedad neoplásica, existencia de lesiones 
colorrectales pre-neoplásicas, de una dislipemia 
grave y de inmunodeficiencia. Los controles 
no se realizaron colonoscopia ni enema opaco. 
Hubo un control telefónico a los dos años de le 
selección para descartar enfermedad neoplásica 
a cualquier nivel. 

El modelo matemático está publicado en el año 
200910, y en él se incluyeron tres variables predic-
toras (edad del paciente, nivel de colesterol total 
en plasma y nivel de CA 19.9) y una interacción 
(edad x CA 19.9). Por criterios de utilidad clínica 
nosotros hemos construido el nomograma con el 
modelo que no incluía la interacción. 

Se utilizó el mismo paquete de datos de la inves-
tigación original, pero en esta ocasión el progra-
ma estadístico utilizado fue R11. El nomograma 
se construyó con el paquete “rms” y la función 
“val.prob.ci” perteneciente a la librería de R12. 
La curva ROC del modelo la construimos con 
el paquete R Commander (RcmdrPlugin.ROC). 

Para una mejor comprensión de este artículo, 
recogemos en la Tabla nº 1 los conceptos funda-
mentales de estadística y epidemiología clínica 
que se utilizan. 

Tabla 1. Conceptos fundamentalesdescritos de forma muy sencilla (orden alfabético)
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RESULTADOS

El origen de los controles está recogido en la Ta-
bla nº 2. El nomograma se muestra en la Figura 
nº1 y la gráfica de calibración realizada con el 
paquete “rms” está en la Figura nº 2. 

En la Figura nº 3 se puede apreciar la curva ROC 
junto a los intervalos de confianza puntuales del 
modelo de regresión logística binaria.

DISCUSIÓN

Sin entrar en la cuestión metodológica de si los 
nomogramas son un retroceso o un avance den-
tro de la investigación estadística y epidemioló-
gica, nosotros hemos confeccionado éste porque 
entendemos que puede ser un instrumento de 
utilidad para gestionar la incertidumbre del 
diagnóstico de la neoplasia de colon esporádica 
en estadios tempranos. En vista que desde un 

Tabla 2. Número total de casos y distribución de los controles

Figura 1. Nomograma para el diagnóstico clínico del CCE en fases I y IIa de Dukes
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punto de vista poblacional existe un espectro de 
riesgo diverso2, entendemos que este nomograma 
puede ser útil tanto en atención primaria como 
en atención especializada.

En las fases iniciales de nuestra investigación9 la 
variable CEA (antígeno cárcinoembrionariopre-
quirúrgico) se mostró no significativa desde un 
punto de vista estadístico y decidimos no seguir-
la recogiendo. El antígeno cárcinoembrionario 
posee más utilidad diagnóstica en el seguimiento 
posquirúrgico de los pacientes que en el diagnós-
tico de las fases precoces de la enfermedad como 
en este caso que nos ocupa13,14. Podíamos haber 

imputado valores a los registros de los que no 
poseíamos, pero desistimos de ello y analizamos 
solamente los valores realmente observados.

Por otra parte, el CA 19.9, un antígeno carbohi-
dratado también denominado antígeno sializado 
de Lewis, posee valor en cualquier fase diagnós-
tica de la neoplasia de colon esporádica y es el 
que hemos explotado en este trabajo. Los valores 
más altos se han descrito en una neoplasia cola 
de páncreas con metástasis hepáticas15.

Dada la utilidad epidemiológica de la variable 
producto (CA 19.9 x Edad) definida en nuestro 

Figura 2. Gráfica de calibración del nomograma de la Figura nº 1v

R2: R2 de Nagelkerke. Brier: Índice de Brier. Brierscaled: Índice de Brier escalado.
C (ROC): Índice de Concordancia/área bajo la curva ROC. Intercept: Constante. Slope: Pendiente
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artículo1010, no queríamos dejar pasar la opor-
tunidad de utilizarla nomográficamente. Pero 
los resultados que obtuvimos en un primer 
análisis no fueron admisibles porque la recta de 
probabilidad esperada (“predictedvalue”) era 
muy pequeña y poco manejable para el clínico. 
Decidimos construir el nomograma con los loga-
ritmos naturales de las variables que componían 
el modelo con interacción y tampoco obtuvimos 
unos resultados muy adecuados desde un punto 
de vista visual (la recta de probabilidad predicha 
seguía siendo pequeña y de poca utilidad por lo 
que finalmente desistimos de incluir la variable 
de interacción). 

La variable colesterol total es muy interesante 
en este modelo predictivo pues su reducción va 
en consonancia con la existencia de un síndrome 
general canceroso en fase temprana pues dismi-
nuye a medida de que aumenta la probabilidad 
diagnóstica de CCE. Aunque desde la publica-
ción princeps de Rose et al16 existen evidencias 
dispares sobre esta cuestión17.

Creemos que este nomograma es de utilidad clíni-
ca tanto en consultas de especialidad (Digestivo, 
Oncología Médica) como de medicina de familia 
(Atención Primaria) pues los controles se recogie-
ron en ambos niveles dando así representatividad 

Figura 3. Curva ROC del modelo logístico binario de diagnóstico clínico de CCE 10

AUC= Área bajo la curva ROC
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a la muestra. También con un tamaño que ronda 
los 400 elementos, estimamos que el modelo tiene 
un funcionamiento interno adecuado, al incluir 
nada más que tres predictoras significativas18. 

Las gráficas de calibración son necesarias cuando 
se crea un nomograma19,20, aunque en nuestro 
caso no se trata de una calibración de recidiva 
sino una calibración diagnóstica. Las funciones 
gráficas del programa R dan una solución muy 
adecuada para la validación de un modelo como 
este. El hecho de que la línea de suavización de la 
Figura nº 2 se acerque mucho a la diagonal expone 
gráficamente el nivel de calibración tan aceptable 
de este modelo. El área bajo la curva ROC(~ 0.75) 
es un valor bastante interesante y sustenta la utili-
dad clínica del nomograma (nivel discriminativo 
aceptable). En modelos predictivos con variables 
resultado de tipo dicotómico el estadístico C de 
concordancia equivale al área bajo la curva ROC. 

La R2 de Nagelkerke es similar al coeficiente de 
determinación en regresión lineal. Cuantifica el 
porcentaje de variabilidad explicada por las va-
riables predictoras del modelo ajustado. El índice 
de Brier mide la diferencia entre lo observado 
y lo predicho en escala cuadrática. Cuanto más 
cercano a 0 mejor capacidad predictiva posee el 
modelo. A menor valor, mejores predicciones. El 
índice Brier de nuestro modelo es de 0.17. 

El índice de Brier comenzó a ser utilizado en el 
análisis de predicciones meteorológicas. 

En la actualidad se emplea cada vez con más fre-
cuencia en la bibliografía sanitaria21. Depende de 
la prevalencia de la enfermedad (la probabilidad 
a priori) en la población sobre la que se construye 
el modelo predictivo. Es por lo tanto adecuado 
para realizar comparaciones poblacionales. 
Existe una forma estandarizada que es el índice 
Brier escalado22 que oscila entre 0 y 1 y que es 
independiente de la prevalencia. 

El Brier escalado de nuestro modelo, 0.158, cree-
mos que le otorga también utilidad clínica23,24 en 
términos predictivos. En todo caso este nomo-
grama creemos que es útil en la técnica de “case-
finding” y no en la de cribaje. Nuestra intención 
no ha sido crear un instrumento de sobrediagnós-
tico, sino desarrollar un método para gestionar 
la incertidumbre clínica25. A pesar de todos estos 
resultados , nosotros pensamos que el modelo 

posee una calibración “moderada” en los términos 
definidos por Van Calster y cols.26 por dos razones, 
el tamaño muestral empleado y el hecho de no 
tener en cuenta en este análisis una interacción 
real entre la Edad y el marcador CA 19.9. 

Por ejemplo , un médico de atención primaria que 
realice una evaluación diagnóstica de un varón 
(variable no predictora) de 76 años (variable 
predictora) con un colesterol total en plasma 
de 137 (variable predictora) y un CA 19.9 de 43 
(variable predictora), controlando por el resto 
de las variables , obtendría una puntuación de :

Edad = ~27 puntos, Colesterol en plasma = ~62 
puntos y Ca 19.9 = ~24 puntos.

Sumando todas estas puntuaciones en la recta 
inferior del nomograma obtenemos una pun-
tuación total de 113 puntos. La perpendicular de 
esa puntuación corresponde aproximadamente a 
una probabilidad predicha de 0.67 (67%)(Figura 
nº 1). El perfil biológico descrito corresponde a 
nuestro registro nº 43 que era un caso de adeno-
carcinoma de colon.

En síntesis, desarrollamos y describimos un no-
mograma diagnóstico de CCE en fase temprana 
de Dukes (I y IIb) en base a un estudio de casos 
y controles realizado anteriormente. El índice de 
Brier y el área bajo la curva ROC obtenido hacen 
tener utilidad, tanto a nivel predictivo como 
discriminativo, en consultas clínicas de atención 
primaria y especializada.
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Se atienden multitud de alteraciones musculares, 
tendinosas u óseas de carácter agudo o crónico, 
tanto en consulta de pediatría, médico de familia, 
servicio de atención continuada de los centros 
de salud y/o urgencias hospitalarias. En la edad 
pediátrica existe un riesgo especial de sufrir 
caídas, accidentes o traumatismos que generan 
problemas en los tobillos (1)(2). 

Con el término esguince se denomina a la disten-
sión o rotura total o parcial de un ligamento que 
se produce como consecuencia de la tracción o 
excesiva elongación del mismo. Se trata de una 
lesión de los tejidos conectivos estabilizadores del 
tobillo (cápsula, ligamentos), por un movimiento 
forzado de torsión que excede los límites norma-
les articulares. Engloba desde una mínima dis-
tensión hasta la rotura completa de estos tejidos. 

Es la lesión más frecuente del aparato locomotor, 
aunque no se conoce con exactitud su frecuen-
cia de presentación, ya que normalmente, los 
pacientes con esguinces leves no acuden a los 
servicios de urgencias. A pesar de ello, se puede 
afirmar que el esguince de tobillo es la causa más 
prevalente de demanda asistencial en un servicio 
de urgencias, llegando hasta el 10 % de todos los 

motivos (3)(4). Suele ser una lesión infravalorada 
tanto por el médico como por el propio paciente, 
y por tanto a veces se trata de forma insuficiente, 
siendo motivo de lesiones residuales, tumefac-
ciones crónicas e inestabilidad articular. Su inci-
dencia es de 1:10000 pacientes/día, representa 
del 15-20% de las lesiones deportivas y afectan 
sobre todo al adulto joven.

Anatómicamente, el tobillo está formado por: 

-La articulación tibioperoneo-astragalina y la 
subastragalina. 

-El ligamento lateral interno o deltoideo (se con-
sidera la estructura que proporciona estabilidad 
medial a la articulación) 

-El ligamento lateral externo que consta de tres 
fascículos (5)(6):

•	 Peroneo-astragalino anterior
•	 Peroneo-calcáneo
•	 Peroneo-astragalino posterior

La mayoría de los esguinces se producen por 
lesión del ligamento peroneo-astragalino ante-
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rior. La articulación tibioperonea-tarsiana sólo 
permite movimientos de flexión y extensión, 
mientras que la articulación subastragalina fa-
cilita movimientos de pronación y supinación.

Ante la consulta de un paciente con afectación 
del tobillo, se debe realizar una anamnesis y 
exploración física detallada (7):

- Antecedentes personales, medicación habitual 
y patologías previas: situaciones similares o re-
lacionadas con el tobillo.

- Actividades deportivas y laborales (tipología 
de calzado, mecanismo de repetición, gesto 
deportivo.).

- Circunstancias de la lesión, es decir, meca-
nismo lesional. Obtener información referente 
al momento de producción, situación, factores 
ambientales relacionados. Con mayor frecuen-
cia se presentan los esguinces externos por un 
mecanismo de flexión plantar forzado asociado 
a una inversión máxima y en menor medida los 
que afectan a las estructuras mediales del tobillo.

- Manifestaciones clínicas (determinando la 
presencia o ausencia e intensidad): crujido o 
chasquido al producirse la lesión, dolor (Escala 
Visual Analógica), edema, eritema, impotencia 
funcional, tumefacción, equimosis, deformidad, 
comparativa con miembro homolateral.

- Palpación de la región buscando los relieves 
óseos (maleolos, protuberancia talonavicular, 
sustentaculumtali, apófisis estiloides, tercio dis-
tal de la tibia y del peroné.).

- Valorar la capacidad de movilidad y apoyo. El 
grado de movilidad está directamente relaciona-
do con el tiempo de evolución y la prontitud en 
la aparición de los signos y síntomas que rodeen 
a la estructura lesionada. En cada maniobra de 
movilidad debe compararse con el otro tobillo. 
Dos maniobras básicas son la prueba del cajón 
anterior que se efectúa sujetando con una mano 
la tibia y con la otra traccionando el pie hacia 
delante. Esta maniobra explora la articulación 
tibiotarsiana, y si resulta positiva indica lesión 
ligamentosa grave. El otro test consiste en for-
zar la inversión del pie para provocar el dolor, 
pidiéndole al paciente que indique y señale el 
punto más doloroso.

- El diagnóstico de esguince se establece me-
diante la anamnesis y la exploración física del 
paciente y ante la sospecha de fractura se solicita 
estudio radiológico del pie y tobillo, solicitando 
proyecciones antero-posteriores y laterales del 
mismo, considerándose la edad del paciente y 
las reglas de Ottawa para estudios radiológicos 
(son un instrumento útil y válido en nuestro 
medio como guía de uso racional en la solicitud 
de radiografías en los traumatismos de tobillo y 
mediopié). Las reglas de Ottawa son de utilidad 
para lesiones agudas de tobillo. Se trata de cri-
terios de predicción o decisión clínica diseñados 
para reducir el número de radiografías y limitar 
el daño potencial por exposición a la radiación, 
además de disminuir costes y tiempos de espera. 
Son 3 las reglas de Ottawa (la presencia de 1 o 
más de estas reglas indica la necesidad de realizar 
radiografía para descartar lesión ósea):

1. Dolor o aumento de la sensibilidad en el 
borde posterior de los últimos 6 cm de la tibia 
y del peroné y hasta la punta del maléolo 
lateral o medial.

2. Dolor o aumento en la sensibilidad del es-
cafoides del tarso o de la base del quinto 
metatarsiano.

3. Incapacidad del paciente de soportar su peso 
corporal inicialmente después de ocurrida la 
lesión e incapacidad para deambular más de 
4 pasos durante la exploración física.

También se puede utilizar la ecografía, que 
posibilita discernir entre la indemnidad o la 
afectación ligamentosa. El TC (tomografía 
computerizada) es un complemento para vi-
sualizar el plano óseo y ayuda en el diagnóstico 
cuando se desprende algún fragmento óseo o 
cartilaginoso. La RMI (resonancia magnética 
por imágenes) permite estudiar las estructuras 
capsulo-ligamentosas para detectar las solucio-
nes de continuidad presentes (8).

- La clasificación del grado de afectación en los 
esguinces varía según el criterio a seguir. En fun-
ción del daño ligamentoso, se pueden establecer 
tres grados:

•	 Grado I o leve. Distensión del ligamento afec-
to que provoca dolor e inflamación ligeros 
con mínima impotencia funcional. 
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•	 Grado II o moderado. Existe desgarro parcial 
del ligamento originando hematoma (no evi-
denciable externamente en un inicio), edema, 
dolor y dificultad para caminar. 

•	 Grado III o grave. Rotura completa del li-
gamento con inestabilidad articular y que 
produce dolor intenso, edema e incapacidad 
para apoyar el pie. 

- El manejo terapéutico desde Atención Primaria 
consiste en (9) (10):

•	 En primer lugar, se aplica la regla mnemotéc-
nica RICE (Rest o descanso, Ice o hielo, Com-
pression o compresión, Elevation o eleva-
ción). Con estas cuatro normas preventivas y 
la prescripción de AINEs (antiinflamatorios 
no esteroideos) se pretende minimizar el 
dolor, edema, eritema para promover una 
movilización lo más temprano posible(11).

•	 El reposo sin apoyo activo debe ser al 
menos en las primeras 48 horas. 

•	 La aplicación de crioterapia desde la 
fase más temprana hasta las primeras 
72 horas, siendo administrado 3 veces al 
día durante periodos de 15 minutos. El 
frío local no debe aplicarse directamente 
sobre los tejidos, evitando quemaduras 
por congelación. 

•	 Vendaje compresivo elástico para pre-
venir la rigidez articular y favorecer la 
desaparición del edema. 

•	 Elevar el miembro inferior afectado 
durante los periodos de sedestación co-
locándolo a la altura del corazón. 

•	 Generalmente los esguinces de grado I no 
requieren de un tratamiento que excede de 
estas pautas comentadas.

•	 La reanudación precoz del movimiento au-
mentala fuerza y propiocepción del tobillo 
facilitando una óptima recuperación del 
paciente. Puede indicarse cuando el pacien-
te pueda tolerar cargar peso en el tobillo. 
El tratamiento rehabilitador requiere una 
protección para la marcha con ayuda de una 
ortesis ode un vendaje funcional. El objetivo 

es eliminar el dolor, incrementar el balance 
articular sin dolor, limitar la pérdida de 
fuerza muscular y continuar disminuyendo 
los signos inflamatorios.

•	 La fisioterapia ejerce un papel destacado en 
el plan terapéutico de este tipo de lesiones, 
con especial interés en la edad infantil o 
adolescencia debido al factor añadido del 
crecimiento del paciente. El fisioterapeuta es 
el profesional sanitario encargado de llevar 
a cabo las terapias físicas necesarias para la 
recuperación de la patología: electroterapia, 
hidroterapia, cinesioterapia, termoterapia, 
ultrasonidos (12).

Los ejercicios (isométricos, de descarga, en 
carga y propioceptivos) tienen que introdu-
cirse progresivamente en relación al dolor, 
y aumentar en número y repeticiones. Los 
movimientos han de desarrollarse lentamen-
te y de forma controlada para poder obtener 
el máximo beneficio. 

El abandono precoz de los dispositivos de 
ayuda a la deambulación acorta los periodos 
de recuperación. 

•	 El tratamiento de las lesiones de grado III es 
más controvertido debido a que, habitual-
mente, este tipo de lesión no tiene buen pro-
nóstico sea cual sea el método de tratamiento 
escogido. Algunos autores recomiendan la 
reparación quirúrgica primaria como método 
de elección, otros un tratamiento funcional 
con diferentes fases de movilización rápida 
controlada y, finalmente, otros aconsejan in-
movilización con yeso u ortesis rígidas (13). 
En estudios donde comparan procedimientos 
terapéuticos llegan a la conclusión de que el 
tratamiento conservador, especialmente el tra-
tamiento funcional, ofrece mejores resultados 
que la reparación quirúrgica inmediata, reser-
vando ésta para las lesiones recurrentes( 14).

•	 Como pieza clave en el abordaje de los 
esguinces de tobillo, es fundamental la co-
rrecta colocación del vendaje inmovilizador 
inicialmente y del vendaje funcional pasada 
la fase inflamatoria aguda (15).

Hay gran diversidad de vendas o materiales 
inmovilizadores, pero la venda más extendi-
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da en Atención Primaria es la venda elástica 
de crepé de 10 cm de ancho asociada a una 
pre-venda que actúa protegiendo la piel. Se 
recomienda comenzar en la región proximal 
de los dedos y continuar hasta la zona supra-
maleolar o tercio medio de la pierna.

Los pasos esenciales de la aplicación del 
vendaje inmovilizador articular en lesiones 
traumáticas iniciales son(16):

•	 Vendaje en espiga: se emplea para ven-
dar partes del cuerpo cilíndricas con 
perímetro no uniforme. Cada vuelta de 
la venda cubre la mitad o dos tercios de 
la vuelta anterior, se comienza la vuelta 
en sentido ascendente 30º pasando la 
venda por la parte posterior y volviendo 
en sentido descendente 30º. Su función: 
compresiva, sólo en la vuelta ascendente 
se realiza compresión.

•	 Vendaje en ocho: se utiliza en las articu-
laciones. Se empieza con dos vueltas 
circulares por debajo de la articulación, a 
continuación se da una vuelta ascenden-
te anterior hasta llegar a la zona superior 
de la articulación, se continua con una 
vuelta para descender posteriormente 
(en forma de 8) hasta la vuelta anterior 
cubriendo la mitad o dos tercios de la 
misma. Su función: protectora, sujeción/
inmovilización y compresión.

Se deben tener en cuenta las medidas de 
prevención de complicaciones generales de 
la colocación de cualquier vendaje (exceso de 
tensión, cianosis digital, lesiones por arrugas 
en la venda.).

Tras esta fase, donde la clínica aguda está en 
su periodo de resolución, se pretende limitar 
selectiva y mecánicamente la movilidad de una 
articulación en el sentido del movimiento que 
afecta a las estructuras lesionadas de los tejidos 
periarticulares, y esto se consigue a través del 
vendaje funcional. La finalidad es disponer a 
las partes blandas lesionadas en situación de 
acortamiento, lo que a su vez proporciona una 
mejora del dolor (17).

Los vendajes funcionales están basados en la 
aplicación de bandas de esparadrapo adhesivas 

elásticas e inelásticas (tape), con el objetivo de 
suprimir exclusivamente los movimientos que 
afectan a las estructuras dañadas sin limitar el 
resto de movimientos, del tobillo y pie en este 
caso. Se consigue así facilitar la curación de una 
determinada lesión y permite al paciente no 
interrumpir su actividad. Al poner estas tiras 
inelásticas superpuestas al ligamento dañado se 
ofrece protección en la estructura afectada al estar 
relativamente inmovilizada, pero permitiendo 
también la utilización de la articulación y no 
mermando la actividad diaria del paciente (18)
(19)(20)(21)(22).

Se aconsejan los vendajes funcionales en: disten-
siones ligamentosas de grado I y II, en pequeñas 
roturas de fibras musculares, en fisuras de huesos 
largos, descarga de tendinitis y después de la reti-
rada de yesos. Las contraindicaciones del vendaje 
funcional son: fracturas óseas, edema importante 
en la zona lesionada, grandes roturas tendinosas, 
ligamentosas y musculares, enfermedades de 
la piel como heridas o quemaduras, trastornos 
tróficos o dermatitis, alteraciones vasculares 
arteriales o insuficiencia venosa, hipoestesias 
cutáneas, alergia al material adhesivo (23)(24).

El vendaje funcional incluye los siguientes pasos:

1. Preparación de la piel: limpia, seca y libre 
de cremas o grasas. El vello se debe rasurar 
para mejorar la adherencia y durabilidad del 
vendaje. Se recomienda aplicar un apósito 
plástico a la piel para favorecer su adhesión 
y evitar la caída prematura del mismo.

2. Posición de la zona a vendar: el paciente sin 
recibir carga y centrando la atención en la 
colocación del segmento a vendar (articula-
ciones en posición neutra o en acortamiento, 
los tendones distendidos y los músculos en 
posición acortada).

3. En caso de existir rozaduras, heridas, am-
pollas u otras lesiones de carácter leve, se 
protegen previamente.

4. Una norma básica es que debe de utilizarse 
la cantidad de venda mínima para obtener 
los resultados esperados, no por aplicar más 
cantidad de tiras adhesivas de esparadrapo o 
más cantidad de venda se obtiene un mejor 
resultado.

Juárez Jiménez MªV, et al- ACTUALIZACIÓN EN EL MANEJO DEL ESGUINCE DE TOBILLO
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5. Elementos o tiras del vendaje: 

a. Anclajes: tiras que rodean la extremidad, 
son amplias para evitar la sobresolicitación 
cutánea. Estas tiras suelen situarse en la zona 
más distal y proximal de la zona a vendar, 
sirviendo de puntos de fijación para apli-
car la tensión correspondiente a cada tira 
adhesiva.

b. Bandas activas: su función es descargar y 
limitar los movimientos de las estructuras 
correspondientes a los movimientos afecta-
dos en la zona lesionada, por lo tanto limita 
los movimientos anteroposteriores, laterales 
y de rotación, acorta y relaja las fibras mus-
culares y ligamentosas.

c. Bandas de cierre: dan firmeza y consis-
tencia al conjunto, aumentando la fijación y 
la afinidad de los diferentes elementos del 
vendaje.
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RESUMEN

Los léntigos solares son manchas cutáneas benig-
nas, bien delimitadas, que aparecen con el pasar 
de los años en zonas de exposición solar, y que en 
su forma pigmentada, pese a ser poco frecuentes, 
se pueden confundir con la queratosis seborreica 
y con los léntigos malignos, por lo que ante cual-
quier cambio de las características de la mancha, 
se debe volver a valorar y, ante cualquier sospe-
cha de malignidad, realizar una biopsia cutánea 
para establecer un correcto diagnóstico diferen-
cial. Su tratamiento en general es conservador, 
siendo lo más importante la fotoprotección.

PUNTOS CLAVE

•	 Lesión benigna muy frecuente.
•	 Aparece en zonas de piel fotoexpuestas.
•	 Mancha marronácea homogénea, bien de-

limitada.
•	 Aumenta en número y tamaño con los años.
•	 Tratamiento conservador.

•	 Diagnóstico diferencial con queratosis sebo-
rreica y sobretodo con léntigo maligno.

CASO CLINICO

Mujer de 83 años de edad, natural de Perú, 
residente en España desde hace 20 años, con 
alergia a codeina, galantamina y fluvoxamina 
y antecedentes personales de cataratas bilateral 
intervenida en 2014, incontinencia urinaria noc-
turna, demencia senil leve en tratamiento con do-
nepezilo clorhidrato 5mg, accidentes isquémicos 
transitorios sin secuelas, tratados con clopidogrel 
75mg, así como cuadro depresivo desencadenado 
por soledad extrema (hija y nieta que permane-
cen demasiadas horas fuera de casa), tratado 
con citalopram 10 mg y cefalea tensional para 
la cual toma analgésicos habituales cuando es 
necesario. Acude a consulta en enero de 2012 por 
presentar numerosas manchas bien delimitadas 
en región facial, tronco, manos, antebrazos y re-
gión de escote, de diversos tamaños y coloración 
marronácea homogénea, de meses de evolución. 

Simão Aiex  L, et al - MANCHAS CUTÁNEAS: ¿CÓMO DIFERENCIAR SI SON BENIGNAS O MALIGNAS?
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Tras inspección detallada se diagnostica como 
léntigo solar y se indica tratamiento con crema 
despigmentante para las manchas más oscuras y 
protección solar tipo barrera durante todo el año.

Un año después la paciente vuelve a consultar 
porque pese al tratamiento algunos de los lénti-
gos han cambiado sus características, principal-
mente uno a nivel facial (Figura), el cual pasa de 
ser una lesión pigmentada marrón homogénea 
bien delimitada a ser una mancha oscura dise-
minada, que en dermatoscopia muestra focal-
mente un refuerzo en la zona perifolicular con 
una mancha central, por lo que se sospecha de 
léntigo maligno. 

Se extrae biopsia cutánea de la zona de aspecto 
más atípico que finalmente resultó ser lentigo ac-
tínico en su variante pigmentada. Se aconseja tra-
tamiento conservador. Actualmente la paciente 
se encuentra asintomática, en seguimiento por su 
médico de atención primaria sin nuevas lesiones.

El léntigo actínico, o solar, se caracteriza por ser 
una lesión benigna que, en general, aparece en for-
ma de máculas de pequeño tamaño, de coloración 
marrón, regular, redondeada, bien delimitada y 
rodeada de piel sana. Normalmente se encuentra 
en zonas de piel fotoexpuestas, frecuentemente 
son múltiples y aumentan gradualmente en nú-
mero y tamaño con el pasar de los años1,2. Mayor 
prevalencia en personas de raza blanca.

Histológicamente se caracterizan por una elonga-
ción de las crestas interpapilares y con el tiempo 
pueden invadir profundamente la dermis for-
mando proyecciones digitiformes queratinocíti-
cas que se fusionan y adoptan un aspecto similar 
al de la queratosis seborreica. Asociado a eso es 
frecuente la presencia de una hiperpigmentación 
basal que puede ser muy marcada1. 

La forma pigmentada del léntigo solar es poco 
frecuente y su diagnóstico diferencial siempre 
se realizará com las queratosis seborreicas, los 
léntigos simples y sobretodo con los léntigos ma-
lignos2. La dermatoscopia puede ser de utilidad, 
pero no siempre como en este caso; sirve para 
la realización del diagnóstico, y siempre que se 
esté frente a este tipo de lesiones se debe tener 
gran precaución, porque si bien que pueden ser 
lesiones benignas, a veces se confunden con otras 
que no lo son2.

Al ser lesiones benignas en general el tratamiento 
es conservador, siendo la fotoprotección la base 
del tratamiento para evitar la aparición de nuevas 
lesiones. La extirpación o destrucción mediante 
electrocoagulación o crioterapia se realiza úni-
camente por motivos cosméticos/estéticos, pero 
es mejor evitarlo para así prevenir la posible 
aparición de cicatrices secundarias1.

Las manchas cutáneas suponen un gran porcen-
taje de las consultas de atención primaria, por 
lo que es importante que los médicos de familia 
estén formados y alerta para saber diferenciar 
cuando una lesión es claramente benigna, o cuan-
do pueden tener características de malignidad 
y necesitan algún otro tipo de intervenciones…

BIBLIOGRAFíA

1. Pollefliet C, Corstjens H, González S, Hellemans L, 
Declercq L, Yarosh D. Morphological characterization 
of solar lentigines by in vivo reflectance confocal mi-
croscopy: a longitudinal approach. Int J Cosmet Sci. 
2013;35:149-155.

2. Ciudad C, Avilés JA, Suárez R, Lázaro P. Diagnostic 
Utility of Dermoscopy in Pigmented Actinic Keratosis. 
Actas Dermo-Sifiliográficas.2011;102(8):623-626.

Figura



51163

SimãoAiex L, et al - BRADICARDIA SINTOMÁTICA, UN CASO DE YATROGENIA

SIN BIBLIOGRAFÍA

Bradicardia sintomática, 
un caso de yatrogenia

1Médico de Familia. CS San Miguel. Torremolinos. Distrito 
Sanitario Costa del Sol. Málaga

2MIR 4º año de Medicina de Familia. CS El Valle. Jaén. 
Distrito Sanitario de Jaén

3Médico de Familia. CS Salobreña. Distrito Sanitario 
Granada Sur. Granada

SimãoAiex L1, Zafra Ramírez N2, 
Atienza López SM3 CORRESPONDENCIA

Leticia Simão Aiex

E-mail: leticia.aiex@gmail.com

Recibido el 05-07-2016; aceptado para publicación 

el 29-09-2016

Med fam Andal. 2016; 2 163-164

Mujer de 74 años, ama de casa, sin alergias medi-
camentosas conocidas y con antecedentes perso-
nales de hipertensión arterial, insuficiencia venosa 
periférica, osteoporosis, temblor esencial en tra-
tamiento con omeprazol, diosmina, hesperidina, 
carbonato cálcico, colecalciferol, ácido alendró-
nico, amlodipino, indapamida y propranolol 20. 

Acude a consulta de Atención Primaria por cuadro 
de disnea de mínimos esfuerzos (al andar en llano 
pocos metros) de dos meses de evolución y sensa-
ción de palpitaciones ocasionales, sin dolor torá-
cico ni otro tipo de sintomatología acompañante.

A la exploración presenta auscultación cardio-
respiratoria normal, sin edemas ni signos de 
insuficiencia cardiaca. Cifras tensiones en rango 
de normalidad (130/70). Saturación O2 98%. Se 
solicita electrocardiograma que muestra un ritmo 
regular a aproximadamente 40lpm, eje +30º, sin 
signos de isquemia, hipertrofia ventricular ni 
alteraciones de la repolarización (Figura 1).

Dada la estabilidad hemodinámica de la paciente 
y el hecho de que tomaba 20mg de propranolol 
para su temblor esencial, desde hacía casi un 
año, con buena respuesta hasta el momento, se 
decide suspender dicho tratamiento y se añade 
primidona 250mg para el control del temblor 

esencial, citando la paciente en una semana para 
nuevo control. 

Pasado este tiempo, ésta acude a consulta asinto-
mática, aunque refiere que al iniciar tratamiento 
con primidona ha presentado malestar general 
y nauseas por lo que lo abandona.Se repite elec-
trocardiograma, el cual se ha normalizado: ritmo 
sinusal a 75lpm, eje +30º, PR 0.20, QRS 0,06, sin 
otro tipo de alteraciones (Figura 2).

En esta ocasión la paciente presentaba cifras 
tensiones ligeramente elevadas, que en siguientes 
controles se normalizan.

Para mayor tranquilidad de la paciente y del pro-
pio profesional médico la paciente es derivada al 
servicio de cardiología donde se realiza ecocardio-
grama, y holter cardiaco durante 24 horas confir-
mándose el diagnóstico de bradicardia sintomática 
por beta-bloqueante (propranolol) e yatrogenia. 

Se aconseja seguir con su tratamiento habitual y 
suspender propranolol y primidona. El médico 
propone empezar tratamiento con fenobarbital a 
mitad de dosis, que la paciente rechaza por mie-
do a secundarismos. Actualmente se encuentra 
asintomática. Siguiendo sus controles habituales 
tensión arterial.
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La yatrogenia en parte es inherente a la profe-
sión médica, y cada vez más frecuente en las 
consultas. Se define como una reacción adversa 
derivada de un acto médico, que pese a haber 
sido indicado debidamente ha generado efectos 
dañinos al paciente. Siendo uno de los posibles 

resultados de un acto facultativo, no debe ser 
olvidado a la hora de hacer un diagnóstico. Por 
ello, siempre que un paciente acuda a consulta 
es importante hacer una valoración global, y 
no quedarse solamente con la sintomatología 
aguda.

Figura 1. Electrocargiograma - Ritmo a ~ 40 lpm eje +30º, sin signos de isquemia, hipertrofia 
ventricular ni alteraciones de la repolarización

Figura 2. Electrocardiograma - Ritmo sinusal a 75 lpm, eje + 30º, sin alteraciones de la 
repolarización ni otros signos de isquemia
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La enfermedad arterial periférica (EAP) es el 
estrechamiento de las arterias que tiene como 
consecuencia un flujo deficiente de sangre ha-
cia los brazos y las piernas. Se caracteriza por 
un fallo parcial o completo del sistema arterial 
para suministrar sangre oxigenada a los tejidos 
periféricos. 

La prevalencia de EAP total es del 8.5% (10.2% en 
varones y 6.3% en mujeres), con una proporción 
de EAP sintomática del 6% y de EAP asintomáti-
ca del 8% en población de edades comprendidas 
entre 55 y 84 años (edad media 70 años)1.

La aterosclerosis es la causa más común de 
enfermedad arterial periférica2. Conlleva un 
diagnóstico difícil, ya que se presenta general-
mente de forma asintomática y por lo tanto, está 
infradiagnosticada e infratratada3. 

Aunque esta patología afecte a todas las arterias 
periféricas, los estudios se suelen centrarespe-
cíficamenteen las de la extremidad inferior por 
verse afectadas con mayor frecuencia. 

La isquemia de los miembros inferiores se cla-
sifica en: 

•	 Funcional: el flujo de sangre es normal en 
reposo, pero insuficiente durante el ejer-
cicio; manifestándose como claudicación 
intermitente.

•	 Crítica: la reducción del flujo sanguíneo 
ocasiona un déficit de perfusión en reposo, 
con dolor o lesiones tróficas en la extremi-
dad.

La claudicación intermitente (CI) se considera 
como el síntoma más clásico de la enfermedad 
arterial periférica4. Se manifiesta con un dolor en 
la musculatura posterior de la pierna al realizar 
un esfuerzo, que hace que el paciente deje de 
caminar. Se resuelve tras 10 minutos de descanso, 
no mejora mientras el paciente está caminando, 
y no comienza en reposo4.

Por cada paciente con EAP sintomática, hay 
3-4 individuos con EAP sin criterios clínicos de 
claudicación intermitente5. La CI está presente 
aproximadamente en el 3% de la población de 40 
años y aumenta al 6% en los de 60 años5. Se asocia 
con una reducción de la capacidad funcional y 
un mayor riesgo de morbilidad cardiovascular 
y mortalidad. 
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Los principales factores de riesgo pueden ser: no 
modificables (edad, sexo, factores genéticos/historia 
familiar) o modificables; precisamente los de mayor 
interés, puesto que en ellos hay que actuar de forma 
preventiva. Existen estudios que confirman que los 
mayores factores de riesgo modificables para sufrir 
la EAP son: diabetes mellitus, tabaquismo, hiperli-
pemias e hipertensión arterial, estando presentes en 
un 80-90% de las enfermedades cardiovasculares6.

Tabaco: según la Encuesta Nacional de Salud se 
declaran fumadores diarios mayores de 15 años 
en España el 24% de los encuestados (27.9% varo-
nes y 20.2% mujeres)7. Existe una asociación más 
fuerte entre el abuso de tabaco y la EAP que entre 
el abuso de tabaco y la cardiopatía isquémica5. El 
abandono del tabaco se ha acompañado de una 
reducción en el riesgo de EAP8.

Hipertensión arterial: según la Encuesta Nacio-
nal de Salud7, se declaran hipertensos un 18% de 
los encuestados (17.4% de varones y 19.5% de 
mujeres). La hipertensión arterial como factor de 
riesgo en la EAP, es menos prevalente que la dia-
betes o el tabaquismo. No obstante, se considera 
que el riesgo de EAP es el doble en los pacientes 
hipertensos que en los no hipertensos.

Colesterol: la elevación del colesterol total y el 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad 
(LDL) y el descenso del colesterol unido a lipo-
proteínas de alta densidad (HDL) se asocian con 
una mayor mortalidad cardiovascular. En el estu-
dio de Framingham se comprobó que el cociente 
colesterol total/cHDL fue el mejor predictor de 
EAP8. Se ha demostrado que el tratamiento de la 
hiperlipemia reduce la progresión de la EAP y el 
desarrollo de isquemia crítica8.

Obesidad: según la Encuesta Nacional de Salud7, 
en España la obesidad ha aumentado del 7.4 al 
17% (18% varones y 26% mujeres) en los últimos 
25 años. La obesidad se asocia con un aumento 
de la mortalidad por todas las causas y con un 
aumento de la morbilidad por su asociación con 
enfermedades como: osteoartritis, diabetes me-
llitus, hipertensión, dislipemias, cáncer, enferme-
dades coronarias, enfermedades autoinmunes, 
enfermedades cerebrovasculares, síndrome de 
apnea obstructiva del sueño, etc. 

Diabetes: la prevalencia estimada de la diabe-
tes en España es de un 7% para la población de 

entre 30-65 años (7.1% varones y 6.8% mujeres)7. 
Existe asociación entre la diabetes y el aumento 
de la prevalencia de la enfermedad arterial pe-
riférica. Los diabéticos tienen entre 2 y 4 veces 
mayor riesgo de presentar EAP9. Hay estudios 
que afirman que la diabetes aumenta al menos el 
doble el riesgo de desarrollar EAP10. La duración 
y la gravedad de la diabetes se correlacionan 
con la incidencia y evolución de la EAP. Los 
pacientes diabéticos desarrollan frecuentemente 
las formas sintomáticas de la EAP, claudicación 
intermitente y la amputación9. La presencia de 
diabetes, aumenta el riesgo dedesarrollar clau-
dicación intermitente (3.5 en los hombres y 8.6 
en las mujeres)11.La diabetes causa más ampu-
taciones no traumáticas que traumáticas de las 
extremidades inferiores en los Estados Unidos. 
Por lo tanto, el riesgo de EAP se incrementa 
notablemente entre las personas diabéticas y 
las tasas de eventos isquémicos son más altos 
en los individuos diabéticos con EAP que en 
las poblaciones no diabéticas comparables11. 
La diabetes mellitus está reconocida como un 
importante factor de riesgo cardiovascular. Por 
cada aumento del 1% de la hemoglobina glico-
silada se produce un incremento del 25% en el 
riesgo de EAP12. Las directrices actuales de la 
ADA recomiendan un nivel de hemoglobina 
glicosilada objetivo del 7% en los individuos 
diabéticos con el fin de prevenir las complica-
ciones microvasculares13. La fisiopatología de 
la EAP en la población diabética es similar a la 
de la población no diabética. Sin embargo, la 
distribución de la aterosclerosis periférica en pa-
cientes con diabetes es a menudo más distal que 
en pacientes sin diabetes, y comúnmente implica 
los vasos tibiales11. Los pacientes diabéticos y con 
EAP presentan mala función de las extremidades 
inferiores, tienen riesgo de desarrollar isquemia 
crítica de las extremidades, ulceración y requerir 
amputación14. La afectación de los vasos dista-
les de las extremidades es típica y, junto con la 
microangiopatía y la neuropatía, que implican 
una mala respuesta a la infección y un trastorno 
específico de la cicatrización, condicionan un 
riesgo mayor de amputación que en los pacientes 
no diabéticos. La mortalidad de los pacientes con 
arteriopatía periférica es aún mayor en presencia 
de diabetes mellitus15.

El diagnóstico precoz de la EAP ofrece la opor-
tunidad de iniciar prevención secundaria me-
diante la modificación de los factores de riesgo 
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cardiovasculares y reducir la morbimortalidad 
por esta enfermedad.

El método másutilizado para identificar la pre-
sencia de enfermedad arterial periférica es el 
índice tobillo/brazo (ITB), siendo un método 
barato, sencillo y reproducible. El diagnóstico 
de EAP se realiza cuando el valor del ITB es 
inferior a 0.92,16,17.

Existen pocos estudios sobre la prevalencia 
y los perfiles de los pacientes diabéticos con 
enfermedad arterial periferica, con hallazgos 
muy diferentes según la población estudiada. 
En España, existen varias publicaciones en las 
que se han realizado el estudio en pacientes 
que acudían a diferentes centros de salud por la 
geografía española.

En un estudio realizado en atención primaria, se 
encontró que la prevalencia de EAP (ITB ≤0.9) es 
del 21.4% en 289 pacientes diabéticos tipo 2 con 
una edad media de 65.3 años, cifra muy superior 
de la previamente documentada en la historia 
clínica (6.9%)18. Esto es debido a que las primeras 
fases de la EAP es asintomática, pudiendo estar 
infradiagnosticada la enfermedad si no se realiza 
el ITB para su diagnóstico.

En otro estudio similar, sobre 109 diabéticos de 
67 años de edad media, se obtuvo una prevalen-
cia de EAP (ITB <0.9) del 32.7%. En el 24.5% de 
los casos, la EAP era sintomática y en el 8.2%, 
asintomática19.

Según otro estudio, en España, la prevalencia de 
EAP en pacientes diabéticos es mayor que en la 
población general, aproximadamente del 27%, 
tanto en Atención Primaria como en consulta-
sexternas de medicina interna20.

Estas diferentes prevalencias de la enfermedad 
arterial periferica en la población de diabéticos 
pueden ser debidas a múltiples factores, como 
edad, sexo, ambiente social ó hábitos por lo 
que se precisaría un estudio con amplia mues-
tra poblacional para valorar adecuadamente 
la enfermedad arterial periférica relacionada 
con la diabetes. Al igual, es preciso valorar la 
frecuencia de la actividad física, hábitos tóxicos, 
dieta y demás factores que puedan influenciarla 
(consumo fármacos antiagregantes, hipoli-
pemiantes, antihipertensivos, antidiabéticos 

orales, insulinización, años de evolución de 
diabetes).

Exploración de la sensibilidad táctil

Se usa un monofilamento de Semmes-Weinstein 
5.07 de 10 gramos. La aplicación se realiza per-
pendicular a la piel del paciente, indistintamente 
en:

•	 Cara plantar: primer pulpejo, tercer pulpejo, 
quinto pulpejo, primera cabeza metatarsal, 
zona media del talón.

•	 Cara medial de la cabeza del primer meta-
tarsiano.

•	 Cara dorsal: en la zona entre la primera y 
segunda cuña.

Del mismo modo, el orden debe ser aleatorio para 
pie derecho e izquierdo. Es conveniente que el 
paciente tenga los ojos cerrados en todo momento 
para evitar falsos resultados. Las aplicaciones 
tienen una duración de dos segundos y se evitan 
las zonas con hiperqueratosis. Se emplean prác-
ticas fingidas. Una respuesta errónea por parte 
del paciente se considera pie de riesgo.

Medición temperatura de miembros inferiores

Para la medición de la temperatura de los miem-
bros inferiores se tiene en cuenta la impresión 
subjetiva del propio paciente hacia la tempe-
ratura de sus pies, así como la palpación del 
explorador, tocando con el dorso de sus manos, 
la piel de los miembros inferiores del paciente. Se 
clasifica en: fría, normal o caliente. Actualmente 
se dispone del uso de la termografía como he-
rramienta más precisa y objetiva, aunque más 
cara y compleja.

Obtención ITB

La clasificación de Fontaine (tabla 1) ofrece una 
ordenación clínica (del I al IV) de la enfermedad 
arterial periférica6. 

Sin embargo, dado el gran número de pacientes 
con EAP asintomática, la clasificación clínica 
ofrece muy bajasensibilidad para determinar la 
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presencia de esta enfermedad basándose en la 
historia clínica. Por lo tanto, dadas las limitaciones 
de confiar en la historia clínica o el examen físico, 
un examen no invasivo adicional, como la deter-
minación Índice tobillo/brazo, está ampliamente 
consensuado para la confirmación de un diagnós-
tico clínico de la enfermedad arterial periférica y su 
cuantificación21. Es un prueba con alta sensibilidad 
(79% a 95%) y especificidad (95% a 96%)17. 

Para la obtención del índice tobillo-brazo (ITB) 
se utiliza, un esfigmomanómetro, ultrasonografía 
Doppler bidireccional de vasos periféricos con 
sonda de 8 MHz de frecuencia (la sonda puede 
variar de 5 a 10 MHz) y gel conductor de ultra-
sonido. La técnica empleada es la siguiente:

1. Paciente en decúbito supino en camilla, 
relajado y cómodo. Se coloca esfigmomanó-
metro en el tercio medio del brazo derecho e 
izquierdo y el transductor del Doppler en la 
arteria humeral correspondiente. Se insufla 
por encima de la PAS y se libera lentamente 
la presión hasta obtener señal con el Doppler; 
se anota el valor de la cifra más alta obtenida 
en el miembro superior.

2. En los miembros inferiores, se coloca el 
esfigmomanómetro en el tercio medio de 
la pierna y la sonda sobre el trayecto de la 
arteria tibial posterior, a su paso por la zona 
retromaleolar de la tibia. Se insufla el esfig-
momanómetro por encima de la PAS y se 
libera la presión hasta obtener señal con el 
Doppler. Del mismo modo, se determina y 
calcula la presión arterial media en el miem-
bro inferior contralateral. 

3. Se registra el ITB tanto de la pierna izquierda 
como de la derecha, considerándose el valor 
más bajo de los 2 miembros.

El índice tobillo/brazo se obtiene hallando el 
cociente entre la presión sistólicade la extremi-
dad inferior, con la presión sistólica de la arteria 
humeral. Se trata de una prueba no invasiva, 
sencilla y precisa para el diagnóstico de EAP.

El documento de consenso American Diabetes 
Associationcita como intervalos normales de 
ITB entre 0.91 a 1.3. Este mismo documento de 
consenso sostiene que en presencia del EAP leve 
el rango oscila entre 0.7-0.9, mientras que la en-
fermedad isquémica moderada oscila para ratios 
de 0.41 a 0.69. Los pacientes con enfermedad leve 
o moderada tendrán presente la claudicación 
intermitente. Porcentajes menores o iguales a 
0.4 indican la presencia de enfermedad arterial 
periférica grave, con un grado de isquemia clí-
nicamente crítica21.

Es probable obtener valores de la ITB por encima 
del límite superior de 1.3 pudiendo estar oca-
sionado por una calcificación arterial de la capa 
media de los vasos distales, impidiendo la com-
presibilidad arterial. Es conocido que la diabetes 
influye en la calcificación arterial a medida que 
se avanza en dirección distal en el árbol arterial22.
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1. INTRODUCCIÓN

1.1. Qué son los accidentes

Se entiende por accidente un suceso eventual 
o acción que involuntariamente resulta da-
ñino para las personas o cosas, una situación 
previsible que la mayoría delas veces ocurre 
debido a factores que podrían ser controlados 
con medidas de prevención. Los accidentes se 
clasifican según su gravedad y van desde los 
más leves (ej. corte, contusión, torcedura, etc.) 
hasta los más graves (ej. accidente de tráfico, 
amputación, etc.) que en muchas ocasiones 
terminan en la muerte. 

Diariamente ocurren multitud de accidentes 
y existen trabajos y actividades que son más 
propensos a ellos, por ello, es fundamental que 
la sociedad posea conocimientos para saber 
actuar y aplicar correctamente los primeros 
auxilios1.

1.1.1. Los accidentes en los centros escolares 
son frecuentes, siendo el deporte escolar la 
mayor causa de accidentes dentro del centro 
educativo. Provienen primordialmente de 3 
actividades relacionadas con la práctica de la 

actividad física: 1) juego en el recreo, 2) clase 
de educación física y 3) actividades deporti-
vas extraescolares2.

1.1.2. Las formas o mecanismos de lesión 
son muy diferentes, siendo el motivo más 
común las colisiones entre estudiantes y/u 
objetos (36.6%), y las caídas (38.5%), divi-
diéndose éstas en caídas desde la misma 
altura (21%) y caídas desde mayor altura 
(17.5%). Otros motivos son las lesiones 
ocasionadas por el equipamiento deportivo 
(7.3%) y los golpes por lanzamientos de 
objetos (4.8%). Las principales topologías 
de lesiones son las heridas superficiales en 
el cuerpo (53.5%), seguidas por las fracturas 
(23.3%) y desgarros musculares (13.9%), 
dándose también dislocaciones y lesiones 
en la cabeza. Estos datos son comparables 
a los ofrecidos por Junkins et al. (1999): 
fracturas (30%), heridas y desgarros (24.5%), 
torceduras y esguinces (12%), contusiones 
tras choques (11%), golpes en la cabeza o 
contusiones cerebrales (4.2 %) y pérdida de 
conocimiento (1%)3.

1.1.3. Partes del cuerpo más lesionadas: de-
dos (12.8%), manos (10.6%), cabeza (9.4%), 
brazo (8.8 %) y rodilla (7.1%)3.
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1.2. Qué son los primeros auxilios

La solución inmediata ante un accidente. Supo-
nen las primeras medidas que se ejecutan ante un 
accidente con el ánimo de restaurar el suceso. Los 
primeros auxilios se describen como la asistencia 
de urgencia que se proporciona a heridos o enfer-
mos antes de la asistencia médica profesional. Se 
componen de una serie de medidas terapéuticas 
urgentes suministradas a las víctimas de acciden-
tes o enfermedades inesperadas hasta disponer 
de tratamiento especializado. El propósito de los 
primeros auxilios es aliviar el dolor o la ansiedad 
del herido o enfermo y evitar el agravamiento 
de su estado. En casos extremos son necesarios, 
incluso, para evitar la muerte hasta que se con-
sigue asistencia médica. Los primeros auxilios 
varían según las necesidades de la víctima y 
los conocimientos del socorrista. Saber lo que 
no se debe hacer es tan importante como saber 
qué hacer, porque una medida terapéutica mal 
aplicada puede producir complicaciones graves3.

Dentro de los primeros auxilios está presente la 
maniobra de reanimación cardiopulmonar, indicada 
cuando el paciente estáinconsciente, no respira y 
no tiene pulso. Es una maniobra de supervivencia 
y los rescatadores implicados deben estar entre-
nados para desarrollarla de una manera adecua-
da y que las posibilidades de supervivencia se 
multipliquen. La reanimación cardiopulmonar 
básica (RCP-B) precoz desempeñada por un 
testigo puede duplicar otriplicar las posibilida-
des de supervivencia de lasvíctimas de parada 
cardiaca, aunque laRCP-B por testigo se realiza 
en un porcentaje bajo4.

1.3 Enfermedades crónicas como problema de 
salud infantil:

Actualmente los accidentes se han convertido en 
la primera causa de muerte infantil, sin embargo 
no se han de olvidar todas las enfermedades que 
quedan en un segundo plano, y no por ello son 
menos importantes. Se trata de enfermedades cró-
nicas que afectan a adultos, pero que debutan en 
la infancia y en el niño o adolescente escolarizado, 
pudiendo requerir de ayuda por parte del profesio-
nal educativo (ej. hipoglucemia en un diabético)5.

Según numerosos estudios la educación sanitaria 
a profesores y profesionales que trabajan en los 

centros educativos, aumenta considerablemente 
la aptitud y actitud de dichos profesionales de 
reaccionar y tratar el accidente o emergencia, mi-
nimizando las consecuencias de la accidentalidad 
y disminuyendo la morbimortalidad.

1.4. Tasa de escolarización

El número de alumnos matriculados en educa-
ción secundariaen España fue de 1864712 en el 
curso 2015/2016,según datos del Ministerio de 
educación, cultura y deporte6.

La Educación Secundaria Obligatoria (ESO) es 
una etapa educativa (obligatoria y gratuita) para 
todos los alumnos en edad escolar desde los 12 a 
los 16 años (tras finalizar la Educación Primaria). 
Se extiende a lo largo de cuatro años, estructura-
da en cuatro cursos divididos en dos ciclos, un 
primer ciclo de tres cursos, y un segundo ciclo 
de un curso7.

1.5. Programa de prevención de riesgos infanti-
les “Aprender a Crecer con seguridad”

A consecuencia del gran número de horas que pa-
san los alumnos en los institutos y colegios y que 
la tasa de escolarización en España en educación 
secundaria en el año 2012 fue del 130.8% según 
el Instituto Nacional de Estadística (teniendo en 
cuenta a repetidores y matriculación temprana)y 
cada año va en aumento, la Consejería de Empleo 
de la Junta de Andalucía, a través del Centro 
de Prevención de Riesgos Laborales plantea la 
necesidad de estudiar los accidentes infantiles 
en niños y niñas menores de 15 años, con el 
fin de conocer con exactitud la accidentalidad 
infantil. Propone introducir elementos para su 
prevención dentro del proyecto «Aprende a crecer 
con seguridad». La evidencia científica para llevar 
a cabo este proyecto afirma que generalmente:

-Los accidentes infantiles tienen lugar durante 
las horas lectivas y en el periodo no vacacional. 

-Las principales causas de accidentes son: caídas, 
golpes, cortes, quemaduras, asfixia, contacto 
eléctrico e intoxicaciones8.

-Los profesores son los que se encuentran en 
contacto más directo con los niños y son ellos los 
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primeros que deben realizar los primeros auxilios 
y estar formados para cubrir las necesidades 
esenciales en las emergencias.

-Son fundamentales unos conocimientos bási-
cos, beneficiosos en el ámbito de la salud (me-
jorando la supervivencia y morbimortalidad) y 
que abarquen todas las áreas que pueden causar 
peligro en la vida humana. Entre los campos 
teóricos y prácticos se pueden enumerar los 
siguientes:

a) Primeros auxilios. Definición y procedimien-
tosbásicos de intervención.

b) Valoración inicial del accidentado y técnica 
del ABC.

c) Posición lateral de seguridad.

d) Heridas y quemaduras. Concepto, clasifica-
ción yprevención.

e) Cuerpos extraños en ojos, oídos, nariz y boca 
(vías aéreas).

f) Parada cardiorrespiratoria. Reanimación car-
diopulmonar.

g) Picaduras y mordeduras. Definición, signos 
y síntomas.

h) Intoxicaciones. Signos, síntomas, tipos de 
intoxicacionesmás frecuentes y prevención de 
losmismos.

i) Lesiones de tejidos osteoarticulares. Concepto 
yclasificación de fracturas, concepto de esguince 
yluxación.

j) Botiquín de primeros auxilios. Definición y 
componentes9.

k) Taller de cuidados urgentes en pacientes: 
diabéticos, hipertensos/hipotensos10.

2. JUSTIFICACIÓN

Existen escasas referencias bibliográficas sobre 
actuación del profesorado en situaciones de ur-
gencias mediante estudios cualitativos. De modo, 

que es abordado con proyectos de investigación 
y estudios cuantitativoscomo “Actuación de profe-
sores a los niños en casos de accidentes en la escuela”, 
cuantificando el conocimiento de los profesores 
tras recibir formacióno proyectos elaborados por 
organizaciones e instituciones como la Junta de 
Andalucía11.

3. OBJETIVOS

La principal finalidad es determinar las experien-
cias de profesores de instituto ante un accidente 
o agudización de una enfermedad que precise 
cuidados inmediatos.

Objetivos específicos:

1. Conocer los sentimientos de los profesores 
ante una urgencia o emergencia ocurrida en el 
instituto.

2. Valorar las vivencias sobre la necesidad de 
formación en soporte vital básico o primeros 
auxilios en profesores de institutos de enseñanza 
secundaria.

4. METODOLOGíA

4.1 Tipo de estudio

Se realiza un estudio cualitativo que busca la 
comprensión e interpretación de la realidad 
humana y social, con un interés práctico, es 
decir, con el propósito de ubicar y orientar la 
acción humana y su subjetividad (la singulari-
dad de las personas y las comunidades, dentro 
de su propio marco de referencia y su contexto 
histórico-cultural). Pretende examinar la reali-
dad tal como otros la experimentan, a partir de 
la interpretación de sus propios significados, 
sentimientos, creencias y valores12.

4.2. Muestra de estudio

El estudio se realiza en un instituto de educación 
secundaria obligatoria del pueblo almeriense de 
Gádor.
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Los participantes son elegidosen cadena y el 
único requisito para formar parte del estudio 
es ser profesor o educador y estar ejerciendo la 
profesión actualmente (estar en activo).

La muestra definitiva se compone de siete pro-
fesoras y educadoras, donde la edad media de 
éstas es de 44.14 años y la media de los años de 
experiencia es de 21.85 (Ver tablas I y II).

4.3. Recopilación de datos

Los datos del estudio se obtienen entre enero y 
marzo del año, 2016 a través de un grupo focal y 
entrevistas. Antes de iniciar el trabajo de inves-
tigación, los participantes son informados del 
objetivo del estudio y confidencialidad. Además 
se recoge por escrito el consentimiento informado 
de cada participante.

En primer lugar se forma el grupo focal com-
puesto por seis de los siete participantes y se 
entrevista con una duración de 28 min. En los 
dos meses siguientes se realizan dos entrevis-

tas de una duración promedio de 17 min. Las 
entrevistas se administran a una participante 
del grupo focal y a otro nuevo participante que 
no ha participado en el grupo focal con el fin de 
ampliar y completar la información que se recoge 
a través del grupo focal.

El grupo focal y la entrevista son grabadas en 
audio y transcritas textualmente. 

4.4. Análisis de los datos

Se realiza una lectura detallada de ambas trans-
cripciones, destacando los resultados similares 
en las respuestas, como es el miedo y la inse-
guridad, entre otros. Éstos son señalados como 
códigos en las transcripciones, para dar paso 
posteriormente a las subcategorías y categorías 
que van dirigidas a cumplir los objetivos y tema 
del estudio. 

Todas las preguntas utilizadas en las entrevistas 
y en el grupo focal son estudiadas exhaustiva-
mente junto a sus respuestas para confirmar 
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Tabla I. Datos sociodemográficos de los participantes al grupo focal

Tabla II. Datos sociodemográficos de los participantes en la entrevista
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que las respuestas dan cobertura a los objetivos 
propuestos en el estudio.

5. RESULTADOS

5.1. Capacitación del profesorado

Todos aseguran no estar capacitados para hacer 
frente a urgencias ni emergencias, ya que no 
tienen el conocimiento necesario y no sabrían 
manejar la situación.

“Por ejemplo,aquí puede ser muy habitual que se 
cayera alguien, y nosotros no sabemos si tenemos que 
movilizar a esa persona ante un golpe fuerte, porque 
igual lo que estás haciendo es perjudicarle más que 
otra cosa.” (INF.-1…)

La seguridad adquirida a través del conocimiento 
es un factor importante en muchos campos y, en 
este caso concreto, para los profesores. Muchos 
de ellos no actúan ni colaboran ante una emer-
gencia, puesto que no tienen los conocimientos 
suficientes para aplicar ningún tipo de técnica. 
Sin embargo, la mayoría de los participantes 
afirman ser capaces de actuar ante una urgencia 
si se encuentran solos. 

“Yo no me veo capacitada, si nos vemos en la situa-
ción, tenemos que reaccionar; pero no considero que 
no tengo ningunaformación.” (INF.-6)

5.2. Déficit de conocimientos

La sensación general es de tener pocos conoci-
mientos sobre las urgencias. Siendo incapaces de 
diferenciar una situación emergente de otra que 
no lo es. Esto causa unsentimiento de miedo e 
indefensión del propio profesional, que le obliga 
a pedir ayuda.

“Pero a mí me da mucho miedo, porque bueno, decía-
mos lo dejamos y se le pasa, pero yo soy incapaz, al final 
salgo corriendo y llamo a alguien. Bajan del equipo de 
dirección, que baja Luis. Porque ¿sabes qué es? cuando 
ya empiezan los niños, y le están dando temblores, 
no sé qué, y entonces yo digo, ¿Y si le pasa algo? por 
lo que yo ya soy incapaz de quedarme ahí esperando 
hasta que se le pase porque... me veo incapaz.” (INF-5) 

Además de no diferenciar una emergencia de una 
situación que no lo es, no saben qué hacer aun 
cuando tienen la certeza de estar ante ella. Esto 
es consecuencia de dos problemas: no todos han 
recibido cursos que les preparan para realizar pri-
meros auxilios y las personas que los han recibido, 
lo han hecho de forma teórica y no práctica, no 
conociendo con exactitud cuáles son los pasos o el 
algoritmo a seguir en una parada cardiorrespirato-
ria. Así, tras poner un ejemplo durante la entrevista 
del grupo focal y pedirles a los participantes que 
expliquen cuál sería su actuación ante un alumno 
que se encuentra inconsciente sus respuestas son:

“Agua, así por la boca…(haciendo el gesto de echarla 
en la boca).” (INF.-2)

“Yo le hago aire.” (INF.-1)

“Pues yo lo que sé, es que se le da debajo de los pul-
mones y se le sopla en la boca.” (INF.-3)

Para los alumnos diagnosticados de alguna en-
fermedad crónica como la epilepsia, o de alguna 
alergia, los integrantes de este instituto tienen 
unas pautas de actuación que son adquiridas a 
través de la familia y pautadas por su médico. La 
familia es la responsable de informar al instituto 
y enseñar lo que tienen que hacer los profesores 
en el caso de que el alumno necesite ayuda.

Los profesores recogen la información, la me-
dicación a administrar y la colocan en la sala 
de reuniones junto con la ficha del niño. Todos 
saben cómo actuar si el niño precisa de su ayuda.

“La familia es la que nos asesora, es decir, este alumno 
tiene esto o tiene tal cosa, si le pica una avispa tenéis 
que hacer esto...” (INF,-6).

“Además tenemos constancia de los niños con proble-
mas, que lo tenemos puesto detrás de ti (señalando una 
funda de plástico colgada en el tablón de anuncios de 
la sala de reunión).” (INF.-6).

5.3. Necesidad de formación

Unánimemente manifiestan que sus conocimien-
tos y capacidades mejorarían si recibieran un cur-
so o formación en primeros auxilios. Aunque el 
instituto lo ha solicitado, no todos lo han recibido. 
Además hacen una observación, el curso oferta-
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do anteriormente sólo ha sido teórico, y aunque 
algunos saben la teoría, no sabrían aplicarlo.

“A todos se nos han dado la oportunidad de hacer ese 
curso.” (INF,-3) 

“Pues a mí no hija mía, porque es que resulta, que 
el que vino a hacerlo es amigo mío y yo le dije, pues 
cuando has estado que yo no estaría.” (INF-1)

La totalidad de los asistentes al grupo focal, es-
tán de acuerdo que sería necesaria la formación 
de los profesores en cuanto a primeros auxilios 
en los accidentes más comunes en el instituto. 
Esto les ayuda a sentirse más seguros y a saber 
reaccionar en las situaciones que comprometan 
de forma más severa la vida del alumno.

“Unos mínimos, claro. Que mínimo que sepas curar 
una herida. Bueno una herida lo sabemos todos curar, 
pero yo que sé, un corte, imagínate una raja muy 
profunda que tengas que taponarla, que tengas que 
hacer un torniquete, yo eso no sé hacerlo.” (INF,-3)

“Seguramente sería necesario que viniesen a los 
centros y nos dieran una información básica de las 
enfermedades más..o de los golpes o enfermedades más 
habituales.” (INF,-6)

“Yo creo, y más siendo y trabajando con niños, a todo 
el mundo tendrían que exigirle tener una formación 
en estos temas para poder ser profesor o maestro o 
educador.” (INF,-3)

En esta opinión unánime destaca la opinión de 
una participante, que señala la necesidad de ins-
truir técnicamente en primeros auxilios al equipo 
directivo, ya que aunque se posea los suficientes 
conocimientos; ante una situación estresante de 
emergencia es mejor una colaboración y actuar 
en equipo.

“Los directivos deberían de tenerla (la formación en 
primeros auxilios) porque los directivos están siempre 
aquí, pues que uno de ellos siempre esté aquí, pues es 
la solución.” (INF,-2)

“Ya, todos, pero los directivos más porque siempre 
hay un directivo aquí, con lo cual siempre habría una 
persona a la que puedes salir corriendo.” (INF,-2)

Tras la experiencia adquirida a través de los 
años, lo más común en el instituto son los golpes, 

caídas, torceduras y esguinces, pero también 
ocurren episodios de hipoglucemias o de in-
consciencia por caídas, siendo conveniente tener 
unos conocimientos básicos en primeros auxilios. 
Saber movilizar a un niño tras una caída es tan 
importante como saber comenzar una reanima-
ción cardiopulmonar temprana en una parada 
cardiorrespiratoria. Es decir, se necesita conocer 
qué se está haciendo para poder ejecutarlo de 
forma adecuada y no crear perjuicios en vez de 
beneficios.

“Porque luego se lo haces mal hecho y encima eres tú 
la culpable y lo que haces es matarlo.” (INF,-5)

En cuanto a los sentimientos que les provoca 
una urgencia, la respuesta global es el miedo, 
desencadenado por el déficit de conocimientos en 
los actos de prestar ayuda y no causar perjuicio 
y por el déficit de conocimientos en las técnicas 
a desarrollar como es la administración de una 
adrenalina precargada en una anafilaxia.

“Ya,pero yo intento pasárselo a otro, porque me da 
miedo.” (INF,-2)

Los accidentes más habituales en el instituto son 
los generados en clase de educación física: caídas, 
golpes y esguinces. Aunque hay otras asignatu-
ras en las que también se producen accidentes, 
como en la clase de tecnología, en la que suele 
haber quemaduras a causa del soldador y cortes. 
Las enfermedades más prevalentes susceptibles 
de desencadenar una emergencia en el instituto 
son la epilepsia, alergias e intolerancias. La crisis 
epiléptica en un alumno es la última urgencia 
experimentada (mencionada repetidamente en 
el estudio).

“Luego en tecnología pasan otras cosillas con las he-
rramientas, pero esas cosas ya no me dan tanto miedo; 
por ejemplo, se cortan con una lata, pues le digo, ve 
al conserje que te de alcohol, desinfectamos la herida 
y punto y si hace falta tirita, se le pone una tirita y 
punto. Que se queman con el soldador pues se le echa 
aloe vera o se le echa esa pomada de quemaduras.” 
(INF,-5)

Por otro lado,los profesores sabrían actuar si el 
alumno precisa ayuda y la vida del alumno no 
corre peligro, como en el caso de realizar una 
cura local por corte o quemadura. Los cuidados 
más básicos, como la cura de una herida, son 
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desempeñados fácilmente por cualquier miembro 
del profesorado. Pero los profesores deben ser 
entrenados técnicamente enlas urgencias y en si-
tuacionesdonde la vida del alumno está en riesgo. 

“Yo si me he visto en un caso que tenemos aquí de un 
niño, creo que es epiléptico ¿es epiléptico? y cuando lo he 
visto ligeramente mareado soy capaz pero cuando no, he 
delegado en Alicia, no soy capaz, me da miedo.” (INF,-2)

Como información adicional extraída de las 
entrevistas,se aporta y reitera de lo expuesto 
porel grupo focal que:

-Los conocimientos que poseen los participantes 
son deficientes en el ámbito de las urgencias, mu-
chas de sus actuacionesson fruto de conocimientos 
adquiridosde padres a hijos y la cultura general, 
pero no por formación específica. Por ejemplo, a la 
pregunta: ante una hemorragia nasal ¿quése debe 
hacer?, la respuesta obtenida es echar la cabeza 
hacia atrás. La epistaxis (hemorragias nasales) en 
niños son muy frecuentes en las edades compren-
didas entre 0 a 16 años, su tratamiento es muy 
sencillo y puede ser llevado a cabo por cualquier 
personal no sanitario. El tratamiento simplemente 
consiste en presionar sobre el tabique nasal durante 
5-10 minutos con la cabeza en posición neutra, evi-
tando que la sangre alcance el aparato digestivo13.

-En cuanto a nivel formativo, en las paradas 
cardiorrespiratorias (PCR), al preguntarle sobre 
el número de compresiones y de insuflaciones, 
las respuestasson: dubitativas, incorrectas y con 
números escogidos al azar. En la actualidad se 
dispone de numerosas campañas y programas 
de algoritmo en la PCR implantados para la en-
señanza, pero el personal no sanitario se siente 
limitado por sus miedos y falta de conocimientos 
en primeros auxilios.

Cuando se interroga nuevamente por los sen-
timientos que les ocasiona una emergencia, la 
respuesta es temor, miedo a realizar algo que le 
pueda perjudicar a aquella persona que necesita 
de sus cuidados. Además de inseguridad por no 
tener los conocimientos detallados y no saber qué 
hacer ante una urgencia.

Enfatizan en la necesidad de recibir formación 
mediante curso o charla, que les permitan resol-
ver sus dudas e inquietudes y les ayude a mejorar 
en este ámbito tan desconocido para ellos. Como 
aspectos positivos a la formación en primeros 
auxilios citan que les puede ayudar a: “en un 
caso extremo, salvar la vida. En otros sucesos de 
menor importancia, ayudar al herido.” Y “Estar 
preparados ante esas situaciones. Tener conoci-
mientos prácticos y mayor destreza”.

Tabla II. Datos sociodemográficos de los participantes en la entrevista
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6. DISCUSIÓN

Según la Guía de Emergencias Médicas Pediátricas 
Americana, en los colegios e institutos es conve-
niente que exista personal entrenado, si en su 
defecto no hay personal médicocapacitado para 
atender una emergencia escolar. Debido a que no 
se dispone siempre de enfermeras o médicos de 
salud escolar, 2 o más miembros del personal de 
la escuela, dependiendo del tamaño de la escuela, 
debe estar correctamente identificado e instrui-
do para manejar adecuadamente emergencias 
hasta que la enfermera, médico u otro personal 
sanitario pueda ser contactado. En concordancia 
a este hecho, en los resultados obtenidos, el per-
sonal docente del instituto declara que sienten 
la necesidad de saber actuar en una emergencia.

En la formación del reanimador, en este caso, 
profesorado y personal del colegio o instituto, es 
imprescindible incluir: primeros auxilios, reani-
mación cardiopulmonar básica, reconocimiento 
y tratamiento de la anafilaxia. El personal médico 
tiene la competencia de supervisar las técnicas 
y habilidades del profesorado para asegurar el 
óptimo cumplimiento y desarrollo del algoritmo 
en situaciones de urgencia. La formación requiere 
ser actualizada periódicamente. Los resultados 
obtenidos de una de las participantes en el gru-
po focal empatiza con esta información, ya que 
aunque todos los miembros del equipo escolar 
deberían tener unos conocimientos básicos, se-
gún la participante, es el equipo directivo el que 
debeestar entrenado periódicamente y disponi-
ble para ofrecer auxilio.

Existe consonancia enlos resultados de este 
estudio con la Guía de Emergencias Médicas 
Pediátricas Americana respecto que conseja 
que los miembros del personal educativo, in-
cluidos los entrenadores y profesores de edu-
cación física,estén capacitados en las pautas de 
emergencia. Las habilidades prácticas sobre la 
inmovilización de la columna cervical, el ma-
nejo de la vía respiratoria y la respiración de 
rescate debe ser una parte de este entrenamiento. 
Aunque haya unos miembros en el equipo que 
estén perfectamente entrenados en los primeros 
auxilios y a los que se pueda recurrir en caso de 
emergencia, todos los miembros del instituto de-
ben ser entrenados en ciertas habilidades, como 
escomenzar una reanimación cardiopulmonar 
básica y la inmovilización cervical para no causar 

daños adicionales a un alumno que se encuentra 
en una situación comprometida14. Las opiniones 
de los participantes en el grupo focal van encami-
nadas a esta afirmación, a todos les gustaríanestar 
entrenados para saber actuar en una urgencia; 
disminuyendo así el temor a actuar de manera 
errónea y siendo más útilescuando colaborasen 
con un reanimador más experimentado.

Por otro lado,en la formación al profesorado y 
de acuerdo con los resultados expuestos, según 
Abrades y Ortín “Conocimiento en primeros auxilios 
de los profesores de educación física en E.S.O.” los 
profesores durante su formación no reciben nin-
guna formación acerca de los primeros auxilios: 
“Analizando los planes de estudio cursados por 
los profesores de educación física se objetiva que 
carecen de una formación docente básica en pri-
meros auxilios, incluso en algunas facultades del 
deporte, no existe una asignatura específica en su 
plan de estudios y, en otras, sólo como materia 
optativa o de libre configuración.” esto también 
está reflejado en las respuestas las participantes, 
haciendo hincapié en la poca importancia que le 
dan los planes de estudio de los profesores a una 
formación en primeros auxilios1.

Según el estudio presentado en el artículo “Edu-
cación para la salud en primeros auxilios dirigida al 
personal docente del ámbito escolar”los profesores 
tienen un bajo nivel de conocimientos acerca de 
los primeros auxilios tal y como declaran las par-
ticipantes del grupo focal. Estos conocimientos 
sobre primeros auxilios se ven incrementados 
considerablemente tras recibir cursos y sesiones 
de formación ofertadas especialmente a los pro-
fesores de instituto2.

El miedo a enfrentarse a una situación real y no 
saber actuar es uno de los puntos clave expre-
sados en el estudio, pues bien, según el artículo 
“Docencia e innovación en Urgencias para educación 
primaria y secundaria. Retos asistenciales en cuidados 
básicos del Soporte Vital desde Atención Primaria”,es 
una buena opción para adquirir conocimientos y 
habilidades prácticas a través de los simulacros. 
Además, con la ventaja de corregir y mejorar 
los errores cometidos durante el simulacro por 
los profesionales sanitarios que participan en 
la formación y adquirir mayor seguridad para 
actuar ante cualquier urgencia. Esta información 
está en consonancia con los resultados obtenidos 
en el estudio, los profesores manifiestan que los 
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cursos recibidos son meramente teóricos y queno 
les sirven lo suficientementepara saber actuar15.

7. CONCLUSIONES

El sector educativo actual precisa una formación 
básica teórica y prácticaen primeros auxilios por 
estar en contacto con un grupo considerable de 
personas que tienen un porcentaje mayor de 
esperanza de vida y años potenciales de vida 
perdidos en caso de sufrir una emergencia y/o 
accidente.

Los sentimientos experimentados por los pro-
fesores del estudio son sentimientos esperables 
cuando no se posee el conocimiento suficiente 
en una materia. 

La introducción del desfibrilador automático 
externo (DEA) en grandes comercios y esta-
blecimientos es un avance en el campo de las 
tecnologías, aunque tan importante es disponer 
deldispositivo como hacer un uso correcto.

La evidencia científica demuestra que el tiempo 
es primordialpara iniciar el protocolo de resu-
citación cardiopulmonar en una parada cardio-
rrespiratoria, siendobeneficioso que cualquier 
persona supiera iniciarlo (universalización de 
las maniobras de reanimación) para disminuir 
la morbimortalidad del paciente.

8. BIBLIOGRAFíA

1. Abraldes JA, Ortín A. Conocimiento en primeros au-
xilios de los profesores de educación física en E.S.O. 
Revista Internacional de Medicina y Ciencias de la 
Actividad Física y del Deporte. 2010;10(38):271-283.

2. Alba Martín R. Educación para la salud en primeros 
auxilios dirigida al personal docente del ámbito escolar. 
Enfermería Universitaria. 2015;12(2):88-92.

3. Abraldes JA, Ortín A. La formación del profesorado 
de Educación Física en Primeros Auxilios. Almería: 
Asociación de profesores de Educación Física de Alme-
ría (APEF) y Federación Española de Asociaciones de 
Docentes de Educación Física (FEADEF); 2008.

4. López Unanua MC, Garrote Freire A, Freire Tellado M, 
Pérez Romero E, Rodríguez Rodríguez A, Mosquera 
Castro M. Encuesta a profesores de Institutos de Se-

cundaria sobre la enseñanza de la reanimación cardio-
pulmonar básica en sus centros. Emergencias (Revista 
de la Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 
Emergencias). 2008; 20(4):251-255.

5. Alonso Peña N, Campo Briz M. Necesidad percibida de 
formación sanitaria de los profesores de Educación Pri-
maria. Nuberos Científica (Fundación de la enfermería 
de Cantabria). 2014; 2(13):25-31. 

6. Ministerio de Educación, Cultura y Deporte. Datos y 
cifras 2015-2016 [internet]. Madrid: Imprenta Nacional 
de la AEBOE; 2015. Disponible en: 

7. Educaweb. Orientación Académica. El Sistema Edu-
cativo - Educación Secundaria Obligatoria (ESO). [in-
ternet]. Disponible en: http://www.educaweb.com/
contenidos/educativos/sistema-educativo/educacion-
secundaria-obligatoria-eso/

8. Ruíz B, Soriano M, Cabrera León A. Prevención de la 
accidentalidad infantil en Andalucía: aprender a crecer 
con seguridad. AnPediatr. 2010; 73 (5): 249-56.

9. Romero Indiano EM, Lozano León T, Lozano León MP. 
Proyecto de educación para la salud en alumnos de 3º 
curso de educación primaria: Primeros auxilios y pre-
vención de accidentes. Enfermería Docente. 2011; 95:4-8.

10. Albendín García L, Rodríguez Delgado ME, López 
Torres G, Martín López JI. Docencia e innovación en 
Urgencias para educación primaria y secundaria. Re-
tos asistenciales en cuidados básicos del Soporte Vital 
desde Atención Primaria. Rev Paraninfo Digital, 2015; 
22. Disponible en: http://0-www.index-f.com.almirez.
ual.es/para/n22/226.php

11. DalvaA, Galvao A, Medina J, Lemos DM, Melo CM, 
Saraiva AL. Actuación de profesores a los niños en 
casos de accidentes en la escuela. UNINOIVAFAPI. 
2012;5(3):26-30. 

12. Martinez Rodríguez J. Métodos de investigación cua-
litativa. Silogismos. Más que conceptos. 2011: 8(1):17.

13. Qureishi A, Burton M. Intervenciones para la epistaxis 
(hemorragia nasal) idiopática recurrente en niños. Co-
chrane Database of Systematic Reviews 2012 Issue 9. 
Art. No.: CD004461. DOI: 10.1002/14651858.CD004461

14. Taras H, Cimini D, McGrath J, Murray R, YankusW, 
&Young T. Guidelines for Emergency Medical 
Care in School. American Academy of Pediatrics. 
2001;107(2):435-36.

15. Ceña DP, Rodríguez JM, Martínez MEP. Enfermería de 
urgencias (2): investigación cualitativa en emergencias, 
diseño y áreas de aplicación. Emergencias: Revista 
de la Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 
Emergencias 2012; 24(5): 410-413

Este trabajo ha sido utilizado como parte en proyec-
to fin de máster en Cuidados críticos y urgencias para 
enfermería.



67179

ARTÍCULO ESPECIAL

Enfoque diagnóstico, 
terapéutico y preventivo 

del tabaquismo en 
atención primaria

1Médico de Familia. Centro de Salud Mancha Real (Jaén)
2Enfermero Atención Primaria de Centro Salud de 

Linares (Jaén). Graduado en Podología
3Enfermero de Área de Urgencias. Hospital Infanta

Margarita de Cabra (Córdoba). Graduado en Podología

Juárez Jiménez MªV1, 
De La Cruz Villamayor JA2, Baena Bravo AJ3

CORRESPONDENCIA

María de la Villa Juárez Jiménez

E-mail: mariavillajuarezjimenez@gmail.com

Recibido el 28-01-2016; aceptado para publicación 

el 2-06-2016

Med fam Andal. 2016; 2: 179-186

El tabaquismo es un trastorno adictivo crónico1 
que constituye la primeracausa de muerte pre-
venible en los países desarrollados y también la 
causa más importantede años de vida perdidos 
de forma prematura junto a años vividos con 
discapacidad enEspaña2,3. El consumo de tabaco 
tiene unaalta tasa de letalidad: más del 50% de los 
fumadores de larga evolución morirá por una-
enfermedad causada por el tabaco4. El abandono 
del tabaquismo se asociacon una reducción sus-
tancial del riesgo de muerte por todas las causas 
entre los pacientes con cardiopatía coronaria5.

ENFOQUE DIAGNÓSTICO EN EL TABA-
QUISMO

En un paciente fumador se debe abordar los 
siguientes ítems:

1. Historia clínica completa6.
2. Datos relativos a su drogodependencia y a 

la actitud del fumador ante ésta.
3. Valoración de la motivación.
4. Grado de dependencia tabáquica.

1. Historia clínica completa

-Anamnesis

Se pregunta sobre:

-Antecedentes patológicos y específicamente por 
enfermedades cardiovasculares, respiratorias y 
digestivas.

-Medicación habitual y en mujeres, sobre gesta-
ción o lactancia. 

-Antecedentes de tabaquismo (número de ciga-
rrillos/ día, años de consumo, tipo de tabaco), 
intentos de abandono previos y las características 
del tabaquismo actual. 

-hábitos de vida, alimentación, actividad físi-
ca, ocio, laborales, consumo de alcohol y otras 
sustancias, síntomas relacionados con el tabaco, 
presión familiar y social.

Hay diferentes formas de cuantificar el consumo 
de tabaco. El concepto años-paquete se calcula 
como el número de cigarrillos que fuma actual-

Juárez Jiménez MªV, et al - ENFOQUE DIAGNÓSTICO, TERAPÉUTICO Y PREVENTIVO DEL TABAQUISMO EN ATENCIÓN PRIMARIA



68

Med fam Andal  Vol. 17, Nº.2, octubre 2016

180

mente durante un día multiplicado por el número 
de años que se lleva fumando y el resultado se 
divide entre 20. Este concepto tiene interés epide-
miológico, permite valorar el riesgo acumulado 
por la persona (aunque no existe un umbral de se-
guridad para el consumo del tabaco, la posibilidad 
de desarrollar enfermedades relacionadas con el 
consumo del tabaco es más alta en los fumadores 
de un mayor número de cigarrillos diarios que en 
aquellos que consumen una menor cantidad) e 
indica las posibilidades de éxito o fracaso en un in-
tento de abandono del consumo de tabaco (cuanto 
mayor sea el número de años-paquete consumido 
mayor dificultad tendrán los pacientes en dejar de 
fumar, pero no condiciona cambios en la interven-
ción sanitaria). En función del resultado obtenido 
se clasifica en grados de dependencia como sigue:

•	 Grado leve: cinco o menos años-paquete.

•	 Grado moderado: de cinco a quince años-paquete.

•	 Grado intenso más de 15 años-paquete.

Según PAPPS (Programa de actividades Preven-
tivas y de Promoción de la Salud), a toda persona 
mayor de 10 años que acude a consulta es funda-
mental preguntar por el consumo de tabaco en cada 
visita y registrarlo en la historia clínica, con una 
periodicidad mínima bianual. Esta actuación mul-
tiplica por tres las oportunidades de intervención. 
No es necesario reinterrogar a las personas mayores 
de 25 años en las que se tenga constancia en la his-
toria clínica que nunca han fumado. Se considera 
fumador cuando lo ha hecho diariamente durante 
el último mes, y esto incluye cualquier cantidad de 
cigarrillos, incluso 1. Todos los fumadores deben re-
cibir un consejo claro y personalizado, ofrecérseles 
ayuda para dejar de fumar y fijar un seguimiento 
mínimo durante las primeras semanas después de 
dejar de hacerlo. Durante el primer año después de 
dejar de fumar, deben recibir consejos de refuerzo 
en cada visita. Se considera ex fumador/a cuando 
lleva al menos 1 año sin fumar, siendo importante 
seguir preguntando por el consumo de tabaco al 
menos una vez cada 2 años. En adolescentes pre-
guntar sobre el consumo y dar consejos cada año.

-Exploración Física

Realizar la medición de: presión arterial, pulso 
y peso corporal. El aumento del peso es una de 

las causas que dificultan el inicio del abandono 
y provoca recaídas.

-Exámenes complementarios

El paciente puede ser sometido a unos exámenes 
complementarios generales como son el hemogra-
ma (el número de hematíes y la hemoglobina por 
lo general se encuentran elevadas en los fumadores 
crónicos), el perfil lipídico y la glucemia (para valo-
rar los factores de riesgo asociados) o un estudio de 
la coagulación (determinadas sustancias presentes 
en el humo del tabaco se relacionan con fenóme-
nos de hipercoagulabilidad y con la formación de 
placas de ateroma). Existen otras determinaciones 
más específicas para valorar el consumo de tabaco, 
empleados para valorar la presencia de los deno-
minados marcadores de exposición7, pero actual-
mente no hay un consenso sobre el marcador ideal. 

Entre los diferentes marcadores propuestos, el mo-
nóxido de carbono (CO) ha sido el más utilizado. 
La semivida o vida media de eliminación del CO es 
corta, entre 2 y 5 horas, normalizándose a partir de 
las 48-72 horas de abandonar el consumo. La medi-
da del CO en aire espirado mediante cooximetría es 
un método de gran utilidad en el estudio de fuma-
dor y en su proceso de deshabituación. Es econó-
mico, sencillo, inocuo y de resultados inmediatos, 
que puede utilizarse como medida de la fase de 
abstinencia, como método fisiológico para verifi-
car la afirmación verbal de la abstinencia y como 
mecanismo de refuerzo positivo. Además, la eva-
luación en aire espirado es un marcador indirecto 
validado de los niveles de carboxihemoglobina, 
existiendo una relación lineal entre ambas y estan-
do relacionado con un mayor riesgo de desarrollar 
determinadas enfermedades relacionadas con el 
consumo de tabaco. El inconveniente que presenta 
es que su vida media de eliminación es corta por 
lo que su sensibilidad está limitada en fumadores 
leves y/o esporádicos. Los fumadores presentan 
concentraciones de CO iguales o superiores a 8-10 
ppm con una sensibilidad y especificidad del90%. 
Los fumadores esporádicos presentan niveles por 
debajo de 10 ppm, pero siempre por encima de 
6 ppm; mientras que los no fumadores rara vez 
tienen niveles superiores a 6 ppm7. 

Otro marcador que se puede utilizar es la cotini-
na, considerado como el indicador más exacto del 
consumo de tabaco durante los dos días previos8. 
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La sensibilidad y especificidad para la discri-
minación entre fumadores y no fumadores es 
alta (sensibilidad 81%-90% y especificidad 90%-
100%)9 y los valores obtenidos se correlacionan 
con los niveles de monóxido de carbono y el test 
de Fagerström. En general se recomienda limitar 
el uso de la cotinina a las consultas de deshabitua-
ción tabáquica especializadas, por la dificultad 
de su determinación y su elevado coste10.

2. Datos relativos a su drogodependencia y a la 
actitud del fumador ante ésta

El abandono del hábito tabáquico supone un 
proceso que evoluciona en varias fases que deben 
ser reconocidas por el profesional sanitario, ya 
que la actitud terapéutica será diferente en cada 
fase. Tres preguntas sencillas permiten clasificar 
la fase en la que se encuentra el fumador: 

¿Es usted fumador?

Según la Organización Mundial de la Salud, un 
fumador es la persona que fuma en la actualidad 
y que ha fumado al menos diariamente durante 6 
meses11. En el contexto de la mayoría de protoco-
los clínicos, fumador es la persona que responde 
afirmativamente a la pregunta: “¿usted fuma?”. 
Los conceptos habitualmente más usados en la 
atención clínica a los fumadores son los siguientes:

•	 Fumador regular es el que fuma diariamente (se 
incluyen también aquí los que fuman a diario a 
excepción de los días en que lo tienen prohibido 
por motivos de ayuno), y fumador ocasional es 
el que no fuma a diario o, aunque fume a diario, 
no cumple las definiciones antes propuestas.

•	 Fumador pasivo (a diferencia de los fumado-
res activos) es el que consume, involuntaria 
o inevitablemente, el humo de una persona 
fumadora, aún sin consumir él mismo nin-
gún tipo de tabaco.

•	 Exfumadora es la persona que, habiendo 
sido fumadora, se mantiene durante 1 año 
o más sin fumar.

•	 No fumador es una persona que nunca ha 
fumado cigarrillos de forma regular, al me-
nos diariamente, durante 6 meses seguidos.

¿Se ha planteado dejar de fumar? ¿Cuándo 
quiere intentarlo?

•	 Precontemplación: en esta fase el sujeto 
no tiene intención de dejar de fumar en los 
próximos 6 meses. Desconoce o no quiere 
conocer los efectos negativos del tabaquismo 
(paciente consonante, aquel que no se ha 
planteado dejar de fumar o aquel que sí se 
lo ha planteado pero se mantiene en las fases 
de precontemplación y contemplación). En 
esta etapa se encuentran el 35% de todos los 
fumadores.

•	 Contemplación: el fumador se plantea el 
abandono del tabaco de manera firme y en 
los próximos 6 meses. Empieza a tomar con-
ciencia de los efectos negativos del tabaco. 
En este estadio se encuentran el 50% de los 
fumadores y por lo general, ya han intentado 
dejar de fumar anteriormente.

•	 Preparación: el fumador toma conciencia fir-
me de dejar de fumar en el próximo mes. Los 
aspectos positivos del abandono del tabaco 
superan claramente a los negativos. En esta 
fase se encuentran el 15% de los fumadores.

•	 Acción y mantenimiento: el fumador pasa 
“del pensar a la acción”. Abarca los primeros 
6 meses después de haber dejado de fumar. 
Es el período de mayor riesgo de recaídas. Si 
supera estos 6 meses sin fumar pasa a la fase 
de mantenimiento. Cuando mantiene la abs-
tinencia más de un año puede considerarse 
como exfumador.

•	 Recaídas: se debe comprender que el paso 
de fumador a exfumador es un proceso, no 
un hecho puntual. Lo habitual es que todo 
exfumador haya pasado varias veces por 
todas estas fases, hasta conseguir el éxito y, 
por tanto, las recaídas son frecuentes y con-
sideradas como una fase más. Lo importante 
es identificar los factores que la ocasionan y 
evitarlos en intentos posteriores.

3. Valoración de la motivación

La motivación junto a la dependencia son los 
factores más relevantes a valorar. Es la persona 
la que dejará de fumar y el personal sanitario 
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sólo puede ayudar a conseguirlo; por tanto, es 
un requisito fundamental que el fumador quiera 
dejar de fumar. Existen diferentes escalas que 
permiten valorar el grado de motivación de los 
fumadores (test de Richmond y cuestionario de 
Russell), aunque sólo el número de intentos de 
abandono previos parecen guardar una relación 
objetiva con la efectividad del consejo médico12. 
Durante la entrevista conviene conocer: si el 
fumador está dispuesto a realizar un serio in-
tento para abandonar el consumo (preguntarle 
directamente y valorar su actitud), las razones 
por las que el fumador quiere dejar de fumar y 
averiguar cuál es su motivación. 

Para conocer la motivación del fumador pue-
den utilizarse diferentes cuestionarios. El test 
de Richmond consta de 4 preguntas y mide el 
grado de motivación para dejar de fumar en una 
escala de 1 a 10 puntos. Según la puntuación al-
canzada en el test de desarrollado por el Centro 
de Ayuda al Cese de Tabaquismo (del Hospital 
Henri Mondor de París) se pueden calcular las 
posibilidades de éxito.

4.Grado de dependencia tabáquica

El grado de dependencia condicionará medidas 
terapéuticas específicas, a la vez que actúa como 
factor pronóstico.

Valoración de la dependencia al consumo de 
tabaco13

-Análisis de la dependencia física

Existen varias herramientas para medir la de-
pendencia física. Una de las más utilizadas: 
el test de Fagerström para la dependencia de 
nicotina (FTND). Se trata de un test que consta 
de 6 preguntas, autoadministrado, con una alta 
sensibilidad (94%) y especificidad (88%) y un cor-
to tiempo para su realización (aproximadamente 
5 minutos). La puntuación que puede obtenerse 
oscila entre 0 y 10 puntos y permite clasificar la 
dependencia (cuanto mayor sea la puntuación 
obtenida en el test mayor será la dependencia).

La respuesta más importante para conocer la 
severidad de la dependencia física es la del tiem-

po transcurrido desde que se levanta hasta que 
consume el primer cigarrillo. Este test permite, 
además de ofrecer el mejor tipo de tratamiento en 
función del resultado obtenido, valorar el riesgo 
de desarrollar determinados tipos de enfermeda-
des asociadas al consumo de tabaco, ya que se ha 
comprobado que la puntuación en este test está 
negativamente correlacionada con el grado de 
éxito en los intentos de dejar de fumar sin ayudas 
(cuanto mayor puntuación, menor éxito)14.

-Análisis de la dependencia psicosocial y con-
ductual

En la dependencia psicológica es fundamental 
valorar los factores de inicio y de mantenimiento 
en el hábito de fumar. 

Se han propuesto diferentes herramientas para 
medir la dependencia psicológica, social y ges-
tual. Entre los cuestionarios más comúnmente 
empleados se encuentra el test de Glover-Nil-
son15: consta de 11 preguntas, cada una de las 
cuales se puntuará de 0 a 4. 

El test de Horn calcula la dependencia psíquica a 
la nicotina. La dependencia psíquica consiste en 
la necesidad de mantener o de recobrar las sen-
saciones asociadas a la acción de fumar: placer, 
relajación, bienestar o, por el contrario, ansiedad, 
estrés, tristeza, etc. El test de Horn describe el 
tipo de tabaquismo e identifica los factores que 
llevan a fumar.

-Valoración del síndrome de abstinencia

Las primeras manifestaciones de este síndrome 
comienzan entre las 2 y 12 horas de dejar de 
fumar, alcanzando su máximo entre las 24 y 48 
horas y tienen una duración media estimada 
entre 3 y 4 semanas, aunque el deseo de fumar 
puede persistir meses o años. El síndrome de 
abstinencia puede medirse empleando la escala 
de Wisconsin, es un cuestionario de 28 preguntas 
que analiza sobre todo los efectos negativos de 
la nicotina. Con una puntuación que oscila entre 
0 y 112 puntos se valora el síndrome como leve, 
moderado o grave.

Se recomienda estructurar las intervenciones en 
cinco pasos, las 5 “A”:
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Averiguar (Assess): preguntar sobre los factores 
y conductas de riesgo, sobre los aspectos que 
afectan a la elección o el cambio de conducta.

Aconsejar (Advise): dar consejos claros, especí-
ficos y personalizados, incluyendo información 
sobre riesgos/beneficios personales.

Acordar (Agree): pactar en colaboración los ob-
jetivos y los métodos más apropiados, basados 
en los intereses y en la capacidad para el cambio 
de la persona.

Ayudar (Assist): usar técnicas de modificación 
de conducta (autoayuda o asesoramiento) para 
ayudar a la persona a conseguir el objetivo pac-
tado adquiriendo las habilidades, la confianza, y 
el apoyo social/familiar que favorece el cambio 
junto con los tratamientos farmacológicos, cuan-
do sean necesarios.

Asegurar (Arrange): fijar (asegurar) visitas de 
seguimiento (en el centro de salud o telefóni-
cas) para ajustar el plan terapéutico cuando se 
necesite.

ENFOQUE TERAPÉUTICO. DESHABITUA-
CIÓN TABÁQUICA

El abandono del tabaco es un proceso complejo y 
a lo largo de él existen numerosas oportunidades 
para que los profesionales sanitarios puedan 
actuar. Cada visita que un paciente realiza a su 
médico es una oportunidad para aconsejarle 
dejar de fumar, o en caso de que no sea fumador 
felicitarle por ello.

Se ha comprobado que con una intervención 
mínima, realizada por profesionales sanitarios, 
disminuye la prevalencia de tabaquismo entre 
sus pacientes y logran una abstinencia de hasta 
el 5% al año. Entre el 60%-90% de los fumado-
res que desean dejar de serlo, consideran que el 
consejo médico es un elemento importante en la 
decisión del abandono definitivo. Sin embargo, 
éste lo reciben el 30%-70% de los fumadores.

Una vez interrogado sobre el hábito tabáquico y 
sus características, valorada la actitud del fuma-
dor, su grado de motivación y dependencia, se 
realiza el enfoque terapéutico16.

-Fase de precontemplación. El principal objetivo 
es que el fumador cambie la percepción de su 
hábito, siendo esenciales:

•	 Una educación sanitaria correcta mediante 
la entrega de material informativo sobre los 
efectos negativos del tabaco y de los efectos 
positivos al dejar de fumar.

•	 El consejo médico debe ser serio, corto, 
firme, sencillo (fácilmente entendible por 
el paciente) y personalizado, tratando de 
relacionarlo con la patología que presenta y 
haciendo hincapié en los aspectos positivos 
del abandono del tabaquismo.

•	 Es necesario mantener una actitud modélica 
por parte de los profesionales de la salud, 
con el fin de mostrar que sin tabaco se pue-
de vivir y se vive mejor. Siendo primordial 
lograr un ambiente laboral y social sin humo 
de tabaco.

-Fase de contemplación. Elesfuerzo del profesio-
nal sanitario se encaminará a corregir la actitud 
del paciente y “pasar del pensar al actuar”. En 
esta fase los pacientes son muy receptivos al con-
sejo médico y a recibir folletos y material educa-
tivo. Se debe favorecer y estimular su motivación 
y mostrar optimismo en el éxito. La intervención 
quedará centrada en los beneficios del abandono 
del tabaco, sobre todo en los inmediatos, frente 
a los efectos adversos de no hacerlo.

-Fase de preparación. El fumador está decidido 
a abandonar el tabaco en menos de un mes. Se 
intentará promover un cambio en su conducta 
que ayude posteriormente como apoyo en las 
fases de acción y de mantenimiento. Esto implica 
dos elementos claves:

•	 Fijar una fecha para dejar de fumar en las 
próximas 2-3 semanas y hacerlo totalmente 
y de forma brusca; intentar el cese poco a 
poco no da buenos resultados a largo plazo. 
Se elegirá un día sin situaciones de estrés, 
por ejemplo en periodo de vacaciones, lle-
gar a un acuerdo con algún familiar, amigo, 
compañeros de trabajo, estableciendo un 
compromiso.

•	 Revisar al paciente para aumentar la moti-
vación y la confianza mientras se acerca el 
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día establecido. Con este propósito existen 
diferentes estrategias:

•	 Establecer de forma clara los motivos 
para dejar de fumar.

•	 Evitar el automatismo, reconocer las cir-
cunstancias que más inducen a fumar y 
anotarlas; con ello se preparará la etapa 
para evitar las recaídas.

•	 Se registrará el número de cigarrillos y se 
identificarán los patrones de consumo y su 
relación con factores ambientales y sociales.

•	 Se establecerá un sistema de recompensa 
que aumente la motivación y prepare al 
fumador para la fase de acción, de esta 
forma se logran mejores resultados.

•	 Elaboración de un programa de ejercicio 
y de alimentación adecuados.

•	 No llevar cigarrillos y colocar el tabaco 
en lugares poco accesibles, imponiéndo-
se horarios para no fumar, no inhalar el 
humo, fumar con la mano contraria a la 
habitual, etc.

-Fase de acción y mantenimiento. En ella el 
riesgo de recaída es máximo; es imprescindible 
insistir en la intervención, potenciar el cambio de 
conducta y realizar un seguimiento más estricto. 
Se informará sobre el síndrome de abstinencia y 
debe advertirse que es algo pasajero que remitirá 
en 10-15 días. Es interesante que el propio pacien-
te recoja los síntomas del síndrome y continúe así 
su camino hacia la remisión.

Las pautas de seguimiento son variables; en aque-
llos fumadores que planteen menos dificultades, 
las visitas se espaciarán intercalándolas con cartas 
de recomendaciones o llamadas telefónicas. En 
pacientes con mayor dificultad se establecerán 
visitas semanales el primer mes, quincenales el 
segundo y tercer mes seguidos de otra al sexto 
mes y al duodécimo. En cada visita se evalúa: el 
cumplimiento de objetivos, la abstinencia, sín-
tomas de abstinencia y ansiedad, las actitudes 
en situaciones difíciles, el control dietético y el 
ejercicio físico, las ventajas observadas con el 
abandono del tabaco, el empleo correcto y efecto 
de tratamientos farmacológicos que se precisen...

Al término del período de seguimiento, se realiza 
una despedida abierta para que el ya exfumador 
cuente con el profesional ante las dudas que 
puedan surgir y siempre se reforzará su nueva 
conducta aprovechando cualquier visita por otra 
circunstancia.

-Recaídas. El 60% de las recaídas se producen 
en la fase de acción, sobre todo en el periodo 
comprendido entre el primer mes y el tercero. 
La gran mayoría ocurren por el denominado 
fenómeno del “desliz”, por fumar un solo ci-
garrillo, de ello se advertirá al exfumador. Los 
factores que influyen con más frecuencia en las 
recaídas son:

•	 El síndrome de abstinencia: provoca re-
caídas en el 25-85% en las primeras 4-5 
semanas, fundamentalmente por síntomas 
de ansiedad y depresión; por ello deben ser 
abordados con prontitud mediante apoyo 
psicológico, fármacos...

•	 Una alta puntuación en los test de depen-
dencia física y psicológica.

•	 La aparición de situaciones de estrés.

•	 Falta de apoyo en su entorno habitual, fami-
lia, amigos...

•	 Pérdida de confianza en sí mismo.

•	 No dejar de fumar totalmente, conformán-
dose con disminuir la cantidad de cigarrillos 
consumidos.

•	 No sustituir temporalmente los hábitos rela-
cionados con el tabaco.

•	 En cualquier caso, la recaída provoca en el 
sujeto un sentimiento de frustración y de 
culpa que se debe disminuir o hacer desapa-
recer. Se le felicitará por haberlo intentado, 
se recordarán los beneficios que obtuvo y 
se le propondrá iniciar un nuevo intento 
inmediatamente. Se valorará:

•	 Causa que motivó la recaída para evitar-
la en el futuro.

•	 Insistir en que las recaídas forman parte 
del proceso y que cuantas más veces lo 
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intente más posibilidades hay de dejarlo 
definitivamente.

•	 Buscar el apoyo de familiares y amigos.

En el tratamiento de la dependencia nicotínica se 
establece que el tratamiento farmacológico debe 
ser ofertado a todo paciente fumador que quiera 
hacer un intento serio de abandono, exceptuando 
los casos en los que existan contraindicaciones 
y en poblaciones específicas para las cuales no 
hay datos de eficacia suficiente (embarazadas, 
consumidores de tabaco sin humo, fumadores 
leves y adolescentes). La evidencia sobre la 
efectividad en estos grupos no es concluyente, 
al estar insuficientemente representados en los 
ensayos clínicos.

Con el tratamiento farmacológico se puede 
conseguir que hasta un 15-30% de los pacientes 
se mantengan abstinentes al cabo de un año, 
triplicando las posibilidades de éxito frente al 
abandono espontáneo. El tratamiento más efec-

tivo del tabaquismo requiere también el uso de 
intervenciones psicológicas conductuales. Para 
aumentar la eficacia de las herramientas farma-
cológicas debemos proporcionar intervenciones 
de asesoramiento conductual adecuadas.

Los tratamientos farmacológicos de primera 
línea son: los sustitutivos de nicotina (TSN) en 
todas sus formas, el hidrocloruro de bupropion 
y la vareniclina (aprobados por la FDA). Como 
fármacos de segunda línea se han mostrado 
eficaces también el clorhidrato de nortriptilina 
y el clorhidrato de clonidina (no aprobados por 
la FDA).

La elección del fármaco de primera línea debe 
hacerse en base a factores como la experiencia 
del profesional en su manejo, las contraindica-
ciones del fármaco, las preferencias del pacien-
te, su experiencia previa y ciertas características 
del paciente (antecedentes depresivos, preocu-
pación por el peso, posibilidades económicas, 
etc.).
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Criterios de derivación a una unidad especiali-
zada de tabaquismo

La mayor parte de los fumadores consiguen 
dejar de fumar por sí solos, otros mediante una 
intervención mínima de su médico o enfermero 
y otros no lo consiguen a pesar de una inter-
vención bien realizada y encontrarse en fase de 
preparación.

El tratamiento especializado le aporta un sopor-
te más estricto, sistemático y permite un mejor 
seguimiento. Por tanto se derivarán aquellos 
pacientes que presenten:

•	 Patología crónica de alto riesgo: cardiopatía 
isquémica, EPOC, cáncer curable de laringe 
o vejiga...

•	 Fracasos reiterados a pesar de terapia susti-
tutiva con nicotina (TSN)17.

•	 Gran dependencia física y buena motivación.

•	 Fumadores que lo soliciten expresamente.
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Es necesario conocer el desarrollo osteomuscular 
infantil y la biomecánica del pie para realizar 
una exploración básica en el cribado o detección 
precoz de pies planos en los niños con edades 
comprendidas entre los 4 y 6 años de edad 
(superada esta edad puede requerir un trata-
miento ortopédico u ortopodológico). También 
permite disminuir las derivaciones al servicio de 
traumatología innecesarias y reducir la demora 
asistencial. 

Estadísticamente, el pie plano flexible infantil, 
es uno de los síndromes más comunes que se 
consultan en la práctica clínica pediátrica, a pesar 
de que no siempre es patológico1-4.

Anatómicamente, el pie propiamente dicho, 
engloba las estructuras presentes desde la articu-
lación del tobillo hasta los dedos. A nivel óseo son 
26 piezas que se distribuye en tres segmentos en 

cada pie: la porción más proximal es el retropié 
(calcáneo y astrágalo), la región central es el me-
diopié (cuboides, escafoides y tres huesos cunei-
formes) y distalmente el antepié (metatarsianos, 
huesos sesamoideos del primer radio y falanges).
Estas estructuras óseas necesitan: músculos, ten-
dones, ligamentos, retináculos, fascia, etc. que 
le proporcionen la morfología, funcionalidad y 
elasticidad para poder ejercer como elemento de 
soporte, dinámico y con capacidad de adaptarse 
a las irregularidades del terreno.

Las alteraciones posturales y biomecánicas 
que con mayor frecuencia se manifiestan en la 
población general son5:

•	 En la articulación del tobillo, pueden aparecer 
alteraciones en la limitación o exceso de 
movilidad de la flexión dorsal y/o plantar. 
El pie talo tiene una limitación a la flexión 
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plantar del tobillo. El pie equino está posicio-
nado en flexión plantar del tobillo y presenta 
una restricción a la dorsalflexión. 

•	 En la articulación subastragalina, se desarrollan 
movimientos de inversión en el plano frontal, 
durante los cuales, la superficie plantar del pie 
se inclina hacia el plano medio. El manteni-
miento del pie en esta posición origina un pie 
varo. Al contrario, se describe la eversión, que 
de forma sostenida determina un pie valgo.

•	 En la articulación mediotarsiana, suceden los 
movimientos de aducción (movimiento sobre 
el plano transverso, en el que la parte distal 
del pie se aproxima hacia la línea media del 
cuerpo, dando lugar a su estructuración como 
metatarso aductus) y abducción (el despla-
zamiento hacia la línea lateral del cuerpo, 
desencadenando un metatarso abductus).

La combinación en tres planos de la articula-
ción subastragalina y mediotarsiana, generan 
los movimientos de pronación (flexión dorsal, 
abducción y eversión) y de supinación (flexión 
plantar, aducción e inversión).

Se describen tres arcos funcionales en el pie: arco 
longitudinal interno (zona medial del pie), arco 
longitudinal externo (zona lateral del pie) y arco 
transverso anterior (zona comprendida entre la pri-
mera y quinta cabeza metatarsal). La alteración más 
común, desde un punto de vista visual, es el pie 
plano (disminución del arco longitudinal interno) 
o pie cavo (aumento del arco longitudinal interno).

Respecto a la marcha o dinámica, el motivo de 
consulta más habitual es la rotación interna de 
los miembros inferiores o marcha interna. El 
ángulo que describe el eje de cada pie respecto 
a la línea media del cuerpo en su base de sus-
tentación, varía dependiendo de la edad, pero 
en adultos se encuentra entorno a 15º (ángulo 
de Fick). Diversas causas (metatarso adductus, 
metatarsusadductus varo, torsión tibial interna, 
anteversión femoral, quinto metatarsiano corto, 
pie zambo, poliomielitis…) provocan que el 
paciente camine con los pies orientados hacia 
la línea media corporal, colisionando ambos 
pies con frecuencia, dificultando el equilibrio y 
aumento de la accidentabilidad al practicar acti-
vidades deportivas. En el plano frontal, el ángulo 
formado entre el fémur y la tibia (ángulo Q), 

pasa por distintas etapas hasta su estabilización. 
En el inicio de la bipedestación, predomina un 
genu varo fisiológico. Posteriormente, desde los 
3 a 5 años, acontece un genu valgo fisiológico, 
corrigiéndose a partir de los 5-6 años.

Los conceptos deformidad y malformación son 
diferentes. La malformación se establece en el 
período de desarrollo embrionario y comporta 
una alteración anatómica. En la deformidad está 
presente la total integridad anatómica (todos los 
huesos, músculos y diferentes estructuras del 
órgano deformado)6-7.

La deformidad infantil más consultada en aten-
ción primaria, es el aplanamiento de la bóveda 
interna plantar(pie plano). A partir de los 3 o 
4 años, dependiendo de cada paciente, el pie 
empieza a sustituir el acúmulo de grasa plantar 
ubicada principalmente en la zona medial del pie, 
y a medida que comienza a ejercitarla marcha 
en bipedestación va tonificando y estimulando 
las estructuras músculo-tendinosas intrínsecas 
y extrínsecas del pie. Este desarrollo muscular, 
dará lugar al posicionamiento futuro de los 
huesos del pie y la disminución del almohadi-
llado graso, constituyendo un arco longitudinal 
interno y desapareciendo ese aspecto aplanado 
de la parte medial del pie. La incidencia de pie 
plano en niños es mayor que en niñas, pero existe 
controversia en algunos estudios1,8-13.

Transcurridos los 4 años de edad como referen-
cia, es conveniente detectar si existen alteracio-
nes de pie plano más objetivamente, una vez 
comenzado el desarrollo de la bóveda plantar. 
Laetiopatogenia del pie plano se clasifica en14-16:

1. Alteraciones óseas:

a. Malformaciones congénitas:

•	 Astrágalo vertical: hay una luxación rígida 
de la articulación astrágalo-escafoidea que 
produce deformidad, dolor, rigidez, con-
vexidad plantar. 

•	 Sinóstosis óseas: se forman puentes o fusio-
nes entre los huesos del pie. 

•	 Escafoides supernumerarios: presencia de más 
de un escafoides, lo que condiciona que a veces 
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el tendón del tibial posterior se inserte en el 
escafoides supranumerario en vez de en el ori-
ginal, generando una insuficiencia del mismo.

b. Secuelas traumáticas (aplastamiento del calcá-
neo, rotura del tendón del tibial posterior).

c. Enfermedades óseas.

2. Alteraciones cápsulo-ligamentosas: 

a. Pie plano laxo infantil, el componente de laxi-
tud provoca una deformidad.

b. Pie plano por alteración endocrina y/o reumá-
tica. Hay patologías, como la obesidad infantil, 
que está relacionada con la presencia de pie 
plano infantil17.

c. Pie plano en la artritis reumatoide.

3. Alteraciones neuromusculares: 

a. Disfunción del músculo tibial posterior: el 
músculo tibial posterior mantiene la bóveda 
plantar; cuando no ejerce su función, como por 
ejemplo en casos de inflamación o degeneracio-
nes de este tendón, puede darse pie plano. 

b. Retracción del tendón de Aquiles.

c. Poliomielitis y parálisis espástica.

Ante una deformidad, se explora al paciente 
diferenciando si es flexible o por el contrario se 
encuentra estructurada (una vez que adquiere 
una fijación osteoarticular rígida, el tratamien-
to requiere de una mayor complejidad). En el 
examen se abordan las articulaciones del pie de 
manera individual y en grupos osteoarticulares 
del pie (hay pequeñas estructuras que no son eva-
luables en una exploración manual, pero pueden 
aportar información suficiente para evidenciar 
algún tipo de afección en la zona).

Existen multitud de deformidades podológicas 
y otras asociadas a deformidades extrínsecas al 
pie que acaban afectando al posicionamiento del 
pie en carga. Establecer un diagnóstico preciso, 
conduce a un tratamiento adecuado y en el que 

los beneficios son superiores a los riesgos y alos 
efectos psicosociales negativos. Se pretende evitar 
intervenciones quirúrgicas inefectivas o que sufran 
molestias por dispositivos ortésicos innecesarios.

La actuación de los profesionales sanitarios para 
la valoración del pie infantil se resume en1, 18-23:

1. Confeccionar una anamnesis para obtener la 
máxima información respecto a: patologías per-
sonales congénitas y/o adquiridas, intervencio-
nes quirúrgicas, antecedentes familiares, puntos 
dolorosos, fatiga en reposo o durante el ejercicio 
físico, caídas frecuentes, esguinces o torceduras, 
hábitos posturales, calzado habitual y deportes 
que se practiquen.

Ante una manifestación clínica dolorosa por 
parte del paciente, se debe indagar en las cir-
cunstancias que producen dicho malestar para 
orientar el examen físico más adecuadamente y 
establecer un juicio clínico.

2. Valorar la hiperlaxitud articular del paciente, 
siguiendo las maniobras descritas por Rotés-
Querol en la Escala de Beighton (una puntua-
ción global igual o superior a 5, es indicativo de 
hiperlaxitud articular)24: 

•	 Dorsiflexión pasiva del 5º dedo mano mayor 
de 90º (1 punto por cada dedo).

•	 Aposición pasiva del pulgar hasta contactar 
con la cara flexora del antebrazo (1 punto 
por cada uno).

•	 Hiperextensión activa del codo mayor de 10º 
(1 punto por cada uno).

•	 Hiperextensión pasiva de rodilla mayor de 
10º (1 punto por cada uno).

•	 Flexión de la columna lumbar, con las rodi-
llas extendidas hasta contactar las palmas de 
las manos con el suelo (1 punto).

3. En decúbito supino:

•	 Estimarla goniometría en rangos de movili-
dad articular de ambos miembros inferiores, 
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es decir, con las extremidades en extensión 
y posición relajada, se coloca el explorador 
las manos en la zona calcánea y se ejerce una 
ligera tracción de las extremidades en sentido 
distal para rotar internamente y externamen-
te los miembros inferiores simultáneamente. 
Dependiendo de la edad, se discrimina si 
existe un patrón rotador aumentado o dismi-
nuido de forma bilateral o unilateral. El rango 
de movilidad articular varía en función de la 
edad, entre 4-6 años, aproximadamente 35º de 
rotación interna y 50ºde rotación externa, con 
un ángulo de anterversión del cuello femoral 
en torno a 20º. Para simplificar en consulta, se 
puede estimar que en este periodo de edad, 
existe una similitud entre ambas piernas y 
debe ser el patrón rotador externo mayor o 
igual que el interno. En caso contrario, hay 
que valorar una actuación terapéutica para 
estimular la desrrotación de los miembros 
inferiores (evitando una marcha rotadora 
interna). La asimetría rotadora de un miem-
bro inferior respecto a su homolateral, indica 
alteración de tipo musculo-tendinosos o en 
el desarrollo óseo, por lo que es conveniente 
descartar patología y el seguimiento por el 
traumatólogo infantil.

•	 Medir el ángulo formado entre el fémur y la 
tibia en su intersección a nivel de la rodilla. 
Este ángulo Q (normal cuando se encuentra 
en 15º), define básicamente la presencia de 
genu valgo (ángulo mayor de 15º) o genu 
varo (ángulo inferior a 15º). La presencia de 
genu valgo en el paciente, es predisponente 
de valgo de retropié y/o aplanamiento de 
la bóveda plantar. A partir de los 6 años se 
constituye un patrón angular similar al que 
presente de adulto, por lo que una medición 
asimétrica entre miembros inferiores o un au-
mento o disminución muy pronunciada tiene 
que ser considerado criterio de derivación.

4. En bipedestación estática:

•	 Visualizarla morfología globalmente, detec-
tando a groso modo desviaciones significati-
vas y evidentes en cualquiera de los planos 
corporales (contracturas, cifosis, lordosis, 
genu valgo, genu varo, genu flexum, genu 
recuervatum, asimetrías musculares, etc.). Se 
explora con poca ropa para que no impida 

comparar puntos (pliegues glúteos, areolas 
mamarias, pliegue poplíteo, etc.).

•	 Maniobra de Adams, se realiza indicando 
al niño que se incline hacia delante con las 
extremidades superiores colgando libremen-
te y las extremidades inferiores extendidas. 
Esta maniobra expone las gibosidades dor-
sales o lumbares producidas por la rotación 
de los cuerpos vertebrales en la escoliosis 
(el explorador debe colocarse detrás del 
paciente para poder apreciar el desnivel en 
la que se posicionan los planos dorsales o 
lumbares). Se puede utilizar un escoliometro 
para cuantificar en grados esta desviación, 
aunque es más preciso las pruebas radioló-
gicas telemétricas. 

•	 Descartar una dismetría de los miembros 
inferiores que favorezca una actitud esco-
liótica. En primer lugar, se determina la pre-
sencia o no de oblicuidad pélvica utilizando 
un compás pélvico o pelvímetro (indica la 
diferencia de altura de ambas extremidades 
en carga). Para confirmar una disimetría, se 
solicitan pruebas radiológicas preferible-
mente: Telemetría antero-posterior en carga 
y sin corrección de cadera, pelvis y miembros 
inferiores y columna vertebral o raquigrafía 
completa. Existen maniobras más elemen-
tales para medir una dismetría real, pero 
el diagnóstico se cuantifica objetivamente 
mediante radiografía.

•	 Respecto al pie, se utiliza un goniómetro o 
una regla de Perthes para medir el grado de 
inclinación del retropié, es útil para asociar 
el retropié a una desviación en valgo, varo 
y neutro. Un retropié valgo está relaciona-
do con un arco longitudinal interno más 
aplanado.

•	 Ante un pie aplanado y asociado a valgo de 
retropié, es necesario comprobar su carácter 
reductible o no reductible. Para ello procede 
el uso del doble test o “single heelrise” des-
crito por Mann y Thompson que consiste en 
posicionar al niño descalzo en bipedestación 
estática y también de puntillas (si el pie es 
flexible o reductible se produce la inversión 
del calcáneo y una reconstrucción de la bó-
veda plantar). Si al ponerse de puntillas no 
varía el calcáneo ni se forma un arco interno 
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visible, el pie es plano estructurado y a su 
vez criterio de derivación al especialista para 
completar el estudio con pruebas comple-
mentarias y prescribir un tratamiento idóneo.

•	 Examinarla huella plantar mediante mé-
todos tradicionales como el podoscopio, 
fotopodograma y/o pedígrafo, donde se 
puede establecer la superficie de contacto del 
pie sobre el suelo. La huella se clasifica en: 
aplanada, normal y excavada. En la actuali-
dad se dispone de diferentes herramientas 
informatizadas para valorar la superficie de 
carga, presión y fuerzas que se ejercen por el 
cuerpo a través de la pisada, tanto en estática 
como en dinámica y esto es evaluado por ba-
ropodometría (estos instrumentos suponen 
un coste más elevado que los tradicionales, 
no siendo asequibles en cada una de las 
consultas de atención primaria pediátricas).

El pie plano (patología muy prevalente) está 
asociado a la deformidad caracterizada por el 
valgo del talón (inclinación del calcáneo hacia 
la parte medial del pie) y el hundimiento de la 
bóveda plantar. Superado el cuarto año de vida 
y presentando una huella aplanada, hay que 
discriminar entre un pie plano reductible o no 
reductible, para unificarel criterio de derivación 
al especialista(un pie flexible tiene un mejor 
pronóstico y un diagnóstico menos grave que 
un pie plano estructurado o no reductible). Ante 
casos con pie plano flexible de tipo reductible y 
asintomático, en rangos de edad que no superen 
los 6 años, es recomendable hacer un seguimiento 
cada seis meses o anuales (si a los 6 años de edad 
no se aprecia la formación de un arco medial 
normal, se deriva al traumatólogo infantil)14.

En definitiva, los profesionales sanitarios de 
atención primaria pediátrica, deben estar capa-
citados para la detección precoz de diversas de-
formidades en el aparato locomotor de los niños 
con edades comprendidas entre 4 y 6 años (las 
deformidades pueden ocasionar limitaciones, 
molestias e incapacidades para una determinada 
actividad o trabajo)14,25.

Ante un paciente con molestias o fatiga en algu-
na estructura musculo-tendinosa, la sospecha 
de una deformidad o un morfotipo alterado 
significativamente en relación a su etapa de cre-
cimiento, será valorado por traumatólogo infantil 

con el fin de descartar afecciones que puedan 
acentuarsecon el crecimiento del niño.

Es fundamental conocer el rango de edad clave 
en el cual, se puede aplicar técnicas terapéuticas 
conservadoras y/o invasivas con el objetivo de 
prevenir o solucionar problemas futuros.
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DEFINICIÓN

Se trata de un cuadro dermatológico con lesiones 
que el paciente causa consciente o inconsciente-
mente en su piel, negando su participación en 
ello. Se denomina también dermatitis artefacta o 
dermatitis facticia. Es un proceso psicológico de 
formación reactiva en un individuo predispuesto 
por su tipo de personalidad. La dermatitis arte-
facto es la expresión somática de un padecimien-
to mental extremadamente grave, desconocido 
por el paciente, que subyace profundamente. En 
la dermatitis facticia están cambiados los roles 
normales de médico, paciente y enfermedad, es-
tableciéndose un doble desafío: por una parte, un 
desafío psicológico y, por otra, a las reglas en las 
que se basa la práctica médica. Dos características 
importantes de la patomimia son: la ausencia de 
un motivo racional que la explique, y el secreto 
que el paciente guarda sobre su responsabilidad 
en la génesis de su dermatosis (1). 

Los trastornos facticios se caracterizan por el 
fingimiento consciente, deliberado y subrepticio 
de síntomas físicos o psicológicos para simular 
una enfermedad. El único objetivo evidente de 
esta conducta es asumir el rol de paciente; esta 

motivación contrasta con la simulación en la 
que resulta evidente un objetivo claramente 
identificable, como el dinero, la incapacitación 
o el librarse de responsabilidades laborales o 
militares. En el trastorno facticio se engloba la 
enfermedad facticia más conocida: el síndrome 
de Munchausen (1).

La dermatitis artefacta se diferencia de otras al-
teraciones dermatológicas autoinfligidas, como 
son las excoriaciones neuróticas, las psicosis 
hipocondriacas monosintomáticas y los simu-
ladores, por dos hechos: el paciente niega su 
autoría y realmente no sabe por qué lo hace (2).

El fenómeno de la enfermedad facticia presenta 
muchas paradojas, siendo la más importante que 
el paciente induce una enfermedad y simultánea-
mente busca una solución para ella. La etiología 
psicodinámica del trastorno facticio puede estar 
relacionada con la privación emocional tempra-
na, una falta de cuidados, una historia de abusos 
o abandono en la infancia (3). También se ha 
interpretado el trastorno según la línea de la per-
sonalidad límite. En su definición, los pacientes 
actúan como “víctima y castigador”, captando 
la atención de los médicos y simultáneamente 
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devaluándoles y desafiándoles. El beneficio se-
cundario de asumir el rol de enfermo (es decir, 
de obtener atención, apoyo, simpatía y alivio de 
las responsabilidades) puede también ser priori-
tario en estos pacientes. Mediante el fingimiento 
de una enfermedad, puede conseguirse huir de 
responsabilidades y satisfacer las necesidades de 
dependencia, aunque en la dermatitis artefacto 
es de un modo extravagante y autodestructivo.

Los criterios del DSM-IV para el trastorno facticio 
con predominio de signos y síntomas físicos son: 

A) Producción intencionada o fingimiento de 
síntomas físicos (pero no psicológicos).

B) Necesidad psicológica de asumir el papel de 
enfermo, puesta de manifiesto por la ausencia 
de incentivos externos para la conducta; p.ej., 
ganancia económica, mejores cuidados o bien-
estar físico.

C) El trastorno no sólo aparece en el curso de 
otro trastorno del eje 1, como la esquizofrenia.

EPIDEMIOLOGíA

Se trata de un caso excepcional, existen pocas 
series publicadas sobre este diagnóstico. Tiene 
interés por la dificultad diagnóstica y la gran 
expresividad clínica. Las dermatitis artefactas, 
facticias o patomimias pueden ocurrir a cualquier 
edad, pero son más frecuentes en adolescentes 
y adultos jóvenes entre los 15 y 25 años. Existe 
un predominio femenino (con una proporción 
variable de 3:1 a 8:1). Constituyen alrededor del 
1% de las consultas dermatológicas (1).

CLíNICA

Su aspecto clínico es muy variable. Las lesiones 
cutáneas son parte del espectro general de la 
enfermedad y suelen localizarse en áreas acce-
sibles como cara y manos, adoptando formas 
caprichosas generalmente lineales o de confi-
guración geométrica con bordes angulados y 
simétricos sin corresponderse con ninguna der-
matosis reconocida (4). Existe una gran variedad 
de formas clínicas que dependen del método 

empleado. La úlcera es la lesión que aparece 
con más frecuencia.Suele aparecer como forma 
inicial o en período de resolución de la escara. La 
úlcera presenta un aspecto geométrico irregular.
Las úlceras inexplicadas pueden explorarse con 
papel tornasol (mide la alcalinidad o acidez de 
los productos químicos empleados). Suelen dar 
incluso fallos repetidos a injertos cutáneos.

Con su actitud los pacientes pretenden conseguir 
una ganancia secundaria sin ser conscientes de 
su comportamiento en la mayoría de los casos. 
Es frecuente encontrar en estos pacientes una 
personalidad neurótica con un comportamiento 
infantil, dependiente y manipulativo. Constituye 
la manifestación de un trastorno psicopatológico 
subyacente y se presenta en personas introver-
tidas, con inmadurez emocional, a las que les 
cuesta establecer relaciones sociales y que se 
sienten aisladas e inseguras. Son muy frecuentes 
las alteraciones neuróticas y la depresión unipolar 
(5). La dermatitis artefacta suele aparecer en estas 
personas predispuestas en relación con un evento 
precipitante; en las personas jóvenes suele estar 
en relación con conflictos familiares o escolares y 
en las mayores con problemas laborales y de pa-
reja. La dermatitis facticia sería, pues, una forma 
inconsciente de llamar la atención ante esas cir-
cunstancias. Antecedente de depresión, soledad 
o episodio de pérdida de un ser querido/des-
trucción del hogar (25%). Parece existir un cierto 
paralelismo en mujeres jóvenes entre la dermatitis 
artefacta y la anorexia nerviosa (6). Un pequeño 
subgrupo de personas puede tener asociada una 
enfermedad orgánica mental (daño cerebral pos-
traumático, epilepsia del lóbulo temporal).

DIAGNÓSTICO

El diagnostico está establecido por la naturale-
za de la lesión y circunstancias que rodean su 
aparición y la personalidad del paciente (7). El 
diagnóstico no debe ser el resultado de un pro-
ceso de eliminación, sino que debe establecerse 
entre otros diagnósticos posibles. El diagnóstico 
de patomimia se basa en la conjunción de argu-
mentos dermatológicos y psicológicos positivos, 
y requiere la colaboración del personal sanitario 
y la aceptación que la dermatitis artefacto es la 
expresión de un sufrimiento mental importante, 
del cual el paciente es ignorante. 
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Manifestaciones clínicas

Las lesiones tienen aspecto “fantástico”, apa-
reciendo de repente, a intervalos irregulares, 
normalmente una o dos al “mismo tiempo”, 
y adoptan un curso rápido (8). Las lesiones 
tienen una apariencia rara desde el principio, 
que permiten definirlas como inesperadas 
y heterodoxas. La primera reacción es una 
fuerte impresión, de gran importancia para 
el diagnóstico. No obstante, la lesión no debe 
considerarse como autoprovocada sin un críti-
co y detenido análisis. Exige una exclusión de 
otras dermatosis con características similares. 
Generalmente es destructiva (úlceras, enuclea-
ción, gangrenas).

Las localizaciones múltiples son de carácter 
femenino, y de localización única en el varón.

La simetría es un dato distintivo.

Se distribuyen en el radio de acción de las 
manos (más numerosas en lugares accesibles 
de la mano derecha en diestros, y al revés en 
zurdos). Habitualmente respetan: palmas de las 
manos, plantas de los pies, nariz, boca, pabe-
llones auriculares, cuero cabelludo y genitales. 
La localización corporal tiene un significado 
psicológico.

La cara inexpresiva, una observación destacable, 
la actitud mental de calma y complacencia (indi-
ferencia). El interés del paciente en su lesión, la 
tendencia a exhibirla y a estar enfadado, pueden 
levantar sospecha de autolesión. También se pue-
de manifestar con cierta reserva, incomunicación 
y signos de un bajo nivel de inteligencia y una 
personalidad no madura.

Los medios para causar las lesiones autoprovo-
cadas son tan variados que abarcan una gama 
tan amplia como puede ser la imaginación del 
que los realiza.

El diagnóstico cierto puede hacerse al encontrar 
al paciente manipulando las lesiones, o bien, 
descubriendo en su habitación los medios con los 
que lo realiza, si está ingresado en un hospital. 
Para el paciente ambulatorio puede servir como 
confirmación del diagnóstico de patomimia la 
cura con vendaje oclusivo, que impida la mani-
pulación (9).

La cronología

Las recidivas que siguen a periodos de estrés, 
los episodios de sonambulismo, la desapari-
ción después de varias visitas, la aparición en 
determinadas fechas y el desarrollo durante la 
noche son sugestivas de autolesiones. También 
la reaparición de lesiones coincidentes con 
un nuevo empleo o dificultades en el trabajo, 
cambio de domicilio o colegio, problemas esco-
lares, sexuales o matrimoniales, la muerte de un 
familiar o cualquier otra situación que genere 
estrés psíquico, estarán de acuerdo con la edad 
y circunstancias del paciente, interpretándose 
la lesión como un intento de comunicación no 
verbal (10).

La incapacidad o falta de interés del paciente 
para discutir sobre el comienzo de las lesiones 
impiden al facultativo hacerse una idea clara; 
lo que describe el paciente es como una historia 
hueca o falta de contenido. Esta incertidumbre 
es manifestada por el paciente con acritud y hos-
tilidad, y las nuevas lesiones continuarán apare-
ciendo cuando las condiciones le sean favorables; 
es decir, en la intimidad y con el suministro de 
materiales. Por otro lado, está la “profecía me-
lodramática” por la que el paciente predice el 
lugar y el tiempo de aparición de nuevas lesio-
nes. Muchos de los pacientes desafían al médico 
asegurándole en 12-24 horas de adelanto, la zona 
donde aparecerán nuevas lesiones y diciéndole 
que estarán precedidas de calor, quemazón o 
alguna otra sensación anormal (11).

Estudio de los motivos

En los pacientes “histéricos”, el motivo es inten-
tar engañar, pero la causa es sólo el deseo de estar 
enfermo para así poder escapar de las miserias 
de la vida y de sus conflictos íntimos, aunque 
aparentemente no hay justificación para su con-
ducta. Las posibilidades van a ser tan variadas 
como lo son las personalidades y situaciones de la 
vida misma (12). A veces, es un simple deseo de 
excitar la conmiseración de la familia o amigos; 
otras un intento de racionalizar los sentimientos 
de frustración o fallos en la vida e, incluso, con-
secuencia de fricciones ambientales, inseguridad 
económica, falta de autoestima, expiación de 
culpas, consecución de venganza, evasión de res-
ponsabilidades, etc. Las acciones de los artefactos 
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cutáneos tienen también la finalidad de llamar la 
atención del entorno hacia un conflicto interno 
que el paciente vive sin solución, con frecuencia 
de forma inconsciente por parte del afectado.

La personalidad del paciente

Quizá lo que más preocupa al médico que estudia 
la dermatitis artefacta es encontrar un motivo 
que justifique la conducta del paciente que se 
autolesiona. La dermatitis facticia es un mensaje 
somático o psicosomático enviado asimismo o 
a los demás, que supone un modo de defensa, 
de disculpa o de sobrecompensación o agresi-
vidad inconsciente. Sería un mensaje imitado, 
sin lenguaje directo, sin convicción profunda, 
en los límites de lo maléfico. Unos pacientes 
son hipocondriacos, deprimidos y ansiosos; 
otros son paranoicos, susceptibles de reacciones 
reivindicativas, unas veces agresivas y otras de 
venganza. En los primeros, la patomimia es su 
plantación; en los segundos es desafiante y hostil. 
La naturaleza de la herida indicaría la estabilidad 
previa del paciente (13). 

La enfermedad artefacto aparece como una espe-
cie de mecanismo de inseguridad emocional en 
pacientes inmaduros emocionalmente, que habi-
tualmente, presentan rasgos histéricos y maso-
quistas (14). Las lesiones pueden producirse bajo 
condiciones de alteración psicogénica o estados 
crepusculares (15). La importancia psíquica de 
la dermatitis facticia es que, mientras el pacien-
te conscientemente se produce las lesiones, no 
sabe bien las razones que justifican su conducta 
autodestructiva. El dolor puede exagerarse adop-
tando la postura de “mártir”, como lo demuestra 
su gran capacidad para tolerarlo con placer (16). 
La piel es un medio para los exhibicionistas, por 
lo que estos pacientes obtienen excesiva satisfac-
ción de las molestias de sus lesiones. Muchos de 
estos enfermos, aunque no pueden considerarse 
psicóticos, tienen una estructura de personalidad 
borderline y una incapacidad para desarrollar 
relaciones maduras. Aprovechan sus lesiones 
para mantener contactos con otros y lograr las 
atenciones que necesitan desesperadamente, 
llenando así su vacío emocional. Otra posible 
justificación de las lesiones autoprovocadas sería 
el cumplimiento de una penitencia por culpas 
inconscientes, o bien, la expresión desplazada 
de rabia infantil (17).

Las dermatitis autoprovocadas representan frus-
tración, resentimiento, reivindicación, angustia, 
hostilidad e impotencia. La autodestrucción es 
proporcional a la alteración emocional básica.

Los mecanismos autodestructivos ocurren en 
individuos dependientes y tímidos que no sa-
ben expresarse por sí mismos. Estos pacientes 
han sido educados en un ambiente de desapego 
emocional, y su crecimiento no ha importado 
mucho a sus padres, sobre todo a su madre. La 
mayoría de los pacientes con patomimia son per-
sonas de mediana edad que no han conseguido 
sus metas o están por debajo de sus modelos de 
clase, tanto social como económicamente (18). 
Psicológicamente utilizan la dermatitis artefac-
to para obtener simpatías, atenciones, piedad 
o compensaciones; además, como el paciente 
con dermatitis facticia, es incapaz de admitir o 
afrontar sus problemas; las lesiones sirven para 
racionalizar sus frustraciones (19).

Suicidio

Aunque el suicidio no es frecuente en la patomi-
mia, debe tenerse en cuenta que estos pacientes 
presentan una elevada prevalencia de trastornos 
de personalidad, que cursan con inestabilidad 
afectiva, bajo control de impulsos e intolerancia 
a las frustraciones, que los convierten en un 
grupo de riesgo.

La autodestrucción cutánea expresa el pánico y 
la desesperación, y a veces es un signo premo-
nitorio de suicidio. Los casos más graves de der-
matitis artefacto pueden representar autocastigo, 
como la autocastración, y en muchas ocasiones 
es una forma de suicidio; básicamente, la auto-
destrucción es una reacción paranoide volcada 
sobre uno mismo (20).

Intervenciones quirúrgicas

Pacientes con dermatitis facticia que recurren 
reiteradamente al cirujano por presentar rasgos 
masoquistas importantes. En la literatura sobre 
la patomimia, destaca claramente la asociación 
a intervenciones quirúrgicas previas (21). El 83% 
de los pacientes con dermatitis artefacto presen-
tan una anamnesis quirúrgica positiva, muchas 
de ellas son histerectomías, y en la mayoría de los 
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casos por posibles motivos funcionales. También 
amputaciones únicas o múltiples.

Relación con el paciente

El personal sanitario no habituado a enfrentarse 
a enfermos con dermatitis facticia, suele adoptar 
una actitud poco comprensiva y, a veces, agre-
siva, que va a defraudar al paciente que espera 
lo contrario (22).

Estos pacientes son tan hábiles al manipular a la 
profesión médica que enfrentan al médico del 
hospital con el médico de familia, y a un depar-
tamento de hospital contra otro. Generalmente, 
es otro miembro de la familia el que culpa al 
facultativo: padres en caso de un niño, maridos 
que insisten en que se puede hacer un diagnóstico 
si el médico es competente..., los pacientes pere-
grinan de un especialista a otro. Los problemas 
comienzan cuando se tiene la evidencia de las 
automutilaciones, ya que la conducta autodes-
tructiva irrita a médicos y enfermeras, y es muy 
difícil evitar una actitud de rechazo hacia el 
enfermo. Además, si los problemas emocionales 
del paciente no están resueltos y hay que hacer 
cirugía como tratamiento, ésta se verá predesti-
nada al fracaso.

La patomimia es siempre difícil de afirmar, pues 
la confesión del paciente se obtiene sólo en conta-
das ocasiones, y el interrogatorio orientado, que 
debe hacerse sin testigos, es delicado y puede ser 
inoportuno en las psicopatías (23). Se buscarán 
las razones sociales, afectivas, morales u otras, 
y se comprobará la personalidad del paciente, 
que puede ser causa de estas automutilaciones.

El reconocimiento de una dermatitis artefacta 
no es siempre fácil. El paciente niega constante-
mente su autoría en la génesis de las lesiones. La 
familia suele apoyar al paciente frente al médico, 
lo que dificulta el manejo de estos casos. Existen 
una serie de datos que pueden hacer sospechar 
un origen facticio de la dermatosis. Clínicamente 
se debe sospechar cuando existan lesiones der-
matológicas de formas geométricas, rodeadas 
de piel sana, localizadas en lugares accesibles 
a la manipulación, con predominio en el lado 
contralateral a la mano dominante, con lesiones 
múltiples en diferentes estadios de curación o 
sobreinfectadas con gérmenes de origen fecal. 

La historia referida por el paciente presenta 
inconsistencias o contradicciones, suelen referir 
que las alteraciones cutáneas aparecen súbita-
mente sin lesiones primarias y en ocasiones el 
paciente tiene la capacidad de “predecir” dónde 
surgirá la próxima lesión. Es también típica de 
la dermatitis artefacta la aparición de lesiones 
en localizaciones que el médico ha preguntado o 
sugerido como probable. Las dermatitis artefac-
tas, sobre todo las más elaboradas, aparecen en 
personas próximas al mundo sanitario. Existen 
otros datos que también ayudan a sospecharla, 
como son la cara inexpresiva y de indiferencia, 
la manipulación de la lesión mientras se realiza 
la anamnesis, la avidez del paciente para mos-
trar sus alteraciones cutáneas, el antecedente 
de haber consultado a otros médicos y, muy 
importante, la curación o mejoría cuando se 
protegen las zonas “enfermas”. También existen 
datos histopatológicos de sospecha o sugestivos 
de una dermatitis artefacta: afectación predo-
minante epidérmica, ausencia de fenómenos 
inmunológicos (degeneración vacuolar de la 
capa basal, satelitosis linfocitaria alrededor de 
los queratinocitos, presencia de eosinófilos o de 
vasculitis), abundante necrosis de la epidermis, 
dermis pauci-inflamatoria y presencia de mate-
rial exógeno con luz polarizada (24).

El diagnóstico puede ser difícil. En ocasiones 
las lesiones están muy elaboradas, simulando 
diversas dermatosis, con lo que el diagnóstico 
sólo se logra por exclusión después de una 
minuciosa investigación. En algunos casos, la 
dermatitis artefacta puede poner en peligro la 
vida del paciente (25). Se debe hacer también 
el diagnóstico diferencial con otras dermatosis 
autoinfligidas en las que las lesiones son produ-
cidas también por el propio paciente, pero cuyo 
significado (y por tanto actitud terapéutica) son 
muy diferentes: los simuladores, los hábitos 
compulsivos (excoriaciones neuróticas) y las psi-
cosis hipocondríacas monosintomáticas (delirios) 
(26). Los simuladores se pueden autoprovocar 
lesiones cutáneas cuya autoría niegan pero que, 
a diferencia de los pacientes con dermatitis ar-
tefaca, son, sin embargo, totalmente conscientes 
de por qué lo hacen (lo hacen para obtener un 
beneficio: baja laboral, indemnizaciones, etc.). 
En cambio en los pacientes con dermatitis ar-
tefacta no existe esa evidencia de ganancia tan 
obvia. Los pacientes con hábitos compulsivos 
reconocen ser los causantes de sus trastornos y 
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comprenden su origen. Los pacientes aquejados 
de una psicosis hipocondríaca monosintomática 
(cuyo paradigma es eldeliriode parasitosis) creen 
firmemente que padecen un problema orgánico 
(idea de parasitación) y reconocen que parte de 
su cuadro dermatológico es el resultado de sus 
esfuerzos por combatir su “dolencia” (27). 

El diagnóstico de dermatitis artefacta es en 
ocasiones difícil y obliga a descartar otras der-
matosis. La biopsia suele apoyar el diagnóstico 
por falta de datos o por hallazgos congruentes 
con el modo de autoprovocarse las lesiones. 
Asimismo, la historia clínica y el estudio de la 
personalidad del sujeto pueden aportar datos 
de máximo interés.

Una vez excluidas las diferentes enfermedades 
orgánicas posibles y con la firme sospecha de 
que es diagnóstico de una dermatitis artefacta, 
el abordaje terapéutico local es relativamente 
sencillo y suele confirmar el diagnóstico.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial puede hacerse con los 
siguientes procesos (28):

a) Eritemas: dermatitis de contacto, fitofotoder-
matosis, nevo epidérmico inflamatorio lineal 
(Nevil), liquen estriado, enfermedad de Nekam, 
inducidas por fármacos.

b) Ampollas: pénfigo, penfigoide, penfigoide 
cicatricial, porfiria cutánea tarda, impétigo esta-
filocócico, herpes simple.

c) Úlceras: ectima, pioderma gangrenoso.

d) Gangrenas: diabetes, colagenosis, enferme-
dadvascular, vasculitis necrosante.

e) Excoriaciones: sarna, pediculosis, enfermedad 
renal, enfermedad hepática, pancreática, tiroidea, 
linfomas.

f) Quemaduras: síndrome de la piel escaldada 
estafilocócica. 

g) Púrpuras y hematomas: Painfulbruisingsyn-
drom, amiloidosis cutánea.

h) Edemas: eccema de contacto, erisipela, der-
matomiositis, obstrucción mediastínica, tumores 
secretantes, urticaria, edema angioneurótico, 
distrofia simpático refleja...

TRATAMIENTO

El componente más importante de los trastornos 
facticios es la pericia en la realización del diag-
nóstico. Si se sospecha el diagnóstico, debería 
planificarse cuidadosamente la confrontación y 
presentarse de un modo no punitivo y con una 
estrecha colaboración entre el psiquiatra y el 
médico de atención primaria. También resulta 
esencial una evaluación familiar completa, par-
ticularmente si la inducción del trastorno facticio 
se relaciona con la motivación de escapar de 
situaciones estresantes o intratables en el hogar. 
Ante un cuadro de dermatitis artefacta debe bus-
carse algún conflicto psicológico de tipo social o 
personal que puede desencadenar y mantener el 
cuadro en una personalidad predispuesta (29). 
En la mayoría de las veces, la confrontación ini-
cial, a pesar de la exquisita empatía desplegada, 
puede producir negativas coléricas e intentos de 
marcharse. Un periodo prolongado en el que se 
establezca una relación de confianza con el pa-
ciente puede prevenir la terminación imprevista 
e inexorable del tratamiento. Si la confrontación 
inicial no provoca negativas o huidas, posible-
mente pueda instituirse un plan de psicoterapia 
y, si es posible, estaría indicado su ingreso hospi-
talario. Aunque difícil, en algunos casos ha sido 
posible el tratamiento psiquiátrico. El tratamien-
to de prueba y al mismo tiempo curativo consiste 
en poner al paciente ante la imposibilidad de 
manipular su lesión cutánea.

La terapéutica de la enfermedad artefacta suele 
ser poco satisfactoria. Quizá sea debido a que 
los pacientes se esconden y, aunque tienen que 
consultar por lo obvio de su enfermedad, no 
desean que les curen. El tratamiento del paciente 
con patomimia es difícil pues, aunque necesita 
la ayuda del psiquiatra, la rechaza y cualquier 
sugerencia de que su enfermedad no es orgánica 
conduce a una entrevista traumática, después de 
la cual cambian de médico. No se puede hacer 
más que indicar indirectamente al paciente que 
sus actividades son reconocidas y que, no obs-
tante, se simpatiza con él.
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El aislamiento y la incomunicación son los 
mayores problemas para la resolución de estos 
casos. Muchos pacientes ignoran los mecanismos 
emocionales que subyacen a su conducta auto-
destructiva y frecuentemente son resistentes a la 
ayuda del psiquiatra. Al no desear ayuda psico-
lógica, la psicoterapia tendrá un valor limitado.

Una actitud comprensiva y alentadora, por parte 
del personal sanitario, puede tener un efecto te-
rapéutico beneficioso y puede servir para hablar 
con el paciente sobre su situación real.

Difícil es la derivación al psiquiatra de estos 
pacientes, ya que no entienden cómo pueden 
ser enviados a otros especialistas que no sean 
dermatólogos, ya que su “enfermedad” asienta 
en la piel, y es preciso recordar que el paciente 
no es consciente de su alteración psiquiátrica. Es 
preciso plantear la hospitalización, sobre todo 
cuando existe un riesgo de suicidio, o bien, para 
disminuir las tensiones en los familiares, así como 
las de éstos y el paciente con el médico. Asimis-
mo, la hospitalización puede ser beneficiosa para 
intentar el tratamiento con psicoterapeutas, así 
como la comprobación, por enfermería, de la 
posible manipulación de lesiones. A veces, y 
puede servir como confirmatorio de dermatitis 
facticia, ésta empeora cuando se anuncia el alta 
hospitalaria al paciente.

El personal sanitario debe estar preparado para 
un tratamiento prolongado, aceptando los em-
peoramientos repetidos, sin mostrar en ningún 
momento sentimientos hostiles por estos fraca-
sos. Las lesiones cutáneas pueden ser curadas 
con vendajes oclusivos (cola de cinc, escayola). La 
rápida curación de una úlcera que antes se había 
mostrado rebelde a todas las terapéuticas es un 
gran criterio diagnóstico (30), al igual que lo es el 
que aparezcan lesiones en lugares no vendados 
y que en la mayoría de los casos no se habían 
afectado previamente. Los vendajes oclusivos 
pueden ser traspasados por objetos punzantes, 
o bien, inyectar a través de ellos. Por eso puede 
añadirse una hoja de papel metálico en la que 
quedarían grabadas las posibles manipulaciones. 
La cirugía reparadora sólo debe realizarse en 
colaboración con el psiquiatra.

Generalmente el proceso se resuelve rápidamen-
te si se consigue que la zona de la lesión sea lo 
suficientemente inaccesible para que el paciente 

no pueda manipularla. Esto se consigue mediante 
la oclusión de la lesión.

Pero sin duda la parte más importante y a la vez 
difícil del tratamiento es el abordaje del trastorno 
psiquiátrico subyacente. Para ello se requiere la 
valoración del paciente por parte del psiquiatra. 
La mayoría de los pacientes con dermatitis arte-
facta no aceptan el diagnóstico y, por tanto, se nie-
gan a recibir atención especializada. Es también 
muy frecuente que sus familiares tampoco estén 
de acuerdo con el diagnóstico y que lo cataloguen 
como una “incompetencia médica”, circunstancia 
que dificulta todavía más el manejo de estos pa-
cientes y cronifica y perpetua el trastorno.

Dada la habitual negativa de los pacientes a 
recibir asistencia psiquiátrica, es conveniente 
abordar conjuntamente una valoración psiquiá-
trica y dermatológica de este tipo de pacientes 
en el ámbito de la consulta. Recibir formación y 
adiestramiento en cuanto al manejo y terapéutica 
de estos pacientes. 

Suele ser necesaria una buena relación interdisci-
plinaria entre el dermatólogo, personal sanitario 
de atención primaria y el psiquiatra para una ade-
cuada valoración y terapéutica del paciente (31).

El manejo práctico de los pacientes con dermatitis 
artefacta no suele ser fácil. El paciente, y muy a 
menudo también la familia, rechazan la impu-
tación del origen del cuadro clínico al paciente, 
dificultando extraordinariamente la relación 
médico-enfermo. Es por ello muy importante 
evitar la confrontación directa y adoptar una 
actitud relativamente empática, recordando que 
el paciente acude a la consulta buscando ayuda 
y que no es un simulador (no tiene ánimo de 
utilizar al personal sanitario para obtener un 
beneficio económico o de otro tipo). Depende 
de la habilidad personal el lograr que acceda 
a realizar una consulta de salud mental, pues 
estos enfermos se benefician enormemente de 
ello. Muchas veces la corrección de su situación 
ambiental (social, familiar, de pareja, escolar o 
laboral) es suficiente para obtener una mejoría 
sustancial. En otras ocasiones será preciso em-
plear psicoterapia y/o psicofármacos, depen-
diendo del trastorno psicopatológico subyacente. 
El pronóstico de la dermatitis artefacta depende 
del trastorno psicopatológico y de si se pueden 
corregir los desencadenantes.
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CASO CLíNICO

Mujer de 70 años, presenta incontinencia urina-
ria, un APGAR familiar con disfunción grave, 
ciclo vital familiar: IV contracción hijo muere 
sobredosis, hijo soltero. Consulta por una lesión 
en mano izquierda (1er dedo), la cual no sabe 
cómo se ha producido, con una evolución tórpida 
a pesar de las curas locales, diferentes líneas de 
antibiótico vía oral e intravenosa en el hospital, 
pero finalmente precisa amputación. Al año pre-
senta otra lesión en 3er dedo de mano derecha 
con la misma manifestación. Y recientemente 
en este último año aparece otra nueva lesión 
similar en 5º dedo de mano derecha, la cual ha 
finalizado con la amputación del mismo (siendo 
la tercera amputación) ante la nula respuesta al 
tratamiento conservador. Llama la atención la 
cara inexpresiva de la paciente, no se queja de 
dolor, no sabe explicar cómo comienza y que 
coincide aproximadamente con el aniversario de 
la muerte de su hijo (este dato se puede valorar 
con el conocimiento y seguimiento de la paciente 
por el enfermero y médico de familia) y actitud 
de indiferencia por parte del paciente ante el 
curso desfavorable de la úlcera. Los resultados de 
los estudios: analítica sanguínea, biopsia, cultivos 
de la ulcera no son concluyentes.

Importancia en establecer: Lazos terapéuticos 
entre familia y medicina-enfermería, cura locales 
por servicio de enfermería con papel metálico y 

escayola, derivar al hospital para tratamiento 
intravenoso, citación periódica en el hospital, 
ingreso en hospital para control por servicio 
enfermería y familia y no tener al alcance los 
utensilios.
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INTRODUCCIÓN

La Voluntad Vital Anticipada (VVA), también 
conocida como testamento vital o instrucción 
previa, es una herramienta que permite delimi-
tar las actuaciones clínicas previas a la muerte. 
Manifestación expresa del consentimiento infor-
mado, es aquel documento (formulario escrito 
de carácter específico) donde quedan plasma-
dos los deseos y preferencias del paciente ante 
actuaciones clínicas al final de la vida, para ser 
utilizado cuando éste se encuentre en situación 
de incapacidad de hecho1. La validez de la VVA 
en el contexto español parte por su inscripción 
en el registro creado para tal fin. Dicho registro 
es considerado un instrumento de consulta al 
que deberán dirigirse los profesionales sanitarios 
autorizados, antes de iniciar cualquier interven-
ción sanitaria con el pacientecrítico. El mismo, 
archiva de manera automatizada e informati-
zada todos los documentos de Declaración de 
Voluntades Anticipadas (DVA) otorgados por 
la ciudadanía, los cuales, siendo individuales e 
intransferibles, ponen voz a los intereses y prio-
ridades del paciente incapaz2. A nivel nacional, la 
regulación del derecho registral de la VVA queda 
demorada en el tiempo, en concreto al año 2007. 
Anticipadamente a la normativa estatal, Comu-

nidades Autónomas como Cataluña, Aragón, 
Navarra, País Vasco y Andalucía, legitiman el 
derecho del ciudadano a suscribir en el registro 
la VVA; para el caso específico de Andalucía, 
el registro de la VVA queda regulado en el año 
2004 (tabla 1). Este hecho nos hace pensar en la 
desorganización reglamentaria próxima a la VVA 
y su registro, así como en la inquietud de ciertas 
Comunidades Autónomas, entre ellas Andalucía, 
por regularizar de manera precisa dicha práctica 
sanitaria, al margen de mandatos e instrucciones 
gubernamentales. El reducido número de VVA 
registradas en nuestro país, en comparación a 
otros países de la Unión Europa, nos hace pensar 
en el verdadero sentido de la misma y su calaje 
entre los profesionales de la salud y la ciuda-
danía3,4. El desconocimiento generalizado de la 
VVA, así como la falta de habilidad profesional 
para enfrentar dicha cuestión, pueden estar de-
trás de su limitado desarrollo5. 

El Registro Nacional de la Voluntad Vital An-
ticipada 

Pese a la existencia de un registro autonómico 
para la suscripción de la VVA en prácticamente 
todas las Comunidades Autónomas, España 
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Tabla 1. Normativa reguladora del Registro de la Voluntad Vital Anticipada según su aparición
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cuenta con un registro automatizado de carác-
ter nacional. Denominado Registro Nacional de 
Instrucciones Previas (RNIP), a éste se suscriben 
todas y cada una de las DVA otorgadas. Adscrito 
al Ministerio de Sanidad y Consumo, a través de 
la Dirección General de Cohesión del Sistema 
Nacional de Salud y Alta Inspección, el RNIP 
viene regulado por el Real Decreto 124/2007, de 
2 de febrero, mediante el cual se preceptúa dicho 
RNIP y el correspondiente fichero automatizado 
de datos de carácter personal (arts. 1 y 2)6.

El proceso registral utilizado para dejar constan-
cia de una DVA en el RNIP, parte por su previa 
inscripción en alguno de los puntos de registro 
habilitados para tal fin. Extendidos éstos por 
las diferentes Comunidades Autónomas y pro-
vincias de España, las VVA otorgadas quedan 
insertadas en los mismos, y a su vez elevas al 
RNIP para su inclusión, custodia y posible acceso 
por parte de los profesionales sanitarios y perso-
nal autorizado. De este modo, dichas VVA, así 
como el derecho a la autodeterminación clínica 
del ciudadano, permanecerán representados en 
todo el territorio español7,8.

Desde su aparición y puesta en marcha, el RNIP 
ha experimentado un ligero aumento en lo que 
al número de DVA registradas se refiere. Su por-

centaje ha sufrido un incremento del 3,9 por mil, 
dato inferior al desprendido por otros países de la 
Unión Europea9 (tablas 2 y 3). Entre los posibles 
factores asociados al volumen de VVA inscritas 
por la ciudadanía,pueden hallarse el insuficiente 
conocimiento de la ley y el documento que la 
desarrolla, así como la falta concienciación de 
dicha prestación entre el ciudadano y/o el per-
sonal sanitario10,11. A nivel general, ello provoca 
déficit en la consolidación de dicha prestación 
entre la población española12. 

El registro autonómico de la Voluntad Vital 
Anticipada: estado actual de la Comunidad 
Autónoma de Andalucía. 

En la Comunidad Autónoma de Andalucía el 
registro autonómico de la VVA (también llamado 
sede) o registro de voluntades anticipadas (RVA), 
comienza a ser regulado por Decreto 238/2004, 
de 18 de mayo, sobre el registro de la VVA en 
Andalucía13. Promulgado tras la aprobación de 
la única ley de VVA en dicha región, éste queda 
revocado por disposición derogatoria única del 
Decreto 59/2012, de 13 de marzo (art. 1), por el 
que se regula la organización y funcionamiento 
del registro de las VVA de Andalucía14. Al igual 
que el RNIP, el registro autonómico tiene como 

Tabla 2. Evolución temporal de la Voluntad Vital Anticipada en España
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finalidad custodiar, conservar y acceder a las 
DVA emitidas en el marco territorial de la Comu-
nidad Autónoma de Andalucía, de acuerdo con 
lo previsto en la Ley 5/2003, de 9 de octubre, de 
declaración de VVA15. Dicho decreto apela en su 
articulado a la necesidad de dotar a los registros 
habilitados, de personal especializado y cualifica-
do, previamente formado, quien dará respuesta 
a las demandas y exigencias planteadas por la 
persona interesada en otorgar su propia DVA 
(arts. 3 y 5). Asimismo, el mencionado decreto 
contempla la figura del responsable autonómico 
del registro de la VVA, cuya función estriba en 
velar por la calidad, integridad y accesibilidad 
del registro, la armonización y mantenimiento 
operativo y seguro del mismo, así como preser-
var la coordinación entre éste y el RNIP, entre 
otras16. Desde su creación en el año 2004, el RVA 
ha evolucionado favorablemente gracias a las 
propuestas o líneas de mejora introducidas como 
resultado de la implantación del Modelo EFQM 
(Modelo Europeo de Excelencia Empresarial), 

el cual lleva implícito e incorpora medidas de 
gestión y autoevaluación. Entre las mejoras 
alcanzadas se encuentran la creación de nuevos 
sistema de información, garantes de unas ópti-
mas conexión entre el RVA y la Historia Clínica 
Digital, así como la aparición de nuevas medidas 
legislativas reguladoras de todos estos avances17. 
Ello ha permitido la sincronización diacrónica 
del RVA con el RNIP, haciendo posible que el 
ciudadano pueda acceder a su DVA desde cual-
quier punto de España (de acuerdo a lo suscrito 
en la normativa vigente), así como permite al 
personal sanitario autorizado, consultar y saber 
de cualquier DVA emitida en territorio español 
(ver anexo).

En su intento por establecer proximidad entre los 
registros autonómicos (provinciales) de la VVA 
y la ciudadanía, la Consejería de Salud, con el 
apoyo del Sistema Sanitario Público de Anda-
lucía (SSPA), ha ido habilitando gradualmente 
sedes para el registro de las VVA en Andalucía18. 

Jiménez Rodríguez JM -EL REGISTRO DE LA VOLUNTAD VITAL ANTICIPADA EN EL CONTEXTO ESPAÑOL Y LA COMUNIDAD AUTÓNOMA...

Tabla 3. Proporción de la Voluntad Vital Anticipada según Comunidad Autónoma
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Ello ha hecho posible el acercamiento de dicha 
estrategia sanitaria al ciudadano, a la vez que 
ha contribuido eficazmente con el proceso de 
agilización del trámite para el otorgamiento de 
la DVA y su accesibilidad (tabla 4). Consecuencia 
de toda esta red son los 56 puntos de registro 
actualmente instaurados y habilitados en An-
dalucía, los cuales se convierten en una garantía 
de contigüidad de la asistencia prestada en el 
marco del Servicio Andaluz de Salud (SAS), y 
un soporte regulador del derecho de la persona 
a decidir de forma libre y autónoma19,20. 

Poder otorgar una DVA lleva implícita la capa-
cidad legal de la persona, así como su deseo de 

querer solicitarla. Su trámite pasa por la petición 
y/o cumplimentación del documento de la 
DVA, en el Centro de Salud al que la persona se 
encuentra adherida, siendo ésta posteriormen-
te derivada al punto de registro más próximo 
para su inscripción; asimismo, la persona podrá 
formalizar su DVA acudiendo directamente a 
cualquiera de los puntos de registro habilitados 
para tal fin. Procurando evitar desplazamientos 
innecesarios, la Consejería de Salud habilita en su 
página web una plataforma (registro telemático) 
para la tramitación de la DVA. De igual modo, 
el RVA contempla la posibilidad del desplaza-
miento por parte del registrador, al domicilio 
de la persona solicitante, cuando ésta presente 

Tabla 4. Sedes habilitadas para la inscripción de la Voluntad Vital Anticipada en Andalucía
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discapacidad invalidante que dificulte su tras-
lado al mismo. 

El número de DVA otorgadas en Andalucía ha 
ido aumentando de manera paulatina. A fecha de 
31 de diciembre de 2015 su cifra se eleva a un total 

de 30.382 DVA, lo que supone un incremento de 
casi el 7%, si lo comparamos con los datos obte-
nidos durante el primer año de registro21. Dicha 
cifra, de carácter variable, queda sujeta a las altas 
y bajas producidas en el RVA (tablas 5 y 6). Entre 
sus posibles causas se hallan el fallecimiento de 
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Tabla 5. Evolución temporal de la Voluntad Vital Anticipada en Andalucía

Tabla 6. Voluntades Vitales Anticipadas otorgadas en Andalucía según su provincia
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la persona, el cambio de residencia del otorgante 
a otra Comunidad Autónoma, etc. 

Tras el análisis de varios estudios de investiga-
ción realizados en Andalucía, deducimos que la 
proporción de la DVA se halla en cierto modo-
relacionada con el conocimiento y la actitud de 
los profesionales de la salud, respecto de todo 
aquello que rodea a la VVA22,23,24. Asimismo, la 
importancia dada desde Atención Primaria (AP) 
a dicha prestación sociosanitaria, implantada 
en la cartera de servicios y prestaciones del SAS 
desde su aprobación reglamentaria, es un apunte 
a tener en cuenta y sobre el que incidir.

Consideraciones finales

La VVA, adherida al SSPA desde el año 2003, 
forma parte del bloque de derechos reconocidos 
al ciudadano, denominados bajo el calificativo 
de derechos de segunda generación. A pesar de 
haber transcurrido más de un lustro desde que se 
reconociese en España y Andalucía el derecho del 
paciente a otorgar la VVA, dejando constancia de 
ella mediante documento escrito, ésta no termina 
de consolidarse entre la población. Aun existiendo 
Comunidades Autónomas, como lo sean Cataluña 
y Andalucía, donde la VVA parece estar afianza-
da, ésta prospera muy lentamente a nivel nacional. 

La formalización del documento para la DVA 
requiere conocimiento y formación específica por 
parte de los profesionales de la salud, así como de 
una mínima habilidad o destreza para su desarro-
llo25. Las posibles carencias formativas y de infor-
mación que puedan poseer dichos profesionales 
acerca de la VVA, pueden ser suplidas en cierto 
modo por un conocimiento óptimo del RVA, el 
proceso registral, la identificación de los puntos 
de registro y su sistema dederivación. Estudios de 
investigación como el realizado por Jiménez (año 
2015), dirigido a médicos y enfermeros de AP de 
la provincia de Córdoba, muestran el importante 
desconocimiento de estos profesionales (en más 
del 60%), respecto del registro de la VVA, y un 
déficit considerable en el estableciendo de las 
derivaciones de pacientes al mismo26,27. Dicho 
desconocimiento, considerado una barrera al de-
sarrollo de la VVA, puede quebrantar el derecho a 
la información y la accesibilidad del paciente a los 
recursos ofertados por el SAS, quedan dovetado 
el establecimiento y canalización de las deriva-

ciones oportunas, en función de las exigencias 
o demandas planteadas por la ciudadanía28. Es 
competencia de los poderes públicos y las distintas 
administraciones sanitarias del Estado, promover 
mecanismos de concienciación y sensibilización, 
entre los profesionales de la salud y los ciudada-
nos/pacientes, garantes del desarrollo y notorie-
dad de la VVA y su registro. Una formación más 
especializada, así como una mayor información, 
pueden ser claves para el éxito de dicha prestación. 
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Anexo. Historia sistematizada del Registro de Voluntades Anticipadas

Valorar el número de inscripciones (de la VVA) que se producen cada año, implica centrar nuestra atención sobre 
las circunstancias que han ido aconteciendo al registro de la VVA desde su inicio. Éste no empieza a funcionar 
hasta mayo de 2004, lo que hace no se puedan registrar las DVA otorgadas hasta esa fecha. En el año 2011 se 
cierra el sistema de información del RVA-1 y se realiza su migración al RNIP; dicha migración provoca bajas en 
el registro de Andalucía, de personas que tiene previamente su DVA en otra Comunidad Autónoma. El nuevo 
sistema de información del RVA-2 comienza a funcionar en noviembre de 2012, permaneciendo cerrada la posi-
bilidad de registrar nuevas inscripciones durante los meses que van desde abril a octubre de ese mismo año; ello 
hace que los datos del año 2012 contemplen solo 5 meses de enero, febrero, marzo, noviembre y diciembre. En 
noviembre de 2012 se empiezan a abrir los puntos de registro ya consolidados por las Delegaciones Provinciales, 
no siendo hasta finales de diciembre cuando comienzan a abrirse lentamente las nuevas sedes habilitadas. Es en 
enero de 2016 cuando se abre la última sede en el Hospital de la Cruz Roja de Almería.
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Manejo terapéutico de un lipoma superficial en 
atención primaria

Para la extirpación quirúrgica ambulatoria de 
un lipoma se deben cumplir las indicaciones 
siguientes: dolor, crecimiento rápido, cambio 
de aspecto, alteración estética, sospecha de 
malignidad, preocupación del paciente ante el 
desconocimiento de su etiología. En cambio, es 
una contraindicación la exéresis quirúrgica de 
lipomas de gran tamaño o de localización com-
prometida, ya que por seguridad en estos casos 
se recomienda abordarlos bajo anestesia general 
y monitorización. La infección del lipoma puede 
ser una contraindicación de carácter relativo, sin 
embargo es recomendable esperar a la actuación 
de un antibiótico previo a la opción quirúrgica, 
para poder delimitar mejor sus dimensiones y 
así prevenir recidivas (5).

Las complicaciones más habituales son: seroma, 
hematoma, dehiscencia de los bordes, infección, 
cicatriz hipertrófica, alteraciones pigmentarias en 
la zona, queloides, recidiva, etc. (6).

Acude a la consulta de atención primaria, un pa-
ciente por presentar una tumoración localizada 
en la cara, concretamente en la zona mandibular 
izquierda desde hace varios meses. Refiere que 
ha aumentado de tamaño en las últimas semanas. 
No manifiesta síntomas dolorosos, pero se ha 
convertido en un problema estético y mecánico 
cuando mastica.

A la exploración física se objetiva una masa esféri-
ca de consistencia dura de 1.5 cm de diámetro, no 
dolorosa a la palpación, móvil, superficial, no eri-
tema, no edema ni signos de infección aparente.

La lesión muestra características compatibles con 
el diagnóstico de lipoma. No se recogen datos en 
la historia clínica de antecedentes personales ni 
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El lipoma se define como un crecimiento benigno 
de células de tejido adiposo que puede aparecer en 
cualquier localización del cuerpo humano, aunque 
se forma con mayor frecuencia en la capa subcutá-
nea de la dermis. La lipomatosis es la agrupación 
de depósitos grasos en varias regiones del cuerpo y 
se acompaña de un componente hereditario (1)(2).

Generalmente crece de forma lenta y se palpa 
como una masa indolora, circunscrita y móvil 
bajo la piel. Los lipomas también pueden estar 
asociados con otros síndromes y tener un carácter 
más agresivo o maligno (3).

Los lipomas se pueden clasificar en categorías 
morfológicas diferentes como: lipoma, angioli-
poma, lipoma bien diferenciado y liposarcoma. 
Existen diversas clasificaciones dependiendo 
de su localización, profundidad… como por 
ejemplo: lipomas simples, fibrolipomas, angio-
lipomas, lipomas de células fusiformes, mieloli-
pomas y lipomaspleomorfos.

En definitiva, un lipoma es una colección de 
grasa bien delimitada en una región corporal y 
va a depender de su ubicación para ser causante 
de molestias, irritación, dolor e incluso puede 
producir alteraciones que supongan un problema 
estético o de tipo mecánico (4). 

El diagnóstico diferencial del lipoma engloba: 
quiste epidermoide, tumores subcutáneos, fasci-
tis nodular, liposarcomas, enfermedad metastási-
ca, eritema nodoso, necrosis nodular de la grasa 
subcutánea, paniculitis de Weber-Christian, 
nódulos reumáticos, sarcoidosis, infecciones, 
vasculitis y hematomas.

CARTAS AL DIRECTOR
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familiares de lipomas ni lipomatosis. Tampoco hay 
constancia de patologías asociadas a este tipo de 
afecciones. Se explica al paciente sobre las circuns-
tancias que pueden incidir de forma razonable en 
la decisión a optar o no por la cirugía como trata-
miento, señalándole el diagnóstico de su proceso 
y la naturaleza de su enfermedad (lipoma), su 
pronóstico (benigno) y las alternativas terapéuticas 
que existen, la técnica quirúrgica con sus riesgos 
(infección local, reacción alérgica a anestésico 
tópico),complicaciones postquirúrgicas (cicatriz 
inestética o dolorosa, recidiva…) y beneficios. Se 
decide su intervención tras firmar el consentimien-
to informado y por iniciativa del propio paciente, a 
consecuencia de las molestias que padecede modo 
más acentuado en las últimas semanas.

En casos de duda diagnóstica con otra posible 
patología del diagnóstico diferencial, se realizará 
una biopsia para confirmar el diagnóstico. La 
biopsia se lleva a cabo tomando una muestra 
mediante punción-aspiración con aguja gruesa o 
fina, o bien extirpando la lesión mediante escisión 
quirúrgica, con anestesia local previa y enviando 
al laboratorio para su estudio histológico. Debi-
do a la clínica, a la ubicación de la tumoración 
con respecto a los tejidos de alrededor bien 
delimitada y la palpación minuciosa, no suele 
ser necesario recurrir a pruebas diagnósticas de 
imagen para completar el diagnóstico.

En sala de cirugía menor del centro de salud, con 
asepsia según protocolo, se lava y desinfecta la 
piel. Previamente, se ha explicado y firmado el do-
cumento de consentimiento informado y facilitado 
las medidas o recomendaciones prequirúrgicas, 
donde cabe destacar la importancia del rasurado 
de la zona en las horas próximas a la cirugía.

El paciente en decúbito supino y antes de pre-
parar un campo estéril con un paño fenestrado, 
se palpa la masa yse marca la lesión con un 
lápiz dermográfico, luego se aplica solución de 
povidona yodada al 10% con amplios márgenes.

Es importante conocer las líneas de expresión 
en la cara o líneas de Langer, para obtener una 
cicatriz menos visible y más estética en la cara.

Se procede a la anestesia local con dos punciones 
en ambos extremos del lipoma, ayudándose de 
un cambio de plano para abarcar toda la zona 
circundante de la masa. Una vez anestesiada el 

área con mepivacaina al 2% se procede a realizar 
una incisión con mango nº3 y hoja de bisturí nº 
10, sobre la tumoración grasa, profundizando 
hasta el tejido subcutáneo. 

La hoja debería profundizar todas las capas de 
la piel (epidermis y dermis) en una sola manio-
bra, exponiendo el tejido celular subcutáneo 
tras su recorrido por la piel. Además, la hoja 
debe mantener una posición perpendicular a la 
superficie cutánea durante todo su trayecto de 
corte,impidiendo que se generen bordes bisela-
dos que no confrontarían bien durante la sutura.

Expuesto el tejido graso a retirar, se separan los 
tejidos con ayuda del mango de bisturí, usando 
su parte proximal (disección roma), delimitando 
todo el contorno de la masa separando la capsula 
fibrosa de los demás tejidos, sin lesionar otros 
tejidos y evitando seccionar vasos sanguíneos 
que puedan provocar hematomas, dificultad de 
visualización durante la intervención o complica-
ciones postquirúrgicas. A continuación, se pinza 
con un mosquito el lipoma y se tracciona del 
mismo, ejerciendo sujeción de la piel perilesional 
para favorecer la extracción. Esta maniobra será 
repetida en tantas ocasiones como sea necesario 
hasta cerciorarse de retirar todos los restos de 
tejido graso. Si se detectan adherencias, se vuelve 
a trazar la maniobra de incisión roma descrita.

Finalmente se ejerce hemostasia local y se realiza 
una sutura intradérmica continua en tejido sub-
cutáneo con anudado interno de hilo de sutura 
sintética reabsorbible recubierta de poliglactina 
910 de bajo peso molecular de 4/0, en concreto es 
una sutura de reabsorción rápida y con pérdida 
de fuerza tensil a partir del doceavo día. En la 
piel superficial se aproximan definitivamente los 
bordes de la herida quirúrgica con cuatro puntos 
de aproximación adhesivos estériles (Imagen), 
colocados dos de ellos de modo perpendicular al 
sentido de la incisión y otros dos de forma para-
lela encima de los anteriores (así se consigue una 
fijación superior de las tiras adhesivas a la piel y 
se impide su desprendimiento a consecuencia de 
la gran movilidad de la piel facial). Se superpone 
una gasa con capa antiadherente (que facilite 
la retirada en la primera cura sin despegar los 
puntos de aproximación) y se ocluye con apó-
sito estéril. Es transcendental la coaptación de 
los bordes sin una tensión excesiva para evitar 
complicaciones estéticas en la cicatrización. 
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La tumoración grasa se transporta en un frasco 
estéril con formol al laboratorio de anatomía 
patológica para confirmar el diagnóstico histo-
lógico definitivo.

Respecto al postoperatorio, se pauta tratamiento 
antiinflamatorio oral y frío local sobre el apósito 
(dificulta que se humedezca o se despegue). La 
primera revisión es a las 72 horas posteriores, 
donde se aplica un antiséptico local y se vuelve 
a cubrir con un apósito antiadherente adhesivo. 
El paciente continuará aplicando un antiséptico 
local (se recomienda gluconato de clorhexidina 
1% en pulverización) a diario en su domicilio has-
ta la revisión en el décimo día para la retirada de 
los puntos de aproximación una vez solucionada 
la integridad cutánea.

Es recomendable utilizar una protección frente a 
la radiación solar para evitar la hiperpigmenta-
ción de la cicatriz e hidratar la piel correctamente.
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Imagen: herida de 2 cm de longitud en región 
mandibular inferior izquierda, hematoma cen-
tral evolucionado y puntos de aproximación.
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Un caso de pica en “El Quijote”

A pesar de que la pica se ha descrito en hombres y 
mujeres de todas las edades y razas, es más frecuen-
te en niñas (25-33%), mujeres embarazadas (20%) y 
personas con problemas de aprendizaje (10-15%), 
especialmente en clases sociales bajas. Son varios 
los estudios que han mostrado que su prevalencia 
es elevada en poblaciones con déficit de hierro, 
pudiendo llegar hasta un 61%. Esta asociación fue 
observada por vez primera por Avicena (980-1037), 
quién además recomendaba tratar la pica con “vino 
fino”, el cual contenía elevadas cantidades de dicho 
mineral. Es muy posible que Anselmo, el personaje 
cervantino, tuviera una anemia ferropriva. 

Por último señalar que la pica también aparece 
en otras novelas del Siglo de Oro: “La Toledana 
discreta” (Juan de Quirós), “Las capitulaciones 
matrimoniales” (Francisco de Quevedo) y “El 
acero de Madrid” (Lope de Vega). 
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Este año se celebra el cuarto centenario del falleci-
miento de Miguel de Cervantes (1547-1616), noso-
tros hemos querido rendir nuestro más humilde 
homenaje analizando la presencia de “pica” en “El 
ingenioso hidalgo don Quijote de la Mancha” (1605).

El término “pica” deriva de la palabra latina del 
mismo nombre que significa urraca (Pica pica), 
un córvido conocido por tener un apetito voraz y 
por comer sustancias consideradas no alimentos1. 
La pica ha recibido gran variedad de nombres a 
lo largo de la historia, entre los que se encuentran 
picamalacia, alotriofagia, hapsicoria, geomania, 
pseudorexia, pellacia, cissa o picaia2. Se atribuye 
a Hipócrates (460-377 a.C.) la primera descrip-
ción de la enfermedad, si bien el término no fue 
introducido a la medicina hasta siglos después, 
por el médico francés Ambroise Paré. 

En la quinta edición del Manual de Estadística 
de los Trastornos Mentales (DSM-V) la pica se 
describe como “un deseo compulsivo de comer 
sustancias no comestibles por un periodo mayor 
a un mes, sin aversión a la comida”3. Hay que 
señalar que no es un trastorno exclusivo de la 
especie humana, se ha observado en muchas 
especies animales, incluidos los primates. 

La referencia a la esta enfermedad aparece recogi-
da en el capítulo XXXII de la primera parte de la no-
vela cervantina, cuando un ventero ofrece al cura, 
al barbero y al propio don Quijote un manuscrito 
que se ha dejado olvidado un viajero y que tiene 
por título “Novela del curioso impertinente”. En 
él se cuenta como un florentino llamado Anselmo 
describe que padece “una enfermedad que suelen 
tener algunas mujeres, que se les antoja comer 
tierra, yeso, carbón y otras cosas peores, aun as-
querosas para mirarse, cuanto más para comerse”4. 
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El abordaje y seguimiento multidisciplinar como 
garantía de las enfermedades crónicas

sobrecargas localizadas relacionadas con 
factores intrínsecos (desgaste de la almo-
hadilla grasa, halluxabductusvalgus, etc.) o 
extrínsecos (calzados con antepié estrecho y 
tacón elevado, rigidez de la suela...).

•	 Origen sistémico: enfermedades inflamato-
rias (artritis reumatoide, lupus eritematoso 
sistémico, etc.), neurológicas (algodistrofias 
reflejas) y vasculares, metabólicas (gota).

•	 Origenlocoregional: alteraciones de las 
partes blandas (hiperqueratosis, helomas, 
verrugas plantares, bursitis, capsulitis...) y 
problemas óseos (fracturas, fisuras, etc.).

Ante la presencia de dolor en la primera articu-
lación metatarsofalángica, se debe realizar una 
anamnesis detallada para obtener la máxima 
información que ayude a conseguir un juicio 
clínico. La exploración física también es impor-
tante para valorar la movilidad articular y la 
estabilidad de los huesos adyacentes. Se solicita 
analítica de sangre venosa para descartar pato-
logías metabólicas, inflamatorias o autoinmunes 
y una radiografía del pie en proyección antero-
posterior, dorsoplantar y lateral. La proyección 
axial es relevante en la sospecha de sesamoiditis 
o sesamoideo bipartito. 

A propósito de un caso clínico de un paciente, 
varón de 44 años de edad que acude a consulta de 
Atención Primaria por presentarmolestiasdesde 
hace varias semanas en la base del primer dedo 
del pie izquierdo, concretamente en la primera 
articulación metatarsofalángica; con un aumento 
progresivo del dolor y edema local. El paciente 
tiene sobrepeso y lleva una vida sedentaria. En 
su trabajo permanece en bipedestación más de 
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En Atención Primaria se consultan diversidad de 
procesos de dolor en el pie, especialmente sobre 
afecciones localizadas en la primera articulación 
metatarsofalángica. 

Anatómicamente, la primera articulación meta-
tarsofalángica comprende: primer metatarsiano 
(cabeza metatarsal donde se encuentra la cara 
articular), falange proximal del primer dedo (cara 
articular en la base de la falange), dos huesos 
sesamoideos en su zona plantar de la cabeza del 
primer metatarsiano y las demás estructuras 
periarticulares. El primer radio del pie se refiere 
al conjunto funcional del primer hueso cuneifor-
me, primer metatarsiano y primer dedo, el cual 
soporta el doble del peso y de fuerzas de carga 
que el resto de los radios metatarsales.

Una metatarsalgia se describe como dolor a nivel 
de la región anterior del pie o metatarso. Consti-
tuye la localización más frecuente de dolor en el 
pie. La incidencia es superior en el sexo femenino 
respecto al masculino, debido a la influencia del 
calzado con tacón elevado y antepié estrecho. 
El dolor puede afectar al metatarsocompleta-
mente (metatarsalgia total o global) o ubicarse 
en uno o dos radios metatarsales (metatarsalgia 
localizada). 

Las posibles etiologías desencadenantes del 
cuadro doloroso e inflamatorio son:

•	 Origen biomecánico: diferencias de longitud 
en los metatarsianos o los dedos, defor-
midades digitales (dedos en garra, dedo 
supraductus...), pie cavo, equino o plano, 
reparto desigual de las cargas en el antepié, 
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8 horas diarias ininterrumpidamente y utiliza 
calzado profesional de seguridad. No se conocen 
patologías previas ni medicación habitual.

En la exploración física se objetiva: inflamación 
de las estructuras periarticulares, impotencia 
funcional, dolor a la palpación, eritema y calor 
local (Imagen).

En la analítica de sangre destaca una hiperuri-
cemia, los valores de ácido úrico se muestran 
elevados notablemente (13 mg/dl). En las radio-
grafías del pie no se observan: fracturas, fisuras 
óseas, patologías osteoarticulares asociadas, tofos 
gotosos ni erosiones en la articulación.

Se establece eldiagnóstico de artritis gotosa agu-
da de la primera articulación metatarsofalángica 
del pie izquierdo. La gota es una enfermedad 
producida por el depósito de cristales de urato 
monosódico en zonas articulares, periarticulares 
y subcutáneas. Es la artritis inflamatoria más 
prevalente y suele afectar a personas de edad 
avanzada y a varones. Como cualquier enfer-
medad de depósito, es un proceso crónico por 
definición. Inicialmente, el dolor seubica en las 
articulaciones de miembros inferiores, particu-
larmente en las del primer radio del pie (siendo 
monoarticular)(1).

En los primeros estadíos no es usual que apa-
rezcan signos característicos articulares en las 
imágenes radiológicas, pero conforme avanza y 
se cronifica la enfermedad gotosa, la presencia 
de erosiones óseas periarticulares y de tofos 
adyacentes con calcificaciones amorfas en su 
interior, son hallazgos patognomónicos de gota 
tofácea. La crisis de gota es habitual que se ma-
nifieste con un comienzo agudo,en ocasiones con 
carácter nocturno, cediendo en días o en escasas 
semanas (2).

La evolución natural es el eritema que acompaña 
a la inflamación aguda, seguido de descamación; 
plantea frecuentemente el diagnóstico diferencial 
con celulitis, tromboflebitis o artritis séptica (pue-
de generar un error diagnóstico y/o terapéutico). 
El líquido de punción articular está compuesto 
por leucocitos (otro factor que puede confundir 
con infección) y cristales o depósitos cristalinos 
con birrefringencia negativadentro y fuera de los 
leucocitos (dato confirmatorio)(3). 

El abordaje terapéutico de inicio se basa en crio-
terapia y reposo relativo, acompañado de edu-
cación sanitaria del paciente desde un enfoque 
multidisciplinar. Se explica la benignidad de la 
patología bien controlada, junto con las reco-
mendaciones de hábitos saludables que deberá 
llevar a cabo y que pueden ayudar a mejorar su 
sintomatología (4).

El tratamiento farmacológico consiste en la pres-
cripción de antiinflamatorios no esteroideos en la 
fase aguda. También se puede utilizar colchicina 
en este periodo, aunque su actuación es más len-
ta. Si con los antiinflamatorios no esteroideos y la 
colchicina no se consiguen los efectos deseados o 
estuvieran contraindicados, se usarían corticos-

Imagen. Pie izquierdo con formula digital 
tipo griego, índexminus, síndrome de predis-
locación en radios menores, hiperqueratosis 

en cara plantar de primera cabeza metatarsal, 
halluxrígidus y halluxabductusvalgus. Edema 
y eritema en la primera articulación metatar-

sofalángica
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teroides en tandas cortas (ejemplo: prednisona 
oral: 20- 40 mg al día, 3 o 4 días y luego una 
pauta descendente hasta suspender en 10 días o 
prednisolona oral: 35 mg durante 5 días).

Una vez superada la fase aguda, se prescriben 
fármacos inhibidores de la formación del ácido 
úrico, siendo el alopurinol el más usual.

Se deriva a consulta programada de enfermería 
para educación sanitaria con el objetivo de con-
seguir un normopeso y disminuir la ingesta de 
alimentos ricos en purinas (evitando alimentos 
de procedencia animal, pudiendo consumir 
purinas vegetales, eludir las vísceras y los pes-
cados conocidos como azules y marisco), tomar 
alimentos con bajo contenido en grasa (leche 
descremada) por el probable efecto protector de 
la caseína y lactoalbúmina. 

Se aconseja al paciente conductas adecuadasco-
mo realizar ejercicio físico de forma saludable y 
evitar las actividades que desencadenen mayores 
molestias (correr, saltos…).

Otras medidas preventivas comprenden la limi-
tación del consumo excesivo de alcohol, particu-
larmente cerveza y licores, además de prevenir 
un ayuno prolongado. Es muy importante beber 
abundante agua (más de 2 litros diariamente).

Es convenienteindagar sobre unaposible pa-
tología biomecánica asociada,ya que se puede 
beneficiar de algún tipo de abordaje ortésico 
plantar (ayuda a la dinámica y reduce los tiempos 
de carga en la articulación). Una ortesis plantar 
diseñada a medida con la corrección biomecánica 
necesaria y una descarga de la zona plantar de la 
primera articulación metatarsal es una alternati-
va terapéutica a valorar(5).

El paciente debe ser evaluado periódicamente, 
garantizando el seguimiento de su patología y 
de los niveles de hiperuricemia.

En conclusión, es necesario elaborar un diagnós-
tico diferencial en pacientes con dolor metatarsal 

para evitar que las patologías se cronifiquen 
oprolonguen en el tiempo. Se alcanzará un 
óptimo estado de salud y de satisfacción del 
paciente, si se realiza un análisis etiológico, 
de signos y síntomas, además de las pruebas 
complementarias necesarias para llegar al juicio 
clínicomás concreto y no confundirlo con cuadros 
más generales(6).
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IDPP-4: una década con nosotros.
¿Qué hemos aprendido?

En cuanto a su seguridad, las gliptinas producen 
un incremento de las infecciones de las vías res-
piratorias, debido a que la dipeptidilpeptidasa 
es una proteína de la membrana celular de las 
células inmunes y, por tanto, interfiere en su 
función2. Debido a su mecanismo de acción a 
nivel pancreático, los IDPP-4 no deben indicarse 
en pacientes con antecedentes de pancreatitis, ni 
reanudarse en aquellos que la han presentado 
durante el transcurso de su tratamiento3. En este 
momento no existe evidencia suficiente para es-
tablecer una relación causal entre su tratamiento 
con la aparición de cáncer de páncreas ni de 
tumores neuroendocrinos4. 

A nivel cardiovascular no parece que los 
IDPP-4 produzcan un incremento del riesgo de 
efectos adversos cardiovasculares, ni tampoco 
beneficio alguno, lo que sí se ha observado es 
un riesgo de hospitalización por insuficiencia 
cardiaca en el grupo de pacientes tratados con 
saxagliptina. Por este motivo, se debe evitar en 
pacientes con insuficiencia cardiaca clase III-IV 
de la NYHA4.

Debido a que linagliptina tiene una vida media 
más larga y un metabolismo de predominio 
hepático, es el IDPP-4 de elección en pacientes 
con FG inferior a 50 ml/h, no precisando ajuste 
de dosis en estos pacientes, a diferencia del resto 
de los IDPP-4.
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En el año 2006 la FDA (Food and DrugAdmi-
nistration) aprobó la comercialización de un 
nuevo grupo terapéutico para el tratamiento 
de la diabetes mellitus tipo 2, en mayores de 18 
años, no gestantes ni lactantes, los inhibidores del 
enzima dipeptidilpeptidasa 4 (IDPP-4), gliptinas 
o incretín potenciadores1. Estos fármacos, a nivel 
de las células β del páncreas, aumentan la sínte-
sis de insulina, estimulan el crecimiento de esta 
célula y evitan la apoptosis. En estos diez años 
su uso ha ido en aumento y los clínicos hemos 
aprendido muchos aspectos relacionados con su 
farmacocinética y farmacodinamia que no está 
de más recordar.

Los IDPP-4 representan una alternativa en la 
terapia oral de la diabetes mellitus ya que su 
mecanismo de acción es independiente del nivel 
de glucemia. A esta familia pertenecen la sitaglip-
tina, vidagliptina, saxagliptina y linagliptina1. 
Como monofármacos no tienen mayor eficacia 
que la metformina en ninguna variable y en este 
momento son fármacos de segunda o tercera 
línea, estando indicados en aquellos pacientes 
diabéticos en los que la metformina no sea una 
opción adecuada1. 

Los IDPP-4 son fármacos bien tolerados, con 
efectos similares en la disminución de la gluce-
mia, ya sea en monoterapia o en combinación 
con otros hipoglucemiantes (descenso HA1C 
entre 0,5-1%) y con un efecto neutro en el peso 
corporal2. Estos antidiabéticos orales presentan 
bajo riesgo de hipoglucemia, si bien éste se in-
crementa cuando se asocia a otros fármacos que 
pueden producirla2. 
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Queratosis plantar intratable en atención primaria

una confección de soportes plantares o 
plantillas para descargar la zona afecta.

•	 Alteraciones biomecánicas estructurales: 
cuando existe una deformidad de los 
metatarsianos implicados en la lesión 
queratósica, fundamentalmente porque 
el metatarsiano esté plantarflexionadoo 
porque el metatarsiano sea más largo 
que los demás; en ambos casos estos 
metatarsianos recibirán más carga que 
los metatarsianos vecinos. 

•	 Calzado inadecuado, fabricado con mate-
riales rígidos que no cumplen criterios de 
flexibilidad.

El diagnóstico se establece mediante la explo-
ración clínica e instrumental, con ayuda de una 
plataforma de presiones o podoscopioy del 
estudio radiológico. 

Ante alteraciones biomecánicas funcionales, el 
tratamiento radica en la compensación biome-
cánica con soportesplantares y la exéresis qui-
rúrgica de la lesión hipertrófica (3). 

Cuando la alteración biomecánica está estructu-
rada, el tratamiento quirúrgico se basa enacortar 
y/o elevar el metatarsiano que está sobrecargado 
para que todos los metatarsianos soporten la 
misma presión.En caso de sobrecarga del meta-
tarsiano, se aconseja una osteotomía elevadora 
del mismo. En cambio,si está alargado, se reco-
mienda una osteotomía tipo Weil (4), que consiste 
en el desplazamiento proximal del fragmento 
distaldel metatarsiano (5).

Desafortunadamente muchos de estos procedi-
mientos tienen una alta incidencia de complica-

Sr. Director:

La queratosis plantar es un trastorno de la piel 
que se caracteriza por el depósito excesivo de 
queratina en la capa exterior de la dermis en la 
planta del pie. La hiperproducción de queratina 
genera engrosamiento, rigidez y pérdida de la 
elasticidad del resto de la piel de la zona (existe 
una separación de la capa endurecida con res-
pecto al resto del tejido epitelial). La Queratosis 
Plantar Intratable, del inglés Intractable Plantar 
Keratosis (IPK) es unaalteración dérmica, recu-
rrentey a menudo es una lesión dolorosa, crece 
hacia dentro, con bordes bien definidos y una 
coloración oscura que no responde a tratamientos 
conservadores y que supone un reto en el trata-
miento, necesitando de una actuación quirúrgica 
para erradicarla (1).

La etiología del IPK es múltiple. Puede estar 
desencadenada por:

•	 Falta de hidratación o anhidrosis.

•	 Alteraciones biomecánicas que conducen a la 
aparición de zonas de hiperpresión o sobre-
carga. A su vez, estas alteraciones se pueden 
clasificar del siguiente modo (2):

•	 Alteraciones biomecánicas funcionales:  
dichas alteraciones van a producir una 
sobrecarga de los metatarsianos, bien 
del primero, del quinto, o de los meta-
tarsianos centrales, y si además existe 
una alteración a nivel digital, se va a 
producir una subluxación de la articu-
lación metatarsofalángica o una atrofia 
de la grasa plantar. Eltratamiento inicial 
consiste en la deslaminación con bisturí 
del exceso de queratina, acompañado de 
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ciones como la no unión o mal unión; retrasos 
de consolidación; lesiones por transferencia 
como consecuencia de una excesiva elevación; 
mal alineamiento en el caso de los implantes 
o reabsorción de éstos, recidivas, etc. Antes de 
practicar una cirugía sobre los radios menores, 
es conveniente crear superficies de contacto en-
tre ambas estructuras óseas lo suficientemente 
amplias para evitar la no unión o retraso de la 
osteotomía (6).

A propósito de un caso clínico, acude a consulta 
de atención primaria una mujer de 68 años de 
edad por presentar metatarsalgia desde hace 2 
añosen el pie izquierdo. La pacienteinforma que 
tiene limitación para desarrollar sus actividades 
cotidianas debido al dolor. Se le ha realizado 
tratamiento conservador desde la aparición de 
la lesión, quiropodias periódicas cada 6 meses, 
para la eliminación del tejido inertehiperquera-
tósico (Imagen), percibiendo mejoría durante 
los siguientes 2 meses y recidivando el dolor 
posteriormente.

El examen físico reveló una hiperqueratosis con 
bordes delimitados localizada bajo la cabeza del 
tercer metatarsiano del pie izquierdo, con dolor 
a la palpación y sin deformidades estructuradas. 
El resto de la exploración no presenta hallazgos 
de interés.

Debido al fracaso del tratamiento conservador se 
indica actuación quirúrgica para exéresis del IPK. 

El equipo quirúrgico necesario para la extirpa-
ción de esta lesión incluye: porta-aguja, sutura 
de seda 3/0 o similar, pinzas de Adson con 
dientes, tijera de punta roma, mosquito, gasas y 
compresas estériles.

Se facilita al paciente la información sobre la 
técnica y sus posibles inconvenientes, y firma el 
consentimiento informado.Una vez conseguida 
la asepsia del campo quirúrgico, se procede al 
bloqueo anestésico de la lesión, con la infiltración 
de mepivacaína al 2%. La hemostasia se consigue 
con el empleo de un anillo hemostático, a modo 
de torniquete, en la región supramaleolar que 
dificulte el sangrado que se pueda ocasionar en 
la intervención.

Se señala con rotulador estéril la zona de incisión, 
en forma semielíptica, y la piel estirada, con una 

relación 1/3, 1 de ancho y 3 de largo. Se incide 
con el extremo dela hoja del bisturí y se desliza el 
resto de la hoja cortando, evitando movimientos 
en forma de sierra.

El procedimiento se inicia con la retirada de una 
cuña o porción que cubra con ciertos márgenes 
la lesión en todo su perímetro. Hay que asegurar 
que las adherencias de tejidos epidérmicos estén 
totalmente retiradas, utilizando la cucharilla 
de Wolkman y un mosquito o pinza de Adson 
para traccionar, dificultando de este modo las 
recidivas.

El cierre de la herida se efectúa consutura simple 
o continua, teniendo especial cuidado para que 
los bordes queden perfectamente coaptados (evi-
ta secuelas propias de la zona plantar). 

Como recomendaciones tras la cirugía, destaca-
nel uso de zapato postquirúrgico de descarga 
del antepié y no apoyar el pie afecto durante 3 
semanas. 

Imagen. Desbridamiento de 8mm de diámetro 
y 4mm de profundidad en almohadilla plantar 
del pie izquierdo, bajo 3ª cabeza metatarsiano, 

bordes definidos. Pie griego, index-minus. 
Lesiones queratósicas en zona distal del3º dedo 
y lateral del 5º dedo. Rotación interna del 3º y 

5º dedo



109221

Juárez Jiménez MªV1,
De La CruzVillamayor JA2,

Baena Bravo AJ3

1Médico de familia. Centro de Salud Mancha Real (Jaén)
2Enfermero Atención Primaria de Centro Salud de Linares 

(Jaén). Graduado en Podología
3Enfermero de Área de Urgencias. Hospital Infanta 

Margarita de Cabra (Córdoba). Graduado en Podología

mariavillajuarezjimenez@gmail.com

Las complicaciones secundarias que pueden apa-
recer tras la intervención son: cicatriz hipertrófica 
o queloide, cicatriz dolorosa y riesgo de recidivas. 
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Auscultación pulmonar: ¿tan sólo sibilancias y roncus?

rada (egofonía, voz cavernosa y pectoriloquia 
áfona)2. 

Las modificaciones de la auscultación pulmonar 
se pueden clasificar según el ritmo, el timbre 
y la intensidad. En cuanto al ritmo, podemos 
encontrar una espiración alargada (fibrosis, 
enfisema y asma) o una respiración entrecorta-
da (obstrucción incompleta)3. Las alteraciones 
del timbre pueden ser: respiración soplante 
(congestión alveolar o compresión incipiente), 
respiración bronquial (consolidación con bron-
quio permeable) y soplos bronquiales (tubárico, 
cavernoso, anfórico y pleural). En relación a la 
intensidad, puede estar aumentada (hiperventi-
lación), disminuida (derrame pleural) o abolida 
(neumotórax, atelectasia completa)3.

Los ruidos superpuestos al ruido respiratorio 
normal se llaman adventicios, y se pueden cla-
sificar en continuos y discontinuos4. Entre los 
continuos encontramos las sibilancias (asma 
bronquial, asma cardial, hiperreactividad bron-
quial), roncus (se modifican con la tos y aparecen 
en los bronquios más gruesos), estridor (sonido 
inspiratorio que se oye mejor en la región tra-
queal y que aparece, por ejemplo, en la estenosis 
traqueal)4. Entre los discontinuos nos podemos 
encontrar con estertores finos (alta frecuencia, 
se originan en bronquiolos de pequeño calibre 
y alveolos, no se modifican con la tos), esterto-
res gruesos (sonidos de baja frecuencia que se 
originan en bronquios centrales y se modifican 
con la tos) y el roce pleural (de baja frecuencia 
que se produce tras la inflamación de la pleura 
o cuando existe un exudado fibrinoso entre la 
pleura parietal y visceral)4. 

En definitiva, los datos que aporta la auscultación 
son muy floridos y su conocimiento nos puede 
permitir afinar el diagnóstico clínico.

Sr. Director:

Cada vez confiamos más en las pruebas de 
imagen y en las pruebas de función respiratoria 
para el diagnóstico de las patologías pulmonares 
y menos en nuestra exploración clínica, a pesar 
de que la auscultación pulmonar sigue siendo 
una parte imprescindible en la exploración de 
nuestros pacientes. Este año se conmemora el 
200º aniversario de la invención del fonendos-
copio por parte del médico francés René Laën-
nec (1781-1826)1 y desde aquí queremos rendir 
nuestro más humilde homenaje recordando los 
ruidos que podemos encontrar en la ausculta-
ción pulmonar, que van más allá de sibilancias 
y roncus.

A través de esta técnica exploratoria se debe 
reconocer la existencia o ausencia del ruido res-
piratorio normal, la transmisión de los sonidos 
de la voz y la presencia de ruidos respiratorios 
adventicios. Hay que tener presente que los 
ruidos respiratorios se producen por el flujo 
turbulento del aire al pasar a través del árbol 
respiratorio. Hay que tener en cuenta que en 
el ruido normal, la fase inspiratoria se origina 
en bronquios lobares y segmentarios, mientras 
que la fase espiratoria en zonas de mayor ta-
maño1. En la zona esternal y paraesternal alta 
el sonido tiene un tono alto y se oye durante la 
espiración; mientras que en las bases el sonido 
es menos agudo (se asemeja a un susurro) y se 
oye mejor en la inspiración y al comienzo de la 
espiración. Debajo de las clavículas y entre los 
omóplatos el sonido normaltiene características 
intermedias2,3.

La transmisión de la voz se puede encontrar 
patológicamente disminuida o abolida (derra-
me pleural, neumotórax, enfisema, atelectasia), 
aumentada (neumonía, tumor sólido) o alte-
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Tratamiento conservador en el síndrome del túnel tarsiano

por compresión y finaliza en fibrosis intrafascicu-
lardestructiva. La inactividad da lugar a estasis 
venoso, agravando la anoxia a la que se someten 
las fibras nerviosas. 

El inicio de la sintomatología es gradual, con 
dolor urente en la cara interna del tobillo y cara 
plantar del pie; en ocasiones se extiende a la cara 
interna de la extremidad inferior, con hipoestesia 
de la planta del pie y dedos. Empeora al perma-
necer largo tiempo en bipedestación, marchas 
prolongadas o trabajo forzado2. Con frecuen-
cia es más intenso por las noches. También se 
manifiesta debilidad o atrofia de los músculos 
intrínsecos del pie en fases más avanzadas.

El diagnóstico de esta patología es fundamental-
mente clínico, presentándose la mayoría de los 
casos de manera unilateral. Para reproducir los 
síntomas se usa una maniobra de eversión forza-
da y dorsiflexión del pie, aumentando la tensión 
de las estructuras a nivel del túnel tarsiano. La 
prueba clínica más significativa es el signo de 
Tinel, que consiste en la reproducción de la sen-
sación dolorosa ejecutando una percusión sobre 
el recorrido nervioso detrás del maléolo interno, 
siendo positivo cuando el paciente percibe una 
sensación eléctrica que recorre el trayecto ner-
vioso, arco longitudinal interno del pie y talón 5.

Existen varias pruebas complementarias segúnel 
diagnóstico de sospecha: radiografía, tomografía com-
putarizada, resonancia magnética nuclear,ecografía, 
electromiografía y pruebas de conducciónnerviosa, 
como pruebas más importantes. Además, se debe 
realizar un correcto diagnóstico diferencial: polineu-
ropatía, neuroma de Morton, lesiones en el disco in-
tervertebral, espolón calcáneo, cambios inflamatorios 
de ligamentos y fascia plantar, e isquemia 3,6.

Los tratamientos para la resolución del síndrome-
son variados, diferenciando un modo conservador, 
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El túnel del tarso es una cavidad ubicada en la 
zona posteromedial del tobillo, mide entre 2.5 a 
3.0 cm de ancho. En su porción lateral se encuen-
tra la tuberosidad posterior del astrágalo y en su 
cara más distal, el tubérculo del calcáneo; en su 
región superior, se localiza el maléolo medial; 
estando formada la región medial e inferior por el 
retináculo de los extensores. Dentro se hallan los 
tendones del tibial posterior, flexor largo común 
de los dedos, flexor lardo del dedo gordo, vasos 
tibiales posteriores y nervio tibial.

El síndrome del mismo es una neuropatía por com-
presión del nervio tibial posterior o de sus ramas, 
a su paso por el túnel tarsiano1,2. Es una patología 
poco común, con una incidencia del 0.58%-0.5%. La 
prevalencia en población general es del 10% y en el 
anciano varía del 53% al 95%. Es más frecuente en 
mujeres (2:1) de entre 40 y 45 años de edad. 

El nervio puede sufrir compresión en el túnel de 
forma interna o externa. 

-Con origen extrínseco destacan: secuelas de 
fracturas previas, trauma directo o repetido del 
retropié, esguinces de repetición del tobillo (17%-
43%), artritis reumatoide (10%), espondilitis 
anquilosante, sobrepeso, valgo del retropié, pie 
plano, hiperpronación, etc. (Figura)

-Entre las causas intrínsecas se encuentra cualquier 
lesión que ocasione disminución del espacio en el 
cual discurre el nervio tibial posterior, como gan-
gliones, neurofibromas u otros tumores del nervio 
(8%), várices de la vena tibial (17%), fibrosis peri-
neural, lipomas, tendones o músculos accesorios 
como el abductor del primer dedo, entre otras 3,4.

La alteración del nervio y vasos origina dificultad 
del retorno venoso, que desencadena una anoxia 

CARTAS AL DIRECTOR
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incluido el reposo, aplicación de frío en la región, te-
rapia farmacológica a través de antinflamatorios no 
esteroideos (AINEs), fármacos anticonvulsionantes, 
antidepresivos, inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina(ISRS) y enocasiones opiáceos. 
Como tratamiento ortopodológico se utiliza una 
órtesis plantar en la cual se pretende conseguir una 
disminución de lacaída del ALI (arco longitudinal 
interno), para ello se elabora un soporte del arco 
interno, produciendo una disminución de la elon-
gación de las estructuras anatómicas que discurren 
por el túnel tarsiano. Asimismo, se puede usar la 
infiltración de corticoides, fisioterapia, vendajes, 
ejercicios de estiramiento, crioterapia y masaje de 
tejidos blandos. La cirugía consiste en la descom-
presión del nervio tibial y sus ramificaciones,sólo 
se llevará a cabo si hay fracaso en el tratamiento 
conservador oen los casos que presente alguna 
compresión debidoa una tumoración 2.

Se presenta un caso clínico de un varón de 58 
años de edad, de profesión agricultor. Como 
antecedentes personales presenta: hipertensión 
arterial controlada, obesidad, adenocarcinoma 
de próstata, asma, esofagitis por reflujo e hipe-
ruricemia. Los antecedentes quirúrgicos son: 
hernioplastia con mallainguino-escrotal derecha 
y resección transuretral de próstata.

Acude a consulta portalalgiaizquierda de tres 
meses de evolución, al bajar escaleras principal-
mente, parestesias a nivel plantar y entumeci-
miento dorso medial predominantemente en el 
pie izquierdo; no fracturas ni traumatismos pre-
vios, esguinces 2º grado de repetición en tobillo 
izquierdo. En tratamiento con diclofenaco 50 mg 
oral cada 8 horas, con mejoría parcial. 

Se destaca de la exploración física, la ausencia 
de dismetrías de miembros inferiores, marcha 
en abducción, pies planos con valgo de retropié. 
Dolor inframaleolar tibial del pie izquierdo, in-
tensificado a la eversión y dorsiflexión del pie, no 
hematomas ni aumento de la temperatura local, 
edemas moderados, llenado capilar adecuado.
Debilidad muscular a la flexión dorsal del pie y 
flexión plantar del primer dedo del pie afecto.

En la exploración neurológica, los reflejos del 
tendón de Aquiles están conservados, hipoestesia 
e hipoalgesia presentes en ambos pies, con pre-
dominio en el izquierdo. Prueba de Tinel positiva 
en tobillo izquierdo.

Juárez Jiménez MªV1, Baena Bravo AJ2,
De La Cruz Villamayor JA3

1Médico de Familia. CS de Mancha Real (Jaén)
2Enfermero de Área de Urgencias. Hospital Infanta 

Margarita de Cabra (Córdoba). Graduado en Podología
3Enfermero Atención Primaria. CS de Linares (Jaén). 

Graduado en Podología

mariavillajuarezjimenez@gmail.com

Se administra dosinfiltraciones(separadas ambas 
por 15 días) de betametasona y mepivacaína al 2%, 
se recomiendareducción del peso corporal y calzado 
con contrafuerte rígido. Además, seindica la pres-
cripción de órtesis plantares para reconstrucción de 
la bóveda plantar y corrección del valgo del talón.
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Figura. Retropiés en valgo, pies pronados. 
Calcáneos desviados lateralmente y 
disminución de los arcos plantares
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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Lesión a filiar en primer dedo del pie y 
la historia clínica su clave diagnóstica

Juárez Jiménez MªV1,De La Cruz Villamayor JA2,Baena Bravo AJ3

Paciente de 44 años de edad con normopeso, 
hiperhidrosis primaria palmo-plantar yen segui-
miento dentro del Plan Integral de Diabetes de 
Andalucía para despistaje de diabetes mellitus 
tipo 2. No toma ningún tratamiento farmacológi-
co en la actualidad, salvo la utilización de polvos 
astringentes en el calzado de modo habitual para 
control del exceso de sudoración y la prevención 
de micosis. La actividad física que realiza es jugar 
al pádel los fines de semana. En su trabajo usa 
calzado de seguridad durante 12 horas diarias. 

Refiere que presenta molestias últimamente en la 
zona distal medial del primer dedo del pie dere-
cho (figura), exacerbándose al finalizar la prác-
tica deportiva. Manifiesta que dichos síntomas 
coincidencon el estreno del calzado deportivo.

Paulatinamente, la molestia va incrementándose 
hasta resultar dolorosa (Escala Visual Analógica 
del dolor con puntación de 7 sobre 10 puntos) el 
día que decide acudir a consulta. Como antece-
dente personal de interés, en la anamnesis, explica 
haber sufrido en los últimos años diversos trau-
matismos en los pies durante su actividad laboral, 
que han evolucionado en hematomas subunguea-
les e incluso en dos ocasiones ha padecido una 
onicolisis posterior, precisando la exéresis de la 
placa ungueal en su centro de Atención Primaria. 

¿Cuál es el diagnóstico del paciente?

1. Lesión traumática con objeto punzante.
2. Onicocriptosis grado III.
3. Recidiva tras exéresis ungueal.

1Médico de Familia. CS de Mancha Real (Jaén).
2Enfermero Atención Primaria. CS de Linares(Jaén). Graduado en Podología

3Enfermero de Área de Urgencias. Hospital Infanta Margarita. Cabra (Córdoba).
Graduado en Podología.

4. Tumor de Köenen.
5. Verruga plantar.

Figura. Lesión periungueal con edema, eritema, 
leve exudado sero-sanguinolento en la zona 

medial-distal de la uña del primer dedo del pie 
derecho. Hematoma subungueal en la porción 
inferior derecha del primer dedo. Halluxlími-
tus y síndrome de predislocación de los todos 

los dedos menores. Xerosis cutánea dorsal, 
uñas discrómicas. Pie egipcio. Indexminus
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Gonalgia en niña de 9 años

Atienza López S1,Juárez Jiménez MªV2, Lorenzo Peláez C3

Acude a consulta una paciente mujer de nueve 
años de edad, sin alergias medicamentosas cono-
cidas ni enfermedades crónicas, sin antecedentes 
familiares de interés, calendario vacunal correcto 
y actualizado, que manifiesta dolor e inflamación 
en ambas rodillas de 2-3 semanas de evolución.

Pertenece al club de atletismo por lo que prac-
tica deporte de forma regular. La madre ha 
observado que en los últimos entrenamientos 
no corre como habitualmente lo hacía, “corre de 
forma muy extraña”, la niña se queja de dolor y 
a veces cojea. La sintomatología se incrementa 
con la actividad física, llegando a producir en 
los últimos días impotencia funcional tras los 
entrenamientos.

Presenta traumatismos directos de repetición por 
caídas accidentales sobre ambas rodillas, una de 
ellas, el día anterior a la consulta, en competición 
de atletismo.

Hace un mes aproximadamente infección respi-
ratoria de vías altas con fiebre de hasta 38.5°C.

EXPLORACIÓN FíSICA

Buen estado general. Bien hidratada y perfundi-
da. Peso: 31 Kg. Talla: 140 cm. IMC: 15,82 Kg/m2.

Se aprecia edema localizado a nivel de la tubero-
sidad anterior de la tibia en ambas extremidades, 
algo más en la izquierda, con leve enrojecimiento 
en la zona, sin aumento de la temperatura local.

1Médico de Familia. CS Motril-Centro, Motril (Granada)
2Médico de Familia. CS de Mancha Real (Jaén)

3MIRMFyC. CS de Mancha Real (Jaén)

Hay limitaciónleve de los arcos de movilidad (flexo-
extensión) activos y pasivos de ambas rodillas ydo-
lor a la palpación en inserción del tendón rotuliano. 
Los signos de cajón, bostezo, Appley, McMurray y 
Steimannegativos en ambas extremidades.

Arcos de movilidad de cadera dentro de la nor-
malidad.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Por la anamnesis relataday exploración física 
se realiza analítica sanguínea con hemograma, 
bioquímica, reactantes de fase aguda (VSG, PCR), 
determinación de anticuerpos estreptocócico 
(ASLO, Anti DNAsa B y antihialuronidasa) y se 
solicita estudio radiográfico de ambas rodillas.

Resultados analítica sin alteraciones significativas. 

En radiografía con proyección lateral de rodillas 
se visualiza una solución de continuidad en la 
tuberosidad tibial anterior y zonas con diferente 
densidad radiológica.

(Ver imágenes en página siguiente)

¿Cuál es su diagnóstico?

1. Síndrome de sinding-larsen-johansson.
2. Artritis reactiva postesteptocócica.
3. Enfermedad de osgood-schlatter.
4. Osteocondritisdisecante de rodilla.
5. Epifisiólisis de cadera.

Atienza López S, et al - ¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?
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PUBLICACIONES DE INTERÉS / ALERTA BIBLIOGRÁFICA

Manteca González A
Médico de Familia. Centro de Salud El Palo, Málaga

Los artículos publicados desde marzo de 2014, clasificados por MESES/
REVISTAS, mensualmente aparecen en la web de SAMFyC (en la sección 
publicaciones externas/alerta bibliográfica) con sus resúmenes y comentarios 
(R/C). También en la cuenta de twitter de la Revista http://twitter.com/@
RevistaMFSamfyc

La recopilación se extrae de la consulta a las revistas que aparecen en la sección 
correspondiente del número 0 de la revista.

Debajo de cada referencia, se presenta su PMID, identificador para localizar 
el artículo en PubMed, en aquellos casos en los que se dispone de tal dato y 
su enlace interno a su resumen-comentario (R/C).

PUBLICACIONES DE INTERÉS 
/ ALERTA BIBLIOGRÁFICA

(A partir del 1 de marzo de 2014)
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Micropíldora de conocimiento @pontealdiaAP
Grupo de Trabajo Nuevas tecnologías de SAMFyC (eSAMFyC)

@pontealdiaAP consiste, básicamente, en ofrecer una actualización online 
permanente, rápida y eficaz en relación con la medicina de familia, en forma 
de mensaje corto, concreto.

Para ello, miembros de eSAMFyC revisamos diariamente lo que publican en 
twitter 47 organizaciones, grupos de trabajo y profesionales relevantes, consen-
suados periódicamente, en nuestro ámbito de conocimiento. A continuación 
se selecciona y concreta la información e incluye el vínculo para acceder de 
forma directa a la publicación completa. A destacar el código TEA: T Tiempo 
Lectura (0 Poco Mucho 2) E Evidencia (0 Poca 2 alta) A Aplicabilidad en con-
sulta (0 Poca Inmediata 2).

Si quieres recibir esta información puedes elegir alguno de los siguientes canales:

1.*Twitter (instantáneo): Seguir a @pontealdiaAP
2. Facebook (instantáneo): Seguir a http://www.facebook.com/pages/Esamfyc/122003924600352 [1]
3. Correo (diario): pulsando RSS de la página @pontealdiaAP de nuestro blog: http://esamfyc.word 
press.com/ [2]
4. Blog (semanal) http://esamfyc.wordpress.com/ [2]
5. Second life (en los paneles informativos) http://slurl.com/secondlife/Semfyc%20Island/182/95/35 [3]
6. Web (mensual) www.samfyc.es [4]
7. Revista SAMFyC www.samfyc.es/Revista/portada.html 

Toda la información sobre el proyecto, las fuentes que revisamos, con qué criterios son  seleccionadas 
y más, se encuentra en:
https://docs.google.com/document/d/12U6tN6sf43PzDyyfLxAjOO0LBeah5uo6njrdwZ3mrd0/ [5]

Puedes ayudarnos a mejorar con tus sugerencias a través de esamfyc@gmail.com

[1] http://www.facebook.com/pages/Esamfyc/122003924600352
[2] http://esamfyc.wordpress.com/
[3] http://slurl.com/secondlife/Semfyc%20Island/182/95/35
[4] http://Www.samfyc.es
[5] https://docs.google.com/document/d/12U6tN6sf43PzDyyfLxAjOO0LBeah5uo6njrdwZ3mrd0/

@pontealdiaAP

LINKS:

http://www.facebook.com/pages/Esamfyc/122003924600352
http://esamfyc.wordpress.com/
http://esamfyc.wordpress.com/
http://esamfyc.wordpress.com/
http://slurl.com/secondlife/Semfyc Island/182/95/35
http://www.samfyc.es
http://www.samfyc.es/Revista/portada.html
https://docs.google.com/document/d/12U6tN6sf43PzDyyfLxAjOO0LBeah5uo6njrdwZ3mrd0/
mailto:esamfyc@gmail.com
http://www.facebook.com/pages/Esamfyc/122003924600352
http://esamfyc.wordpress.com/
http://slurl.com/secondlife/Semfyc Island/182/95/35
http://Www.samfyc.es
https://docs.google.com/document/d/12U6tN6sf43PzDyyfLxAjOO0LBeah5uo6njrdwZ3mrd0/
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ACTIVIDADES CIENTÍFICAS

ACTIVIDADES CIENTÍFICAS

DE INTERÉS

SAMFyC

·  1as Jornadas Andaluzas para Residentes y Tutores de MFyC. SAMFyC
Jaén, 30 y 31 de marzo de 2017
http://www.jornadasresidentesytutoressamfyc.com

·  2as Jornadas Andaluzas de Ecografía en MF. SAMFyC
Málaga 2017

·  XXVI Congreso Andaluz de Medicina Familiar y Comunitaria. SAMFyC
Cádiz, 28 a 30 de septiembre de 2017

Secretaría SAMFyC
Telf. 958 80 42 01

Secretaría técnica: ACM
Apdo. de Correos 536, Granada

andaluzacongresosmedicos@andaluzacongresosmedicos.com
Telf. / Fax. 958 523 299

semFyC

·  IX Congreso Nacional de Atención al Paciente Crónico/ IV Conferencia Nacional 
 del Paciente Activo

Oviedo, 2 a 4 de marzo de 2017
http://www.congresocronicos.org/

·  XXXVII Congreso de la semFyC
Madrid, 4 a 6 de mayo de 2017
http://www.semfyc2017.com/

·  XXVIII Congreso Nacional de Entrevista Clínica y Comunicación Asistencial
Córdoba, 12 a 14 de octubre de 2017

·  XXI Jornadas de Residentes y III de Tutores
Madrid, 10 y 11 de noviembre de 2017

Secretaría técnica: congresos y ediciones semFYC
congresos@semfyc.es

Carrer del Pi, 11, pl. 2ª, Of. 13
08002 Barcelona

Telf. 93 317 71 29
Fax 93 318 69 02
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Respuesta correcta: Respuesta 3. Recidiva tras 
exéresis ungueal.

La aparición de espículas o fragmentos ungueales 
que crecen de modo desorganizado o deslo-
calizados es una complicación que con mayor 
frecuencia se presenta en el postoperatorio de 
una cirugía ungueal.

Aparece varios meses después de la intervención, 
debido al lento crecimiento de la placa ungueal. 
Transcurrido este periodo, cabe la posibilidad 
de que se manifiesten lesiones sobre el rodete 
periungueal, dolorosas a la presión, con secreción 
sero-sanguinolenta y con solución de continui-
dad de la piel (1).

Este tipo de recidivas posteriores a la exéresis 
total o parcial de la uña, se relaciona directamente 
con una mala praxis o legrado incompleto de la 
matriz ungueal (2).

La matriz ungueal es el epitelio germinativo 
celular más importante del aparato ungueal (el 
crecimiento de la uña se debe a su proliferación). 
Una incorrecta resección o legrado durante la 
cirugía, es la causa más común de aparición de 
espículas o fracciones de uña.

Esta recidiva es más habitual en cirugías de oni-
cocriptosis por técnicas no incisionales, donde 
aumenta el riesgo de no retirar todo el tejido 
matricial seleccionado. Técnicas como la matri-
cectomía química con fenol-alcohol, a pesar de 
ser no incisionales muestran un bajo índice de 
recidiva (entre 1,1% – 11 %) (3).

Comentarios a  
CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO  

(del Vol. 17, Núm. 2)
(Med fam Andal 2016; 17: 226)

Respuestas razonadas
Lesión a filiar en primer dedo del pie y la 

historia clínica su clave diagnóstica

La matriz ungueal no resecada adecuadamen-
te origina una porción de uña independiente, 
comportándose como un cuerpo extraño en los 
tejidos blandos contiguos, acompañándose de 
enrojecimiento, molestias al caminar y calzarse, 
edema local, infección, exudado seroso, sangui-
nolento e incluso purulento.

El tratamiento para este tipo de recidivas y afec-
ciones depende de su localización y evolución. 
Cuando la espícula crece adherida o paralela a 
la lámina ungueal y no lesione partes blandas, 
su terapéutica consistirá en la reeducación un-
gueal con métodos conservadores a través de 
quiropodia o limado. Para una espícula ectópi-
ca, el tratamiento reside en un nuevo abordaje 
quirúrgico para extraer el fragmento que está 
actuando como cuerpo extraño, además de un 
legrado minucioso de su porción en la matriz 
para evitar una nueva recidiva (4).

Enestecaso clínico concreto se planificó una ci-
rugía menor en el centro de Atención Primaria, 
mediante la técnica de Winograd con una incisión 
semielíptica del mamelón, incluyendo la zona 
matricial y la zona distal del dedo, región donde 
se ubica la espícula(5).

Otras respuestas:

Respuesta 1. Lesión traumática con objeto 
punzante.

Las lesiones de carácter traumático pueden ser 
de diferentes tipos según el mecanismo causante 

Juárez Jiménez MªV1,De La Cruz
Villamayor JA2,Baena Bravo AJ3

1Médico de Familia. CS de Mancha Real (Jaén)
2Enfermero Atención Primaria. CS de Linares(Jaén). 
Graduado en Podología

3Enfermero de Área de Urgencias. Hospital Infanta 
Margarita. Cabra (Córdoba). Graduado en Podología
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o agresor: contusa, cortante, incisa, punzante, 
inciso-contusa, laceraciones, abrasiones o exco-
riaciones, por aplastamiento, amputación.

Las heridas de carácter punzante, son producidas 
por objetos puntiagudos, como clavos, agujas, 
anzuelos o mordeduras de serpientes. Se carac-
teriza por estar directamente vinculado con el 
objeto causante, conociéndose el momento en 
que se produce, por ser dolorosa, el sangrado 
puede ser escaso o moderado dependiendo de 
su intensidad y dimensiones, presenta un orifi-
cio de entrada con diferente profundidad en los 
tejidos. Son heridas con elevado riesgo infección, 
la limpieza y desinfección de la herida está com-
prometida por el difícil acceso de los antisépticos. 
A veces su carácter anodino suele provocar un 
descuido en el seguimiento que repercute en el 
tratamiento preventivoy el proceso infeccioso se 
hace evidente al poco tiempo(6).

Las heridas de tipo punzante deben ser examina-
das minuciosamente, para asegurar que el objeto 
precursor de la lesión no deja ningún fragmento 
en el interior de la herida, lo cual podría actuar 
como cuerpo extraño y enlentecerla curación(7).

Es importante tener en cuenta la pauta correcta 
de vacunación frente al tétanos para evitar com-
plicaciones en heridas traumáticas.

El tratamiento se basa en el uso de antisépticos y 
antibióticos orales y, en condiciones normales, no 
precisan grandes cuidados en materia de curas, 
siempre y cuando sean de tipo leve o superficial; 
por tanto su resultado será favorable y definitivo 
en varios días de evolución.

Respuesta 2. Onicocriptosis grado III.

La principal función de la uña es proteger al dedo. 
Los dedos de los pies participan activamente 
durante la marcha; con la deambulación diaria, 
ésta ejerce presión sobre las partes blandas que 
normalmente están equilibradas y se reparten las 
fuerzas plantares para un mejor desplazamiento. 
La patología ungueal es un motivo de consulta 
frecuente en Atención Primaria. Dentro de ésta, 
una de las más comunes es la onicocriptosis (8).

La onicocriptosis es la afección de la lámina un-
gueal, en la que el extremo distal de ésta, interac-

ciona anormalmente con los pliegues ungueales, 
incrustándose, produciendo dolor, inflamación e 
incluso infección, con frecuencia el tratamiento 
conservador no es erradicador, requiriéndose 
cirugía para un resultado definitivo (9)(10).

La onicocriptosis genera gran molestia al pacien-
te y según su estadío, puede ser resuelta por un 
equipo de Atención Primaria, en su programa 
de salud de cirugía menor ambulatoria. Se han 
establecido 4 estadios de la enfermedad (11):

- Estadio 1: Edema, inflamación, dolor sin infec-
ción ni pus.

- Estadio 2: Mayor inflamación que en el estadío 
anterior, además de sobreinfección y supuración.

- Estadio 3: Formación de un tejido de granula-
ción exuberante e hipertrofia de los tejidos sobre 
la superficie laminar.

- Estadio 4: Evolución del estadio 1 con defor-
midad grave y crónica del uña, ambos rodetes 
periungueales y rodete distal.

En los estadíos 1 y 2 se emplea tratamiento 
conservador: prescripción de antiinflamatorios 
no esteroideos, antibióticos tópicos u orales, co-
locación de algodón en el extremo subungueal 
afectado, corte de la porción ungueal incrustada. 
En estadíos 3 y 4 está indicado la intervención 
quirúrgica(12), existen diferentes técnicas que 
varían según el grado de afectación de los teji-
dos y las características anatómicas (Winograd, 
Duvries III, Hanecke Kaplan y Frost) (13)y varios 
procedimientos de legrado o curetajedel tejido de 
granulación subyacente (nitrato de plata, electro-
cauterización, láser e hidróxido de sodio) con la 
conservación o no de la matriz (14).

Respuesta 4. Tumor de Köenen.

Los tumores de Köenen son, en muchas oca-
siones, el único signo patognomónico de la 
Esclerosis Tuberosa. Es una lesión benigna que 
se acompaña de dolor o malestar, dificultando 
al paciente realizar su vida diaria al caminar o 
calzarse. Su desarrollo habitualmente es conse-
cuencia de un antecedente traumático, aunque 
en este tipo de tumores hay una mutación de los 
genes TSC1 y TSC2(15).
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Se trata de una formación proliferativa de tejido 
localizada periunguealmente, con mayor preva-
lencia de aparición en su zona proximal o epo-
niquio. Su aspecto difiere según su localización 
(superficial o profunda), pueden ser únicos o 
múltiples. Estos tumores describen proliferaciones 
típicas periungueales de color similar a la piel, 
de aspecto prolongado, con una extremidad libre 
cornificada, que se incrementa por debajo del 
repliegue ungueal proximal y se apoyan sobre el 
platoungueal. Cuando son multiformes, a menudo 
se disponen en semicírculo en la base de la uña. 
Su crecimiento en paralelo al aparato ungueal 
causa una presión excesiva que a nivel de la matriz 
ungueal da como resultado depresiones longitudi-
nales en la tableta ungueal, o al localizarse debajo 
pueden levantarla, deformarla o fragmentarla. Las 
formas que no se desarrollan adecuadamente se 
visualizan mediante de una depresión canalicular 
longitudinal discreta, se oponen las lesiones fibro-
matosas exuberantes múltiples (16).

Desde el punto de vista histológico se aprecian dos 
zonas distintas: un segmento distal estrecho forma-
do por fibras de colágeno laxo y con abundantes en 
vasos sanguíneos, y una zona proximal formada 
por haces de colágeno denso orientados en el eje 
del tumor, menos vascularizada en capilares (17).

Los tumores de Koënen constituyen uno de los 
signos mayores de la Esclerosis Tuberosa o enfer-
medad de Pringle-Bourneville,estando presentes 
en un 50% de estos pacientes. Se manifiesta en 
la mitad de las veces durante o después de la 
pubertad (18). 

Es conveniente realizar un diagnóstico diferen-
cial con patologías de gran similitud como son: 
tumor glómico, fibronueratoma periungueal 
adquirido, verrugas, granuloma piógeno (19).

La terapéutica se fundamenta en la cirugía, de ma-
nera que habrá que extirpar los tejidos tumorales 
y los tejidos adyacentes para evitar recidivas, por-
que a pesar de ello suelen ser habituales y de ahí 
que se emplee el fenol posterior a la resección (20).

Respuesta 5. Verruga plantar.

Las verrugas plantares son proliferaciones de 
la piel benignas causadas por la infección de un 
virus denominado papilomavirus (VPH). Son 

agentes patológicos que pueden permanecer 
de forma subclínica durante largos periodos de 
tiempo. Suelen desencadenar su sintomatología 
de forma espontánea y recidivar con frecuencia. 

Las papilomavirus presentan un intenso tropis-
mo por el epitelio cutáneo y mucoso. Se dirigen 
a la capa basal donde inducen su crecimiento. 
El VPH accede a las células basales a través de 
lesiones en la piel. La maduración del virus tiene 
lugar en las capas superiores de la epidermis.

Tienen una incidencia elevada en la especiehu-
mana, teniendo especial virulencia enlas perso-
nas que sufren algún proceso infeccioso. Se ha 
aislado hasta 118 tipos de papilomavirus humano 
diferentes, siendo causantes de las verrugas plan-
tares los descritos como tipo 1, 2, 4, 27 y 57(21).

Son más frecuentes en niños y adolescentes, 
siendo el 65% de los casos pacientes con edades 
comprendidas entre los 5 y los 20 años, aunque 
puede aparecer en cualquier etapa de la vida.

Respecto a su mayor incidencia en la localización, 
se instauran con mayor facilidad en las zonas 
plantares de presión, en zonas de media carga 
y en menor porcentaje, en zonas sin carga. Estas 
tumoraciones suelen estar recubiertas por un 
tejido queratósico que dificulta su visualización 
y diagnóstico. Es necesario elaborar un buen 
diagnóstico diferencial con otras patologías como 
pueden ser: helomas, poromaecrino, carcinoma 
de células basales, carcinoma verrugoso, carci-
noma de células escamosas y melanoma. Clíni-
camente se muestran en el pie como una lesión 
redondeada, bien definida, dura, de superficie 
queratósica, dolorosa o molesta, de modo único 
o en agrupación de varias verrugas, llamándose 
“en mosaico”. Se clasifica clínicamente en 2 ti-
pos: verruga mirmecia, relacionada al tipo VPH 
1, la más frecuente, y la verruga superficial (en 
“mosaico”), relacionada al tipo VPH2. La verruga 
mirmecia es una verruga profunda y única, que 
comprende solamente algunas unidades. Este 
tipo de verruga plantar es sensible a la presión 
(dolorosa, particularmente al caminar). Se ca-
racteriza por la presencia de un anillo llamado 
queratósico (espesamiento delimitado de la 
epidermis). La verruga superficial corresponde 
a la formación de un conjunto de verrugas no 
dolorosas cuyo aspecto son de callosidades. Apa-
recen sobre la planta, a nivel de los dedos del pie.
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El régimen terapéutico varía en función de la 
localización, extensión, profundidad, tipología 
y experiencia del profesional que lo realiza. Se 
administran desde queratolíticos, cáusticos, laser, 
exéresis quirúrgica, crioterapia, etc.(22)(23).
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3. Respuesta correcta: Enfermedad de Osgood-
Schlatter.

Es la osteocondrosis del tubérculo tibial, zona 
donde se inserta el tendón rotuliano que permite 
la flexo-extensión de la rodilla. 

Se trata de una de las causas más frecuentes de 
gonalgia en niños durante el periodo de cre-
cimiento rápido de la pubertad, entre los 10 y 
15 años (aunque puede aparecer en chicos más 
jóvenes) y que realizan práctica deportiva in-
tensa, sobre todo deportes que impliquen saltos 
múltiples, carreras cortas y patadas, como balon-
cesto, fútbol, voleibol, atletismo... La incidencia 
es mayor en niños, aunque está aumentando en 
el sexo femenino. Puede ser bilateral en el 20%-
38% de los casos (1). 

La contracción brusca y repetida del cuádri-
ceps contra la rodilla en los niños mayores y 
/o adolescentes produce microtraumatismos 
en el cartílago de la tuberosidad anterior de 
la tibia. 

El tubérculo tibial se desarrolla como una pro-
longación cartilaginosa de la epífisis superior 
tibial y en la cara anterior. En el interior del 
tubérculo existe un centro de osificación simple 
que se fusiona con el centro de la epífisis princi-
pal hacia los 16 años y todo el conjunto al hueso 
principal a los 18 años. Antes de la fusión total, 
el tendón rotuliano se inserta en la tibia en una 
zona de cartílago, que es blanda y débil y cede 
a la potente tracción realizada por el cuádriceps. 
En la mayoría de los casos esta separación es 
mínima pero suficiente para obstruir la irriga-
ción sanguínea que llega al tubérculo tibial, con 

Comentarios a  
CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO  

(del Vol. 17, Núm. 2)
(Med fam Andal 2016; 17: 227-228)

Respuestas razonadas
Gonalgia en niña de 9 años

lo que éste sufrirá entonces una necrosis ósea 
aséptica (2). 

Esta lesión se caracteriza por dolor recidivante 
que se incrementa con la actividad física, au-
mento de la sensibilidad y del volumen de la 
tuberosidad tibial anterior. La sintomatología 
desaparece cuando la tuberosidad tibial se fu-
siona totalmente al hueso. 

Eric J. Wall clasificó la duración del dolor en tres 
grados (G) (3): 

•	 GI: dolor después de la actividad física, que 
se resuelve en 24 horas.

•	 GII: dolor durante y después de la actividad, 
no limita la actividad física y se resuelve en 
24 horas.

•	 GIII: dolor constante, limita la actividad 
diaria y la práctica deportiva. 

El diagnóstico es esencialmente clínico, aun-
que el examen radiológico confirma la sos-
pecha y permite descartar otros orígenes del 
dolor.

Hallazgos radiológicos que pueden aparecer en 
la enfermedad de Osgood-Schlatter (4)(5):

•	 Partes blandas: Edema generalizado. Borra-
do de la grasa infrarrotuliana. Engrosamien-
to del tendón rotuliano.

•	 Hueso: Condensación. Fragmentación. Rees-
tructuración. Osificación tibial irregular. 
Aparición de fragmentos óseos independien-
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Lorenzo Peláez C3

1Médico de Familia. CS Motril-Centro, Motril (Granada)
2Médico de Familia. CS de Mancha Real (Jaén)
3MIR MFyC. Cs de Mancha Real (Jaén)



125237

Atienza López S, et al - RESPUESTAS AL CASO CLÍNICO

tes. Ensanchamiento óseo. Imagen en gota de 
cera de la epífisis tibial superior.

Tratamiento: reposo relativo, suspender tempo-
ralmente la actividad física intensa. Crioterapia 
y antiinflamatorios. Se deben evitar las infiltra-
ciones con corticoides por favorecer la fragilidad 
del tendón rotuliano.Ocasionalmente, la persis-
tencia de síntomas graves exige la resección de 
los fragmentos desinsertados (6)(7).

1. Respuesta incorrecta: Síndrome de Sinding-
Larsen-Johansson.

Es una osteocondrosis similar a la enfermedad 
de Osgood-Schlatter, pero la porción afectada 
y el dolor es a nivel del polo inferior de la 
rótula.

Esta patología produce con frecuencia gonalgia 
en el niño mayor y adolescente, suele aparecer 
entre los 10 y 14 años, en periodos de crecimiento 
rápido y asociado a la práctica de deportes que 
exigen correr o saltar mucho, ya que estas activi-
dades someten a la rodilla a una tensión excesiva 
o repetitiva (8).

El tendón rotuliano permanece unido a un car-
tílago de crecimiento localizado en la base de 
la rótula. La tensión reiterada sobre el tendón 
rotuliano puede producir una lesión habitual-
mente subclínica y hacer que este cartílago de 
crecimiento se irrite y se inflame.

Se caracteriza por dolor selectivo en el borde in-
ferior de la rótula tras el ejercicio, en el punto de 
unión con el tendón rotuliano. Se acentúa con el 
ejercicio. Puede evolucionar a una tendinopatía 
del tendón rotuliano (enfermedad del saltador) 
en la edad adulta (9).

El diagnóstico se realiza mediante la historia 
clínica y la exploración física. La radiografía y/o 
ecografía determinan el estadio evolutivo de la 
enfermedad (10):

•	 Estadio 1: el aspecto de la rótula es normal, 
hay engrosamiento del tendón rotuliano.

•	 Estadio 2: aparecen en el polo inferior frag-
mentos arrancados de cartílago, irregulares 
y calcificados.

•	 Estadio 3: fusión de las calcificaciones.

•	 Estadio 4: las calcificaciones pueden unirse 
a la rótula y finalizar un desarrollo y cre-
cimiento normal, o, pueden permanecer 
separadas.

Tratamiento: reposo, antiinflamatorios, crio-
terapia e inmovilización de la articulación. Se 
puede utilizar vendas neuromusculares elásticas 
alrededor del tendón para descarga de tensión la 
zona de anclaje del tendón.

2. Respuesta incorrecta: Artritis reactiva pos-
testreptocócica.

Se define la artritis reactiva postestreptocócica 
como aquella artritis de una o más articulaciones 
asociada a una infección reciente por el estrepto-
coco beta hemolítico del grupo A en un paciente 
que no cumple los criterios de Jones para el diag-
nóstico de Fiebre reumática aguda. 

Constituye el 4% de los procesos reumáticos en 
niños con edades comprendidas entre los 5 y 16 
años, con edad media de 9 años. La incidencia 
de la enfermedad es similar en ambos sexos.El 
periodo de latencia entre la infección faríngea 
estreptocócica y la artritis reactiva postestrep-
tocócica es de 3 a 14 días.

Entre las manifestaciones clínicas, la faringitis se 
encuentra presente en un 66% de los pacientes, 
un 30% refieren febrícula y otro 30% pueden 
presentar un exantema no escarlatiniforme que 
precede al inicio de la artritis. Hasta un 50% de 
los niños refieren rigidez matutina de duración 
variable. La artritis, presente en un 70-80% de 
los casos, es asimétrica y no migratoria y afecta 
principalmente a las articulaciones de las extre-
midades inferiores, aunque hasta un 50% pueden 
afectar a alguna articulación de las extremidades 
superiores. La afectación cardiaca, mucho más 
baja que en la Fiebre reumática aguda, es de alre-
dedor del 6%. Los signos clásicos de tumefacción, 
eritema, calor y dolor están presentes, siendo el 
dolor el más importante, está presente en reposo 
y aumenta con los movimientos.

Las pruebas de laboratorio muestran un recuento 
leucocitario generalmente normal. Los reactantes 
de fase aguda (VSG y PCR) se encuentran eleva-
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dos en un 75% de los pacientes. También están 
presentes anticuerpos estreptocócicos (ASLO, 
anti DNAsa B, antihialuronidasa) (11) (12). 

4. Respuesta incorrecta: Osteocondritis dise-
cante de rodilla.

Consiste en la separación de una sección del 
hueso y cartílago articular que tapiza el cóndilo 
femoral, generalmente el interno (85% de los 
casos); aunque puede afectar también al tobillo 
o a la rótula.

La edad media de presentación es entre los 8 y 
15 años. Bilateral en un 25% de los casos.

Se produce por una isquemia focal como conse-
cuencia de un traumatismo repetitivo. Aunque 
se están barajando diversas posibilidades, entre 
las que destacan los trastornos del crecimiento, 
las anomalías epifisarias, los desequilibrios en-
docrinológicos y la predisposición familiar (13).

Los síntomas son escasos y mal localizados, dolor 
de rodilla inespecífico es lo más frecuente. Si el 
fragmento articular se desprende en forma de 
“ratón articular”, la sintomatología será diferen-
te, bloqueo, chasquido, inflamación y síntomas 
mecánicos. El dolor empeora con la actividad y 
suele acompañarse de cojera antiálgica.

La radiografía simple detecta la lesión, aparecen 
zonas de fragmentación de la interlinea articular.

En la adolescencia, las lesiones suelen ser estables 
o mínimamente sintomáticas, por lo que el trata-
miento conservador suele ser suficiente, reposo 
deportivo, estiramientos y fortalecimiento del 
cuádriceps, especialmente del recto anterior y 
del vasto interno. Las lesiones inestables suelen 
precisar un tratamiento quirúrgico o artroscópico 
(12).

5. Respuesta incorrecta: Epifisiólisis de cadera.

La epifisiólisis de la cabeza femoral es el despla-
zamiento del núcleo fisario en relación con el 
cuello femoral, generalmente progresivo.

Las edades de máxima incidencia son entre los 8 
y los 15 años, con cierto predominio en varones, 

la mayoría con sobrepeso y con retraso en la 
aparición de sus caracteres sexuales secundarios. 
La cadera más afectada suele ser la izquierda. Ha-
bitualmente se manifiesta de formaunilateral; los 
casos bilaterales, suelen encontrarse en edades 
prepuberales y puede existir una endocrinopatía 
asociada (12).

Su etiologíaes multifactorial, entre las causas 
asociadas destacan la obesidad, periodos de 
crecimiento acelerado y con menor frecuencia 
endocrinopatías.

La clínica es altamente sugestiva: pre/adoles-
cente con sobrepeso, historia de un brote de 
crecimiento reciente, con cojera y/o dolor en 
cadera, rodilla o región inguinal. El comienzo, 
la duración de los síntomas y los hallazgos ex-
ploratorios son los que van a definir el tipo de 
epifisiólisis (14)(15):

“ESTABLE”: existe continuidad entre la epífisis 
y la metáfisis. Es la forma más frecuente.

Son epifisiólisis crónicas, los síntomas se mantie-
nen durante más de 3 semanas y van empeoran-
do de forma progresiva a medida que avanza el 
deslizamiento con fenómenos de remodelación.

El dolor puede aparecer en áreas: trocantérea, 
inguinal, muslo o rodilla del lado afectado, es 
poco intenso, calma con el reposo y se acentúa 
en bipedestación y con la actividad. 

En la exploración física: 

•	 Ausencia de signos inflamatorios loco-
regionales. 

•	 Cojera (marcha antiálgica en rotación ex-
terna).

•	 Limitación de la abducción y de la rotación 
interna.

“INESTABLE”: Existe interrupción completa 
epifiso-metafisaria.

Son epifisiólisis agudas con sintomatología de 
menos de 3 semanas de evolución, sin signos 
radiológicos de remodelación en la zona me-
tafisaria del cuello femoral. Otro tipo inestable 
serían las epifisiólisis agudas sobre crónicas, con 
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sintomatología de menos de 3 semanas pero con 
signos radiográficos de remodelamiento metafi-
sario en el cuello femoral.

El dolor en estos casos es agudo e intenso. Suele 
referir antecedente de un traumatismo (general-
mente poco intenso).

En la exploración física:

•	 Impotencia funcional absoluta que impide 
la deambulación.

•	 Movilidad muy dolorosa y limitada en todo su 
arco, con una actitud de rotación externa acen-
tuada y acortamiento del miembro afectado. 

El método diagnóstico de elección de la epifi-
siólisis de la cabeza femoral es la radiografía de 
caderas. Se deben solicitar proyecciones ante-
roposterior y axial para visualizar el grado de 
deslizamiento, así como la valoración simultánea 
de ambas caderas comparándolas entre sí.

Todo paciente diagnosticado de epifisiólisis de 
cadera debe ser hospitalizado y sometido a tra-
tamiento quirúrgico precoz, con el fin de evitar 
la progresión del deslizamiento, deformidades y 
complicaciones evolutivas potenciales.
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Para una información detallada pueden consultar:

 1.—Página Web de la revista: http://www.samfyc.es e  ir a Publicaciones SAMFyC, Revista
 2.—Medicina Clínica. Manual de estilo. Barcelona: Doyma; 1993.
 3.—Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados para publicación en revistas  
  biomédicas. Med fam Andal. 2000; 1: 104-110.

SOLICITUD DE COLABORACIÓN:

Apreciado/a amigo/a:

Con éste son ya cuarenta y ocho los números editados de Medicina de Familia. Andalucía.

Te rogamos nos hagas llegar, de la manera que te sea más cómoda, cualquier sugerencia que, a tu 
juicio, nos sirva para mejorar ésta tu publicación.

Si estás interesado en participar —en cualquier forma— (corrector, sección «Publicaciones de interés/
Alerta bibliográfica», o cualquier otra), te rogamos nos lo hagas saber con indicación de tu correo 
electrónico.

Asimismo, quedamos a la espera de recibir tus «Originales», así como cualquier otro tipo de artículo 
para el resto de las secciones de la Revista.

A la espera de tus aportaciones, recibe un muy cordial saludo:

EL CONSEJO DE REDACCIÓN

Remitir por:

 a) Correo:
  Revista Medicina de Familia. Andalucía
  C/ Arriola, núm. 4 - Bajo D - 18001 (Granada)

 b) Fax: 958 804202.

 c) Correo electrónico: revista@samfyc.es

INFORMACIÓN PARA LOS AUTORES

SOCIO, TE ROGAMOS COMUNIQUES CUALQUIER CAMBIO DE DOMICILIO U OTROS 
DATOS A LA MAYOR BREVEDAD:
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1ª JORNADAS ANDALUZAS PARA RESIDENTES Y TUTORES DE MEDICINA DE FAMILIA Y COMUNITARIA. SAMFYC

1ª Jornadas Andaluzas para Residentes y Tutores de Medicina de Familia y Comunitaria. SAMFyC.
 Jaén, 30 y 31 de marzo de 2017

Para las jornadas de residentes y tutores que serán organizadas por SAMFyC en Jaén en el mes de marzo de 
2017, se abre un plazo de envío de casos clínicos para todos los participantes en las mismas. Los mejores casos 
clínicos serán seleccionados y publicados de forma digital como capítulo de un libro (con ISBN-e), que estará 
disponible de forma gratuita en la página web de SAMFyC.

Normativa de envío de casos clínicos

•	 Se aceptarán casos clínicos enviados conjuntamente por médicos tutores y residentes. Se elegirán los mejores 
casos clínicos para su publicación en formato libro por SAMFyC. Sólo se aceptarán trabajos que no hayan 
sido publicados ni presentados con anterioridad en ningún formato, ni en ningún otro medio.

•	 Se admitirán un máximo de tres autores, debiendo ser necesariamente uno de ellos un médico tutor y otro 
un médico residente. Cada autor puede participar en dos casos clínicos como máximo. Al menos uno de los 
autores debe ser socio de SAMFyC.

•	 Los trabajos se podrán enviar a través de la página web de las jornadas hasta el 15 de febrero de 2017. 
Para enviar un caso clínico no es necesario estar inscrito a las jornadas, pero sí es imprescindible para su 
publicación que al menos un autor esté inscrito y acuda a las jornadas. 

•	 La resolución sobre los casos clínicos aceptados para publicación será expuesta en las jornadas, siendo el fallo 
del comité científico evaluador inapelable. Los tres mejores casos clínicos serán expuestos en las jornadas 
y recibirán una mención especial.

•	 El envío de un caso clínico a las Jornadas Andaluzas para Residentes y Tutores SAMFyC 2017 presupone la 
aceptación íntegra de esta normativa, así como la cesión de derechos a SAMFyC en caso de publicación.

Características del caso clínico:

•	 Los casos clínicos enviados para la valoración del Comité Científico podrán referirse a las distintas facetas 
del trabajo del médico de familia, que van desde la utilización del razonamiento clínico, el manejo de la 
incertidumbre, actuación ante síntomas o signos de alarma, necesidad de abordaje biopsicosocial en dife-
rentes contextos, atención longitudinal, actividades de prevención y promoción de la salud, comunicación 
médico-paciente o problemas bioéticos. 

•	 El ámbito puede ser Atención Primaria o Urgencias, pero siempre debe tener un papel preponderante la 
actuación del médico de familia, siendo su labor fundamental para la resolución del caso.

•	 La extensión máxima será de 1000 palabras. Se organizará en los siguientes apartados: motivo de consulta, 
enfoque individual (anamnesis, exploración, pruebas complementarias), enfoque familiar y comunitario, 
juicio clínico (lista de problemas, diagnóstico diferencial), plan de acción y evolución. Se deben añadir al 
final un apartado de conclusiones que expliquen la importancia del caso clínico.

•	 Se debe entregar un  resumen (máximo 200 palabras) incluyendo tres palabras clave del Index Medicus o 
de BIREME (MeSH browser en inglés o en español, HONF, DeCS).

•	 Se admitirán un máximo de tres figuras (genogramas, radiografías, ECG…) cuando sea preciso para explicar 
convenientemente el caso clínico, siempre que tengan una calidad adecuada. 

•	 No debe indicarse la procedencia del estudio en el título ni en el texto.

•	 Debe constar la autorización explícita del paciente a los autores para que su caso clínico sea publicado, 
cumpliéndose además las condiciones expuestas en la Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigación Biomédica 
y en la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal.

Si deseas ver un ejemplo de caso clínico:

Pedrosa Garcia C, Valverde Bolívar FJ, Moreno Corredor A, Zafra Alcántara J, Navarrete Espinosa C, Intervención 
en una mujer de 30 años con síntomas y signos mal definidos. Med fam Andal. 2014; 1: 78-85

URL: www.samfyc.es/Revista/PDF/V15n1/v15n1_10_artEspecial.pdf
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