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Pérez Milena A - EDITORIAL

(Alguien leera este editorial? ;Alguien lee los
(poco frecuentes) correos electrénicos que se
envian desde SAMFyC? ; Alguien visita la pdgina
web para ver si hay alguna novedad de interés?
Las penurias que sufrimos en el trabajo y el har-
tazgo ante la falta de mejoras pueden llevarnos al
inmovilismo: un grave error. Recurro a la filosofia
popular para explicar qué es nuestra sociedad y
qué se puede conseguir formando parte de ella.

“El que se queja, sus males aleja (o no)”

Cualquier momento es bueno para quejarnos delo
mal que nos va: falta personal, faltan recursos, falta
prestigio, nos falta de todo. ;Cudndo fue la tiltima
vez que hablaste con otro médico o médica de fa-
milia sobre un diagnéstico dificil, un tratamiento
complejo, una situacién familiar preocupante?
El tiempo del café se dedica integro a la queja.
Incluso est4d de moda abrir un blog y proclamar
que Atencion Primaria va “camino deno ser”, que
desaparecerd, que estamos trabajando para nada.
Nos instalamos comodamente en la cultura de la
queja. El tiempo malgastado en quejarnos, las cons-
tantes denuncias anénimas en las redes sociales, las
vueltas en circulo sin ofrecer soluciones nuevas: de
seguir asi, estamos abocados al desaliento, como
se ha visto en las tltimas elecciones MIR donde
Medicina de Familia no ha sido plato de gusto para
los estudiantes. No todo puede ser queja.

“Poderoso caballero es don dinero”

A fin de cuentas trabajamos por un sueldo. En los
dltimos afios, cobramos menos por mds trabajo.
Ha disminuido la productividad, no hay nivel de
carrera, gana mas el que cumple objetivos alejados
delarealidad y cercanos a la eficiencia en términos
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SAMFyC necesita activos

Pérez Milena A

Presidente SAMFyC

econémicos (que no de salud). Pero nuestro trabajo
no sélo consiste en una némina a fin de mes. Y si
no, que me expliquen por qué 2 de cada 3 médicos
en toda Espafa pagan una (reducida) cuota para
pertenecer a semFYC. Nuestro cédigo ético esta
claro: somos una organizacion cientifica sin dnimo
de lucro. Se excluye de forma clara la remuneracién
econdmica directa por las actividades cientificas,
docentes e investigadoras, que cualquier socio/a
puedarealizar. De ahila nueva normativa de gru-
pos de trabajo, surgida tras recibir las aportaciones
de los propios grupos: disefiada no para vetar o
censurar, sino para promover un trabajo colabo-
rativo y desinteresado. No todo puede ser dinero.

“Quien tropieza y no cae, adelanta camino”

Ningtin grupo de personas es perfecto. Nuestra so-
ciedad, tampoco. ;Hemos cometido errores en es-
tas tres décadas en las que SAMFyC se ha mostrado
como una sociedad de prestigio y solvente? Seguro.
Aprendamos de nuestros fallos y continuemos me-
jorando. Recuerdo un tiempo no muy lejano donde
la tnica institucion en Andalucia que defendia a
los médicos/as de familia era nuestra sociedad. Y
sigue siendo referente en calidad, docencia, inves-
tigacion y compromiso, aunque hayamos perdido
el glamour y los oropeles que pueden deslumbrar a
jévenes médicos en otros lugares. Podemos irnos a
otras asociaciones o grupos mas faciles, con menos
espinas, pero perderemos la esencia dela Atencién
Primaria. No todo puede ser facilidad.

“QObras son amores y no buenas razones”
Tenemos suficiente “musculo” y “masa gris”

para seguir liderando los cambios en la Atencion
Primaria. ;Cambiara la situacién administrativa
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para Atencién Primaria? Habria que pregun-
tarselo a la Consejeria, a la Gerencia del SAS
y a los sindicatos. A nosotros nos toca seguir
demostrando que buenas ideas no nos faltan, ni
tampoco personas interesadas en llevarlas a cabo.
Cuando se nos llama desde la Administracion
para cualquier tema sobre Atencién Primaria,
acuden socios y socias que invierten su tiempo
libre en proponer, corregir y orientar, para que
los demas trabajemos mejor.Aprovecho para
agradecerte tu tiempo y tu trabajo gratuito, si
has llegado leyendo hasta aqui y has trabajado
alguna vez en SAMFyC para conseguir mejoras.
Ya se sabe: lo facil es no ir y quejarse, de nuevo.
No todo pueden ser buenas razones.

“La ignorancia es mucho mas rapida que la
inteligencia”

Seamos lentos, pues. Necesitamos evidencias a

favor y en contra de las actividades impuestas
“desde arriba” y de lo que se les olvida, porque
no tienen nuestra vision diaria de las necesi-
dades de la poblaciéon. Queremos desarrollar
un novedoso plan docente para el afio 2018 y
necesitamos tu ayuda. En SAMFyC necesitamos
profesionales que nos ensefien a mejorar nues-
tra atencion a los pacientes con enfermedades
crénicas, que nos ayuden a elegir con suficientes
evidencias las pruebas diagndsticas mas ade-
cuadas, que nos ayuden a gestionar la consulta
y a mejorar y mantener nuestras habilidades.
¢Quieres ser docente o participar en un grupo
de trabajo? Envia un correo y dinos tu drea de
capacitacion, aunque no tengas experiencia
previa.

No nos quejamos, no trabajamos por dinero, se-
guro que nos equivocaremos, pero nos encanta
nuestra labor y seguimos empefiados en mejorar
la Medicina Familiar y Comunitaria.
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Garcia Gémez L - EL ESPACIO DEL USUARIO

Formacion de la ciudadania en primeros auxilios

La estrategia de la prevencién de enfermedades
cardiovasculares a través de la promocién de
habitos de vida saludables es un elemento que,
desde los primeros esfuerzos de divulgacion
de instituciones y entidades relacionadas con
la salud, va alcanzando de manera transversal
diversos &mbitos y escenarios sociales. La impor-
tancia de mantener una alimentacién adecuada
y equilibrada, las consecuencias perniciosas de
habitos como el alcohol, el tabaco u otras drogas,
y los beneficios de cambiar una vida sedentaria
por el ejercicio fisico rutinario, son conceptos que
van calando en el ideario general del cuidado de
la salud y la calidad de vida.

No obstante, alcanzado cierto nivel de concien-
ciacién, quiza la nueva contradiccién a resolver
sea la limitacion que por motivos econémicos
sufre gran parte de la poblacién en el acceso
habitual a la alimentacién y précticas deporti-
vas saludables. Lo cierto es que este modelo de
prevencion hace protagonista al ciudadano en
lo que a su propia salud se refiere, si bien queda
un largo camino que recorrer y retos importantes
por resolver.

En cambio, las nuevas recomendaciones interna-
cionales apuntaron ya hace tiempo otros objeti-
vos para la divulgacién de conocimientos en aras
de mejorar la salud publica. Los primeros auxi-
lios y las técnicas de resucitacién cardiopulmonar
se sefialan como piezas clave en la formacién de
la ciudadania para disminuir los dafios cerebrales
y muertes por parada cardiorrespiratoria.

En Espafa, se producen al afio unas 25.000
paradas cardiacas extrahospitalarias. La afec-
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y RCP precoz

Garcia Gomez L

Presidenta FACUA Malaga

tacién irreparable de la funcién neuronal y el
fallecimiento serdn inevitables en poco tiempo.
Cada minuto la probabilidad de supervivencia
disminuye un diez por ciento, quedando asi
agotada toda posibilidad en diez breves minutos.

Para paliar dicha situacién, se propone capacitar
a posibles testigos del episodio para que puedan
atender la emergencia mientras llega el personal
sanitario, practicando técnicas de reanimacién y
aumentando notablemente con ello las posibili-
dades de supervivencia.

Unas pautas bésicas permitiran al ciudadano de
a pie reconocer el estado de inconsciencia y la
ausencia de funcién respiratoria. Llegado el caso,
y previa llamada a los servicios de emergencias
sanitarias, practicard masaje cardiaco hasta la
reanimacién o la llegada del dispositivo médico.

En esta nueva estrategia, se ha valorado que la
respiracion boca a boca practicada por una per-
sona inexperta no resulta eficaz; sin embargo, el
masaje cardiaco no supone una gran dificultad.
Permite la llegada de sangre al cerebro e incluso
la recuperacion de la actividad cardiaca.

Se concede absoluta prioridad a la seguridad dela
persona y/o personas que asisten al episodio de
muerte stbita, asi como a la inmediata llamada a
los servicios de emergencia; pero destaca que, en
esta nueva realidad, desde una actitud pasiva e
incluso frustrante ante una situacion de emergen-
cia, el ciudadano debidamente formado pasa a ser
un activo fundamental. Esta vez no en cuanto a
su propia salud, como ocurria en la prevencién,
sino en relacion a la salud de los que le rodean.
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(Estamos en situacién de desterrar creencias tales
como que el masaje cardiaco puede empeorar la
situacién o no ser lo recomendable en todos los
casos? Lo cierto es que es complicado empeorar
la situacién de una persona en parada cardio-
rrespiratoria. Un masaje cardiaco, atin viniendo
de unas manos inexpertas, puede marcar la
diferencia entre la vida y la muerte.

La iniciativa conocida en Andalucia como Decla-
racién de Zonas Cardioaseguradas, mediante la
instalacién de equipos desfibriladores automa-
ticos en centros oficiales y otros espacios publi-
cos, acomparfiados de la debida formacién del
personal, se ve complementada con esta apuesta
para la préctica de una RCP precoz previa a la
desfibrilacién.

Que la administracion del Soporte Vital Basico
deje de ser una capacidad exclusiva de profe-
sionales sanitarios y cuerpos y fuerzas de segu-
ridad es objeto de esfuerzo en organizaciones y
asociaciones cientificas que, con el apoyo de las
instituciones ptublicas, estan divulgando estos
conocimientos basicos en la sociedad.

Colegios, institutos y guarderias juegan un pa-
pel importante en todo ello, siendo un espacio
de sensibilizacién y formacién tanto para el
profesorado como para los padres y madres
del alumnado. Sélo en 2016, desde la Empresa
Publica de Emergencias Sanitarias, treinta mil
personas fueron formadas en la comunidad
educativa andaluza. Incluso algunos colegios
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estdn incluyendo estos programas en su Plan
de Centro, de forma que, desde edades muy
tempranas, los nifios y nifas se puedan familia-
rizar con los primeros auxilios y la reanimacién
cardiopulmonar de forma continuada.

Existen organizaciones especializadas en la
prevencion de la muerte stibita de deportistas
mediante el acompafamiento en eventos depor-
tivos. Personas cualificadas y con experiencia
deportiva que realizan el recorrido de la compe-
ticién portando un desfibrilador y maletin de pri-
meros auxilios para atender in situ y de manera
inmediata una posible situacién de emergencia.

A futuro, se plantea el uso de aplicaciones para
la creacién de una red localizada de primeros
intervinientes, que, ante una parada cardiorres-
piratoria, recibirian un aviso para su inmediata
intervencién. En Espafia, este recurso se encuen-
tra en periodo de pruebas.

La formacién de personas no sanitarias en so-
porte vital basico deberia recibir reconocimiento
y recursos para una mayor implantacién en
los centros de trabajo a través de los planes de
prevencion de riesgos laborales, asi como en el
curriculo de aquellas profesiones que se desa-
rrollen en relacién con colectividades, como por
ejemplo en el transporte publico. Su integracion
en los Planes de Centros Educativos supondria
también un avance en la capacidad de respuesta
de la sociedad ante una de las més importantes
causas de muerte de su poblacién.
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Ortiz Quintana G, et al - AUDITORIAS DE HISTORIAS CLINICAS EN PACIENTES EPOC INGRESADOS POR AGUDIZACION

ORIGINAL

Auditorias de historias
clinicas en pacientes
EPOC ingresados

por agudizacion

Ortiz Quintana G', Ruiz Moruno FJ?,
Moreno Linares V3

MIR de 3er afio MFyC. UGC Fuensanta. Cérdoba

2Especialista en medicina familiar y comunitaria. UGC
Fuensanta. Instituto Maiménides de Investigacion
Biomédica de Cérdoba (IMIBIC)/Hospital

Reina Sofia/Universidad de Cérdoba

3Grado en enfermeria. Hospital San Juan de Dios.
Cordoba

CORRESPONDENCIA

Gaspar Ortiz Quintana
E-mail: gasparortiz67@gmail.com

Recibido el 18-01-2017; aceptado para publicacion el 29-11-2017
Med fam Andal. 2017; 2: 141-147

141

PALABRAS CLAVE

RESUMEN

11




Med fam Andal Vol. 18, N°.2, octubre-noviembre-diciembre 2017

COPD, Audits, Exacerbations, Quality indicators.

Title: Medical record audits in patients admitted to
hospitalforacute COPD exacerbations.

Objectives: To evaluate the profile of patients admit-
ted for acute exacerbation of COPD (Chronic Obstruc-
tive Pulmonary Disease). To establish opportunities for
improvement and actions to prevent these hospital ad-
missions using PQIs (Prevention Quality Indicators).

Design: A descriptive observational study.

Setting: Fuensanta Primary Care Centre, Cordoba,
Spain.

Population and Sample: Every patient admitted for
COPD exacerbation in 2013 and 2015. The mean age
of the sample is 74.29. The reason for admission and
hospital discharge reports were reviewed using the
MBDS (Minimum Basic Data Set). We evaluated the
variables that could be modified to prevent an exacer-
bation. Variables: classification, symptoms-severity,
FEV, (forced expiratory volume in 1 second), smoking,
flu vaccination, home oxygen therapy, treatment in
stable phase (inhalers).

Intervention: Revision of the reports of the medical
records of the patients.

Results: 31 patients were analyzed after applying
exclusion criteria. The reason for admission was exa-
cerbation of COPD. Only 38.7% were classified, 71%
had their smoking habit registered. 48.38% received
home oxygen therapy. 90.3% received inhaled therapy
although only 41.9% correctly as prescribed. Insuffi-
cient indication of rescue guidelines on the exacerba-
tions. No activities registered for the management of
inhalers or assessment of treatment compliance.

Conclusions: We believe there is a lot of room for
improvement, by adapting our pharmacological and
non-pharmacological interventions in stable phase
of the disease to current recommendations, and thus
avoiding exacerbations.
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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) supone un importante consumo de re-
cursos sanitarios, actualmente es una causa im-
portante de morbilidad y mortalidad en Europa
y una de las mayores areas de gasto de recursos
tanto en Atencién Primaria como Hospitalaria.
Los pacientes que padecen EPOC presentan con
frecuencia episodios de exacerbacién de su enfer-
medad, que son clinicamente relevantes porque
se asocian a mortalidad significativa, aceleran
el deterioro de la funcién pulmonar, tienen un
efecto negativo sobre la calidad de vida de los
pacientes y son responsables de la mayor parte
de la carga social, econémica y sanitaria de la
enfermedad ya que es durante estas exacerba-
ciones cuando se produce el mayor consumo de
recursos sanitarios, pues en muchos casos supone
el ingreso hospitalario del paciente'*%5,

En Espafia, la prevalencia es similar a la descrita
para otras zonas desarrolladas del planeta y se
prevé que siga aumentando, por lo que en el futu-
ro supondrd un mayor coste sanitario.El estudio
mas reciente acerca de la prevalencia de la EPOC
en Espafia, Epidemiologic Study of COPD in Spain
(EPI-SCAN), actualizo6 los datos de prevalencia
de la EPOC en nuestro pais segtin los criterios
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease), estableciéndolo en el 10,2% de las
personas entre 40 y 80 afios. Se estima que las exa-
cerbaciones de la EPOC generan el 10 - 12% de las
consultas de Atencién Primaria, entreel 1-2% de
todas las visitas a urgencias y cerca del 10% de los
ingresos médicos. Cerca del 60% del coste global
de la enfermedad es imputable a la agudizacién,
fundamentalmente a la hospitalizacién®®

Una reciente publicacion del estudio de la Orga-
nizacién Mundial de la Salud (OMS) de la Carga
Mundial de Enfermedades (Global Burden of
Disease Study -GBD-) 2015, actualiza las estima-
ciones mundiales en EPOC, respecto a la cual, la
nueva informacién de mortalidad y prevalencia
en el mundo indica que ha ascendido en el
ranking mundial de causas de muerte, la EPOC
subi6 del cuarto puesto en 1990 al tercero en 2010,
justo por detras de la cardiopatia isquémica y el
accidente cerebrovascular®

La actualizacién del GBD 2010 indica un in-
cremento del nimero de personas con EPOC
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desde la anterior cifra en 1990 de 210 millones
de personas con EPOC en todo el mundo, a la
actual de 328.615.000 con EPOC (168 millones
en varones y 160 millones en mujeres). En el ya
mencionado previamente estudio EPI-SCAN, se
estima que, actualmente, entre los 21,4 millones
de espafioles con una edad entre 40 y 80 afos
hay 2.185.764 que presentan EPOC. Por sexos, las
cifras corresponden a 1.571.868 varones y 628.102
mujeres. En este estudio queda recogido que el
73% de pacientes con esta patologia atin no estd
diagnosticado, por lo que puede decirse que mas
de 1.595.000 espatfioles atin no lo sabe y, por tanto,
no recibe ningtin tratamiento para su EPOC*?

En Espafia, el Programa Espafiol de Auditorias
Clinicas sobre la EPOC (AUDIPOC) se puso en
marcha con el objetivo de mejorar de la atencion
sanitaria en estos pacientes. Esta herramienta es
de vital importanciapara la evaluacién y andlisis
dela practica clinica, a fin de poder detectar fallos
en el proceso asistencia y aportandoinformacion
sobre la gestién de los recursosque se presta al
paciente con EPOC, pudiendo asi corregir y me-
jorar la actuacion del personal sanitario®.

Durante los dltimos 10 afios, este tipo de audito-
rias se han llevado a cabo en varios paises euro-
peos, destacando informacién importante sobre el
Atencion a los pacientes con EPOC y la Estructura
delos hospitales que los sirven. El primero Nacio-
nal de la EPOC se desarroll6 en el Reino Unido
en 1997. Otros han seguido, incluyendo Espafia,
los paises escandinavos y Australia.

Estas auditorias proporcionan una creciente evi-
dencia dela calidad de la atencién al paciente con
EPOC. Con toda probabilidad, podemos mejorar
el cuidado de los pacientes con EPOC si tenemos
un mejor conocimiento de nuestro desempefio
y comprensién de los factores asociados,para
alcanzar una mejor atencién al paciente. Sin
embargo, todavia no existe una cultura de par-
ticipacién en las auditorias en la mayoria de los
paises europeos para proporcionar una base de
comparaciones.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio observacional descripti-
vo, mediante auditoria de historias clinicas de
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los pacientes que ingresan por agudizaciéon de
EPOC durante el afio 2013 y 2015, pertenecien-
tes a la UGC Fuensanta, Cérdoba (Espaiia). Se
incluyeron el total de pacientes que ingresaron
en 2013 y 2015 con el diagndstico de agudizacion
de EPOC por parte del médico responsable, ha-
biéndose confirmado este diagnostico al alta y
habiéndose excluido causas de ingreso por otra
patologia neumoldgica especifica (por ejemplo,
neumonias, tromboembolismo pulmonar, edema
pulmonar o fracturas costales); como asi se indica
en las guias GesEPOC y GOLD, éstas definen
que dichas patologias se tratan de situaciones de
comorbilidad pero no las califican como causas
de agudizacién, por lo que se decidi6 excluirlas
de este estudio.

Se recogieron 48 historias clinicas con motivo de
ingreso antes detallado (CMBD) pertenecientes
a la UGC Fuensanta. De ellas se rechazan 5 por
estar duplicadas. De las 43 historias restantes, 8
correspondian a pacientes no EPOC que ingre-
saron por disnea (cuatro de ellos asmaéticos), 2
ingresaron por otros diagndsticos; 2 por empeo-
ramiento de su cancer de pulmoén, 1 por neumo-
nia y 1 por neumotdérax. Asi, contamos con un
total de 31 historias correspondientes a pacientes
que ingresaron por una agudizacién de EPOC.

Al analizar las historias clinicas, revisamos el
motivo de ingreso e informe de alta (CMBDA).
Se elabor6 un cuestionario (anexo 1) para la
recogida de datos de las historias clinicas.Las
variables principales del estudio fue inclusién en
PAI-EPOC (proceso asistencial integral), registro
del diagnéstico en hoja de problemas, registro del
tipo de paciente segtin la clasificacion GESEPOC
o GOLD, registro de funcién pulmonar(FEV1)
en el ultimo afo, registro del habito tabaquico,
vacunacién antigripal y contra neumococo, ade-
cuado tratamiento en fase estable (inhaladores),
prescripcién correcta de inhaladores de rescate.
Ademas la variable edad se subdividid, creando
tres grupos (menos de 65 afios, de 65 a 79 afios y
mayor de 79 afios).

Tras el proceso de codificacién de las variables,
entrada de datos en base de datos informati-
zada y limpieza de datos, se ha realizado una
descripcién de los pacientes seleccionados en la
muestra. Se ha realizado test de Kolmogorov para
comprobar el ajuste de las distintas variables a la
normalidad. Se ha descrito la muestra respecto

13




Med fam Andal Vol. 18, N°.2, octubre-noviembre-diciembre 2017

a todas las variables. Se han calculado las fre-
cuencias absolutas y relativas para las variables
cualitativas, y la media y desviacién tipica para
las variables cuantitativas. El analisis estadistico
de los datos se ha realizado utilizando el progra-
ma Statistical Package for Social Sciences (SPSS,
IBM Corporation,) version 17.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos muestran que 29 pa-
cientes EPOC y agudizacién que ha precisado
ingreso hospitalario fueron varones (93.5%);
mientras que se han producido el ingreso de 2
mujeres EPOC de la UGC Fuensanta. La edad
media de los sujetos que conforman el estudio
ha sido 74.29 + 11.13 afios.

La tasa de registro de los pacientes EPOC de la
UGC Fuensanta dentro del proceso asistencial de
EPOC se corresponde con 24 (77.4%) del total de
pacientes. Un 80.6% de los pacientes presentaba
su diagnéstico incluido en la hoja de problemas,
a pesar de que solo un 38.7% de las historias
tenian ademas registro del paciente con EPOC
en base a la clasificacién GesEPOC (fenotipica)
o de GOLD (A-D). Los resultados obtenidos
sobre el registro de FEV | indican que de la to-
talidad de los pacientes incluidos en el estudio
solo12 pacientes(38.7%), habian realizado una
espirometria con registro de este parametro en
el dltimo afio.

Por otro lado, en relacion a las tasas de vacuna-
cidn, el 77.4% de los casos se encontraban vacu-
nados frente a la gripe en el tiltimo afio y solo un
32.3% frente al neumococo (vacuna 23 valente).

Solo 22 pacientes (71%) tiene registro de tabaco y
no se registra intervencion anti-tabaquica en es-
tos pacientes. E148.38% de los pacientes recibian
terapia con oxigeno crénico domiciliario (OCD).

En lo referente a los tratamientos inhalados pau-
tados en los pacientes estudiados, la terapia inha-
lada en fase estable de la enfermedad la reciben
28 pacientes (90.3%), aunque haciendo el ajuste
posterior en la historia clinica de su enfermedad
observamos que solo el 41.9% de los pacientes
la tienen indicada de forma correcta que les co-
rresponde (GOLD y /o GesEPOC). Las pautas de
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medicacion de rescate no se especifican y estan
registradas de forma claramente insuficiente en
el tratamiento de las agudizaciones.

Debido a una falta de informacién fue imposible
valorar si se realizan intervenciones en el correcto
manejo de inhaladores, evaluacién del cumpli-
miento terapéutico o evaluaciéon de botiquin
registrada.

Todos estos resultados pueden encontrarse en
la tabla 1.

DISCUSION

Sin duda la EPOC supone una patologia de
gran importancia en nuestro pais por su alta
prevalencia, comorbilidad e impacto en el gasto
de recursos sanitarios*¢. En los tiltimos afos las
auditorias clinicas estdin demostrando ser una
herramienta fundamental para el anélisis de la
atencion sanitaria que reciben estos pacientes, a
pesar de lo cual no se ha establecido su uso ruti-
nario y generalizado para obtener informacién
que podria ser de gran ayuda para mejorar la
gestion sanitaria®.

Tras evidenciarse que un alto porcentaje del gasto
sanitario en EPOC se produce durante los ingre-
sos de estos pacientes, los estudios como este
pueden ser de mayor utilidad, pues al contrario
de estudios como AUDIPOC, que son de base
hospitalaria, en este caso centramos el estudio en
Atencién Primaria, pudiendo evaluar el control
de la enfermedad en estado basal, a fin de poder
reducir las agudizaciones que requieran ingreso
hospitalarioal minimo ntimero de eventos posi-
bles, con lo que conseguiriamos actuar sobre uno
de los puntos que mayor consumo de recursos
econdmicos y sanitarios de la EPOC®?.

En 1997 ya se realiz6 un primer estudio de base
hospitalaria de la British Thoracic Society y el
Royal College of Physicians de Londres impul-
sando una primera auditoria sobre EPOC. Expo-
niendo unos resultados donde sugerian que los
procedimientos y estilos de practica clinica no se
ajustaban a las recomendaciones y que existian
variaciones muy amplias entre hospitales. Poste-
riormente en 2003, se realiz6 un segundo estudio,
esta vez de dmbito nacional, cuyos resultados
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confirmaron las conclusiones del primero. Esto
es algo que podemos trasladar a nuestro estudio
donde podemos evidenciar un mal procedimien-
to diagnostico y terapéutico con amplio margen
de mejora?, que sin embargo no hemos sabido
abordara pesar de disponer de multitud de datos
y conclusiones en los diferentes estudios que ya
se han llevado a cabo previamente en relacion
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al problema que estamos tratando, como AU-
DIEPOC, IBEREPOC, EPI-SCAN, entre otros.

Observamos como en 19 de los pacientes (61.3%)
ingresados por agudizacién de EPOC no estaba
recogido en su historia el subgrupo de la clasifi-
caciéon GOLD o GesEPOC al que pertenece, algo
que resulta muy poco eficiente dado que ademas
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en el 80.6% el diagndstico de EPOC esté recogido
en la historia del paciente. La clasificacion del
subtipo de EPOC de un paciente es un elemento
fundamental, no solo en el proceso diagnéstico,
sino también a la hora de desarrollar e implantar
un tratamiento adecuado y correcto, que ante
todo debe de estar ajustado a la gravedad del
paciente; dicho en otras palabras, al subtipo.

Como hemos podido apreciar en nuestro estudio,
solo 13 pacientes (41.9%) tienen indicada de for-
ma correcta la terapia inhalada, en parte debido
a un mal registro del subtipo de paciente como
acabamos de exponer. Este nimero de pacientes
tan bajo supone un gran handicap de mejora. Sin
duda, conlleva un déficit en el control del enfermo,
al no poder asegurar un buen tratamiento especi-
fico de su EPOC y no tener un buen seguimiento
del paciente valorando una posible evolucién en
las escalas GOLD o GesEPOC. Esto se traduce en
un control deficiente de los pacientes EPOC en su
estado basal lo que conlleva una mayor frecuen-
cia de aparicién de agudizaciones, asi como una
mayor gravedad de las mismas, prolongando los
ingresos y por consiguiente los gastos sanitarios.

Si valoramos el correcto seguimiento de los pa-
cientes EPOC en atencién primaria, al analizar
mediante auditoria las historias clinicas, queda
patente en los datos obtenidos en nuestro estudio,
una mala metodologia de seguimiento del EPOC
pues solo 12 pacientes (38.7%) que ingresaron por
agudizacién habian realizado una espirometria
en el dltimo afo registrandose el valor de FEV.,.
Este dato se encuentra en armonia con los datos
arrojados en el estudio llevado a cabo por J.L.
Lopez Campos en 2015 sobre las auditorias de
historias en agudizacion de EPOC, en el cual, el
nimero de pacientes sin registro de FEV1 en el
altimo afio fue de 613 pacientes de un total 1016,
suponiendo un 60.33% de pacientes con FEV,
registrado'. Continuando con los datos de FEV,
registrados en otros estudios, debemos sefialar el
estudio AUDIPOC?, en el que la tasa de registro
de este parametro se encontraba en un 52%.

Todo esto, podemos decir, se encuentra en con-
sonancia con la falta de registro del subtipo de
EPOC y finalmente con la prescripcién de un
tratamiento de base correcto.

De los resultados de este estudio podemos ex-
traer la necesidad de utilizar esta informacion
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en sesiones clinicas en los centros de salud, para
incrementar el niimero de actuaciones sobre estos
pacientes con el objetivo de reducir el niimero
de ingresos hospitalarios, o la gravedad de los
mismos, siendo una de éstas, el tratamiento
para la deshabituacién tabaquica, ya que en
nuestra muestra 13 de los pacientes (41.9%)
eran fumadores activos, a pesar de haber sido
diagnosticados de EPOC. Este dato de registro
de fumadores llama la atencién frente a los por-
centajes obtenidos en las auditorias del estudio
de].L. Lépez Campos, que se correspondian con
24% y 28% de fumadores activos en el momento
de la reagudizacién'.

CONCLUSION

Creemos que existe amplio margen de mejora
en el control del paciente EPOC durante la fase
estable de la enfermedad, adecuando nuestras
intervenciones, tanto farmacolégicas como no
farmacolégicas, a las recomendaciones actuales
de las guias sobre EPOC y con ello evitar las
agudizaciones. Sin duda observamos como ante
tales resultados, existe un déficit importante en
atencion primaria asi como una falta de feed-back
en relaciéon con los estudios de auditorias.

Sin duda el tamafio muestral de este estudio
ha limitado mucho sus resultados por lo que
consideramos para futuros estudios la necesidad
de ampliar la muestra a todos los centros de
salud que forman parte del distrito Cérdoba-
Guadalquivir, a fin de asi poder confirmar
los resultados aqui obtenidos de forma mas
contundente.
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Palliative care, home care, terminal illness.

Title: Home care to palliative care patients provided
by out-of-hospital emergency medical teams.

Objectives: To understand the level of demand for
out-of-hospital emergency care of patients in pallia-
tive care.

Design: A retrospective, descriptive design.

Setting: Out-of-hospital Emergency Services, Critical
Care and Emergency Services (CCES).

Population and sample: Patients needing palliative
care and meeting end-of-life criteria, seen by the CCES
team from 1 January to 31 December 2014, were in-
cluded in this study. The identified variables are age,
type of pathology, follow-up by the continuity of care
unit (CCU), cause of consultation, standard of care in
case of pain and resolution of demand.

Interventions: The medical records of the patients in
the study were checked. The data were exported to
Excel and a descriptive analysis of the study variables
was carried out.

Results: A total of 71 medical records were evaluated,
59 with oncologic pathology and 12 non-oncologic. The
most frequent non-oncologic pathologies are COPD
(33.33%, N=4) and Dementia (50%, N=6). Among
the 71 cases, 41 (57.75%) were resolved at home, 22
(30.98%) were referred to hospital and 8 (11.27%)
were declared exitus. The most frequent reasons for
assistance were dyspnea (n=21) and pain (n=19). 52%
of patients with pain were given strong opiates.

Conclusions: Out-of-hospital emergency medical
teams are a major resource in the assistance of pallia-
tive care patients. The majority of palliative patients
are oncologic patients and patients with COPD are
the most frequent among the non-oncologic patho-
logies.
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INTRODUCCION

El incremento de enfermedades crénicas y
limitantes para la vida crea un desafio ético y
una invitacién a desarrollar un nuevo tipo de
atencion: la medicina paliativa®.

Los pacientes con enfermedades cronico-degene-
rativas y tumorales son cada vez mas frecuentes
en nuestro sistema sanitario y, debido a los
continuos avances en los métodos diagndsticos
y terapéuticos, la supervivencia de los mismos
también aumenta. No obstante, en muchos de
estos pacientes no se consigue la curacién y con-
vive con la enfermedad hasta la fase terminal.
Estos pacientes son candidatos al tratamiento y
cuidados paliativos. El objetivo fundamental en
estos pacientes como se recoge en el Plan Nacional
de Cuidados Paliativos, debe ser la promocién del
confort y la calidad de vida del enfermo y de la
familia, basdndonos en el control de sintomas, el
soporte emocional y la comunicacién y si fuera ne-
cesario el apoyo debe incluir el proceso de duelo®.

Los pacientes que requieren cuidados paliativos
pueden ser oncolégicos o no oncolégicos. Los
criterios de terminalidad en ambos casos se
muestran en la tabla 19®.

La fase terminal es un periodo muy especial y
complejo, en el que el médico de Atencién Prima-
ria va a ser un pilar fundamental en la asistencia de
estos pacientes®. En nuestro medio, la medicina de
urgencias es el nivel en el que se realiza con mucha
frecuencia la consulta de las reagudizaciones“®.

El objetivo de este estudio es conocer la demanda
de asistencia extrahospitalaria de urgencia de los
pacientes en cuidados paliativos, determinar el
perfil clinico de estos pacientes, asi como analizar
el manejo que se les da y la resolucién de estas
demandas.

METODOLOGIA

Se disefé un estudio observacional descriptivo
retrospectivo basado en el anélisis de historias
clinicas de pacientes atendidos por un disposi-
tivo de cuidados criticos y urgencias del Area de
Gestion Sanitaria Sur de Sevilla del 1 de enero al
31 de diciembre de 2014.
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Para la seleccién de pacientes se han utilizados
dos criterios: historias clinicas de pacientes codi-
ficadas como admisién para cuidados paliativos
e historias clinicas de pacientes que cumplan
criterios de terminalidad para enfermedad on-
colégica o no oncolégica.

Para la recogida de datos se elabor6é una hoja
de registro en la que consta edad del paciente,
sexo, si se trata de patologia oncolégica o no on-
colégica, tipo de patologia, si es controlado o no
por la unidad de continuidad asistencial (UCA),
motivo de consulta, tratamiento pautado en caso
de dolor y resolucién de la demanda.

Los datos se exportaron a una hoja de Excel. Se
realiz6 andlisis descriptivo de las variables del
estudio, los resultados se expresaron con tablas
de frecuencias y porcentajes para las variables
cualitativas y mediante media para las variables
cuantitativas.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se analizaron un total de
2510 historias clinicas, que corresponden al total
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de los pacientes atendidos por el Dispositivo de
Cuidados Criticos y Urgencias durante el periodo
del estudio, de las cuales 71 cumplian los criterios
de seleccién, lo cual supone un 2.82% del total.

La edad media de los pacientes fue de 74.1 afios,
el 67.61% (n=48) hombres y el 32.39% (n=23)
mujeres.

En 11 de las historias clinicas analizadas, lo que
supone un 15.5% del total constaba seguimien-
to del paciente por la UCA, en el resto de las
historias clinicas no constaba datos respecto al
seguimiento.

En la distribucién por patologias, el 83.09%
(n=59) presentaban patologia oncolégica y el
16.91% (n=12) patologia no oncoldgica.

La distribucién por tipo de patologias se muestra
en la tabla 2.

Los motivos de consulta han sido muy variados,
y llegan a sumarse varios motivos en la misma
consulta (n=82). Los que se han repetido con mas
frecuencia han sido: disnea (25.61%, n=21) y el
dolor (23.17%, n=19), el resto quedan reflejados
en la tabla 3.
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Tabla 2. Distribucién por tipo de patologia de los pacientes del estudio

Tabla 3. Distribucion de los motivos de consulta
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La resolucion de las demandas se ha distribuido
del siguiente modo: domicilio 69.02% (n=49) y
derivacion centro hospitalario 30.98% (n=22).

El tratamiento administrado en pacientes con
dolor ha sido el siguiente: morfina 47.38% (n=9),
fentanilo 5.26% (n=1), AINES 21.04% (n=4), me-
tamizol 10.53% (n=2), paracetamol 5.26% (n=1),
nada 10.53% (n=2).

Se inici6 sedacién en domicilio a 8 pacientes: 2
pacientes en situacién de agonia, 4 con disnea,
1 con dolor no controlado y 1 por agitacién. En
todos los casos se utiliza para la sedacion mida-
zolam administrado por via subcuténea.

DISCUSION

El principal obstaculo en el presente estudio ha
sido la escasa informacién contenida en nuestra
historia clinica. Muchos de los pacientes no es-
taban codificados con necesidades de cuidados
paliativos. Esto ha provocado que hayamos te-
nido que revisar individualmente cada historia
clinica realizada durante el periodo de estudio
para acabar seleccionando a los 71 pacientes
con necesidades paliativas, aun asi, puede que
alguno de los pacientes atendidos estuviese en
fase de terminalidad y que no se haya incluido en
este estudio por no disponer en la historia clinica
de datos suficientes. Este problema puede ser
solventado en estudios posteriores tras la implan-
tacion en los equipos de urgencias extrahospita-
larias de la historia clinica de movilidad digital.
En este estudio las historias que hemos analizado
son exclusivamente en formato papel.

En relacién a esta escasa informacién cabe des-
tacar que solo en 11 historias clinicas (15.5% del
total) constaba el seguimiento del paciente por la
UCA, en el resto de historia no constaba ningtin
dato al respecto.

Se trata de un estudio descriptivo que pretende
reflejar la situacion de la atencién extrahospi-
talaria urgente de los pacientes terminales. Las
limitaciones metodoldgicas en el tratamiento
estadistico de los resultados, en nuestra opinién,
no invalidan las aportaciones de este trabajo, ya
que, en esta ocasion, la relevancia del estudio
no depende de la significacién estadistica, sino
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de su invitacién a la reflexién sobre el papel de
los equipos de urgencias extrahospitalarios en el
seguimiento y atencién de unos pacientes, que
cada vez con mas frecuencia permanecen en su
domicilio®.

La mayoria de los estudios relacionados con
la atencién urgente del paciente en cuidados
paliativos disponibles se centran en pacientes
oncolodgicos; los que incluyen la atencién del pa-
ciente paliativo no oncolégico son méas escasos®.

Lo primero que llama la atencién del presente
estudio es la escasa carga asistencial que repre-
sentd la atencién a pacientes paliativos al equipo
de urgencias extrahospitalarias: 71 pacientes, tan
solo el 2.8% del total de las urgencias atendidas
al cabo del afo. Este dato contrasta con nuestra
creencia previa de una mayor frecuentacién de
este tipo de pacientes, hecho que probablemente
se deba al impacto emocional que provocan sobre
el profesional™®.

Como han observado otros autores®©® la dis-
nea y el dolor son los sintomas que con mayor
frecuencia demandan estos pacientes, en nues-
tro estudio que llega a suponer casi el 50% de
las demandas. En un estudio realizado por el
Servicio de Urgencias Medicas Madrilefias 112
(SUMMA 112) que incluye a pacientes paliativos
oncolégicos y no oncoldgicos®podemos ver que
los sintomas de demanda mas frecuentes han
sido la disnea (32.2%) seguido del dolor (13%).

Otro estudio realizado en la Comunidad de Ma-
drid® que en este caso solo incluye a pacientes
oncolégicos recoge como motivos mas frecuentes
de asistencia la disnea (13%), confusién/agita-
cién (12%) y en tercer lugar el dolor (11%).

En el caso del tratamiento del dolor, tratandose
de pacientes terminales, sélo al 52% se le admi-
nistraron opidceos mayores y en el 10% de los
casos (2 pacientes) no se pauto ningtn tipo de
tratamiento, en esto casos no consta en la historia
clinica ningtin tipo de intervencién para control
del dolor. Todo esto demuestra la persistencia
de dificultades en el manejo del dolor oncolégico
y los opidceos, bien por mala valoracién como
por desconocimiento o miedo. Estos datos con-
cuerdan con los obtenidos en otros estudios, en
los que se considera que el manejo general del
dolor fue incorrecto (metamizol intramuscular
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en pacientes tratados con opiaceos), ya que la ac-
tuacion no se adecud a la estrategia de la escalera
analgésica de la OMS, ni a las recomendaciones
generales respecto a formacos, dosis, intervalos y
vias de administracién, que aconsejan los exper-
tos para el manejo del dolor en el paciente onco-
légico terminal ©®, lo que conduce a la reflexién
de que los profesionales sanitarios implicados en
la atencién de estos enfermos, quizas podamos
mejorar nuestra forma de manejar su tratamiento
analgésico® ).

En cuanto a la resolucién de las demandas, un 30%
fueron remitidos al servicio de urgencias hospi-
talario, mientras que mas del 50% se resolvieron
en domicilio. Si tenemos en cuenta como criterio
de calidad de la asistencia al paciente paliativo
el manejo y control de sintomas en domicilio, los
resultados obtenidos en nuestro estudio mejoran
ligeramente las cifras de otros estudios relaciona-
dos®® con cifras de 36.2% y 35% de derivacion
hospitalaria respectivamente. No podemos ol-
vidar que de los pacientes que se resolvieron en
domicilio 8 de ellos (9.75% del total de motivos
de consulta) fueron exitus, 2 de ellos durante la
asistencia y otros 6 a la llegada del Dispositivo
de Cuidados Criticos y Urgencias al domicilio.

Los resultados del estudio son una llamada de
atencién sobre la importancia que los equipos
de atencién extrahospitalaria urgente tienen
en la atencién de los pacientes paliativos y la
necesidad de una adecuada comunicacion entre
los distintos niveles asistenciales para mejorar la
asistencia tanto a los pacientes terminales como
a sus cuidadores.

Los autores declaran la no existencia de conflicto de
intereses.
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Figura 1. Pirdmide de alimentacién

Figura 1. Cuestionario de salud
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Immigrant women; education for health; healthy
habits; support networks.

Title: Group workshop with immigrant women on
healthy life habits and the improvement in education
for health.

Objectives: To conduct a practical group workshop
with the immigrant women of the MGR quota (pri-
mary care patients assigned to the author) of the ABS
(Basic Health Area) from Cassé de la Selva (Girona),
who voluntarily agree to attend (25 are selected seri-
ally) and express their doubts concerning healthy life
habits (addressing issues such as the right exercise,
healthy eating, harmful effects of toxics and stressors,
the importance of a social support network, etc.) and
other issues or concerns on education for health that
may reinforce a positive change.

Design: A workshop to be conducted with all the
women of immigrant origin from the MGR quota who
wish to participate (consecutive and serial recruit-
ment up to a number of 25 patients), to address issues
on healthy life habits and education for health. The
healthy diet recommended by WHO and adapted to
the different cuisines (essential foods and quantities:
figure 1), physical exercise, toxics, stressors, social
support networks and any other concerns on health
will be explained. The variables will be registered in
a questionnaire as shown in table 1.

Setting: ABS of Cassa de la Selva. Girona.

Population and sample: Women of immigrant origin
from the MGR primary care quota. A sample of 25
patients as participants of the workshop, and another
25 taken as control sample.

Intervention: Reinforcement of the PAP (preventative
action protocol) is carried out in consultation and a
workshop on healthy life habits and education for
health is conducted.

Results: Initially, it is a population-based group
with basically poor control in the follow-up of
the PAP, especially in items such as exercise and
weight. The level of “stressors” is high and so is

26

the lack of social support. After the intervention
in consultation and the community workshop,
the application of the PAP in this population was
improved, especially in terms of analytical follow-
ups and gynaecological check-ups, and some of
the patients improved their diet, exercise and their
network of social support. 13 patients (52%) had
high expectations for change.

Conclusions: In light of this experience, we may con-
clude that, for this group, community workshops on
health can improve expectations of change in educa-
tion for health and the empowerment, and improve
their support network with other women that share
the latter. In addition, the application of the PAP with
community support could improve certain determi-
nants of health within this group.

INTRODUCCION

En el estudio realizado sobre la calidad de vida
en inmigrantes a través de las viietas WONCA
(World Organization of Family Doctors), se obje-
tivé en todos los grupos estudiados (inmigrantes
de diferentes origenes: Africa, paises del este
de Europa y Sudamérica), que la mayoria de
los 150 pacientes estudiados presentaban items
muy bajos (la mayoria 1/5) en cuanto a hébitos
saludables de vida y conocimiento sanitario de
los mismos. Por este motivo se plantea este taller,
para poder abordar con un colectivo especial-
mente vulnerable como el de la mujer inmigrante,
estas cuestiones de salud y poder mejorar ciertos
aspectos que quizéds por desconocimiento en
educacién sanitaria no realizan en algunos casos
correctamente con importantes consecuencias en
su salud (1).

SUJETOS Y METODOS

Se realiza un taller (2) con todas las mujeres del
cupo MGR, de origen inmigrante que deseen par-
ticipar (reclutacién seriada y consecutiva hasta
aforo de un maximo de 25 por la limitacién del
espacio en que se puede realizar) para abordar
cuestiones sobre habitos de vida saludable (3) y
educacién para la salud.
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La poblacién de la muestra se compone de
mujeres inmigrantes de edad media (entre 30
y 50 afios) y procedentes en su mayoria de
Marruecos.

La intervencién mediada por la autora compren-
de la realizacién de un taller grupal donde se
explica a las participantes una dieta adecuada,
la dieta saludable recomendada por la OMS
(Organizacion Mundial de la Salud) adaptada a
sus diferentes cocinas (alimentos esenciales, can-
tidades y perioricidad de consumo),el ejercicio
fisico recomendado, informacién sobre téxicos y
estresores (4), establecimiento de redes sociales
de apoyo y atencién a cualquier cuestién sobre
salud que desconozcan las participantes y en las
que necesiten apoyo (5), informacién u orienta-
cién. Se les explicaran los circuitos sanitarios de
consulta y abordajede los estdndares de salud
definidos en el protocolo de actuacién preventiva
actualizado (PAPPS 2017).

Se valora en consulta a las participantes para va-
lorar el resultado de la aplicacion de las medidas
saludables, y ver los cambios positivos sobre su
salud asi como elmantenimiento de los mismos.

Las variables se miden a través de un cuestiona-
rio (Tabla 1), y se toma un grupo control de 25
pacientes, reclutadas segiin la misma metodo-
logia y de una muestra comparable, procedente
del mismo cupo, en las que se mediré el efecto
del refuerzo en consulta del PAPPS, se toma
como grupo ‘control” con el que no se realiza
el taller.

Cronograma:

* Fase 1: se realiza el reclutamiento aleatorio
consecutivo en consulta, realizando la ac-
tualizacién del PAP (protocolo de actuacién
preventiva) y proponiendo la realizacién
del taller sobre educacién sanitaria. De las
30 pacientes a las que se les propone, 25
aceptan acudir al taller formativo. A todas
se les propone la puesta al dia del PAP y to-
das aceptan. Se recogen datos de su historia
clinica y se atienden sus cuestiones de salud.
Se reclutan 25 controles de la misma consulta
y se realiza refuerzo del PAP en consulta a
estas pacientes.
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e Fase 2: al mes se realiza el taller comuni-
tario sobre habitos de vida saludable. Se
abordan temas como la dieta saludable (se
les entrega, ver figura 1), el ejercicio (se
explica y se propone una marcha saluda-
ble), la realizacién del protocolo adecuado
a cada una de actividades preventivas.
Se atienden sus cuestiones de salud, se
refuerzan los cambios saludables para que
pasen de la etapa contemplativa a una etapa
activa, se intenta crear redes de apoyo y
empoderamiento (6).

e Fase 3: a los dos meses de iniciar el estudio
se miden en consulta los cambios, si los hay,
de las distintas variables (mejora, empeora-
miento o sin cambio). Se miden también en
los controles.

e Fase 4 o de mantenimiento de las medidas, a
los 6 meses del estudio. Se mide en consulta
el mantenimiento de las medidas adoptadas.

Interpretacion de las variables:
e TA: tensién arterial (mal control > 140/90)

e Tabaco/téxicos: consumo de tabaco alcohol
o drogas(mal control).

¢ Fjercicio fisico: media hora al dia durante
al menos 5 dias por semana (buen control).

e ETS/ Ginecologia: ETS (enfermedades de
transmisién sexual presentes)/revisiones
ginecoldgicas al dia (mamografia segin
programa de cribaje y citologia cada 3 afios
si la previa es normal).

* Analitica segin PAPPS (7).
* Peso/ IMC (indice de masa corporal en Kg/
m2). Si IMC superior a 25 (sobrepeso; mal

control).

* Dieta: segin piramide alimentaria (ver
figura 1).

* Ansiedad/ estresores: diagnéstico de an-

siedad o presencia de trastornos asociados
(mal control).
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* Reddeapoyo: presencia de al menos 3 perso-
nas de apoyo social o familiar (apoyo emocio-
nal, tangible y consejos; buen control) (8,9).

e -Expectativa de resultado (10): las valoraran
qué posibilidades de cambio o mejora aprecian
tras la intervencién segtn los valores: 0 (no
esperan ningtin cambio), 1 (puede haber algtin
cambio) fase contemplativa, 2 (consideran que
seré factible realizar cambios saludables).

RESULTADOS

La mayoria son mujeres de origen magrebi (tabla
2), procedentes de Marruecos en un 72% (18 del
total de 25 mujeres).

Se trata de un grupo poblacional con mal con-
trol en el seguimiento del PAP (protocolo de
actividad preventiva) en items como el ejercicio,
el peso etc.(tabla 3). Asi mismo, el nivel de “es-
tresores” es alto,y la falta de apoyo social. Tras
la intervencién en consulta y el taller comuni-
tario se pudo mejorar la aplicacién del PAP en
esta poblacién en el seguimiento analitico y los
controles ginecolégicos, ademas alguna de las
pacientes mejoré en la dieta, el ejercicio y su red
de apoyo social. 13 pacientes (52%) tenian altas
expectativas de cambio (item 2) (tabla 4).

Tras realizar el taller se comprobé que las pa-
cientes habian mejorado en el cumplimiento del
PAP en cuanto al seguimiento analitico (un 48%,
12 pacientes, habian mejorado en este item). Se
apreci6 una expectativa de cambio positivo en un

Tabla 2. Procedencia (total n=50 pacientes)

Tabla 3. Resultados en el mes de abril del 2017 (mes 0 del estudio): intervencién en consulta

(aplicacion del PAP)
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52% (13 pacientes). En medidas de TA, consumo
de tdxicos, ejercicio, seguimiento ginecolégico,
peso y dieta estaban igual.

En cuanto a los items en los que habian empeo-
rado destacar las pacientes diagnosticadas de
ansiedad y aquellas con multiples estresores (un
78%, 18 pacientes, estaban peor). Las redes de
apoyo se mantenian estables con una paciente
que habia mejorado su apoyo.

En la tabla 5, en que podemos medir el mante-
nimiento de las medidas aplicadas, se observa
que las medidas de seguimiento analitico y con-
troles ginecoldgicos se mantienen (6 pacientes
mantiene seguimientos adecuados en analiticas,
el 50% de las que habian mejorado tras el taller;
y 2 realizan los controles ginecolégicos adecua-
dos segtn el protocolo). 3 pacientes mantienen
la mejora en ejercicio, tensién arterial y peso,
mientras el resto se mantiene en su mayoria igual.

Tabla 4. Mes de junio de 2017 ( 2° mes del estudio, tras la intervencién en consulta y el taller,

ver metodologia)

Tabla 5. Al 6° mes del estudio (octubre de 2017, valoracién del mantenimiento y refuerzo)
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El mayor empeoramiento se da en el campo de
estresores y ansiedad, donde 12 pacientes (48%)
se muestran peor.

Entre las 25 mujeres que se tomaron como con-
trol, en las que se realizé el refuerzo del PAP
en consulta pero no siguieron el taller, destacar
que en la mayoria de los items se mantuvieron
igual salvo en las analiticas (10 pacientes, 40%)
y los controles ginecolégicos (5 pacientes, 20%)
en los cuales mejoraron tras la consulta, mientras
que los estresores y la dieta empeoraron en 72%
(18 pacientes) y el 36% (9 pacientes) correspon-
dientemente. En estas pacientes la red de apoyo
era en un 60% mala (15 pacientes) y se mantuvo
similar. Por otro lado su expectativa de cambio
fue en general mala (item 0 en un 84% de los casos
tras la consulta), tan solo 4 pacientes refirieron
un item 1 (puede haber cambios).

DISCUSION

Podemos concluir a partir de esta experiencia que
los talleres comunitarios de salud en este colecti-
vo pueden mejorar la expectativa de cambio en
educacién para la salud y el empoderamiento de
las pacientes que participan, asi como su red de
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apoyo con mujeres que compartan las mismas
inquietudes y raices culturales. Por otro lado,
la aplicaciéon del PAP con refuerzo comunitario
podria mejorar algunos condicionantes de salud
en este colectivo sobretodo en el campo de los
factores de riesgo cardiovascular con seguimien-
tos analiticos, refuerzo en la dieta saludable y el
ejercicio, asi como la aplicacién del protocolo
de revisiones ginecoldgicas adecuadas. En estos
items se observd una mejora considerable (17
pacientes mejoraron tras el taller y el refuerzo en
consulta, un 68% del total),y mantuvieron esta
mejora en el tiempo (a los 6 meses) 11 de las pa-
cientes (un 44%). Se aprecia que la expectativa de
cambio es mejor en las pacientes que acudieron
a los talleres (8 pacientes con item1/2 frente a 4
del grupo control).

Las limitaciones del estudio serian el bajo nimero
de participantes por las limitaciones del espacio,
seria mas efectivo si el nimero de pacientes que
se pudieran beneficiar fuese mayor. Por otrolado
seria aconsejable la repeticién en el tiempo de
este tipo de actividades grupales para realizar
un mejor refuerzo y seguimiento de las medidas
tomadas.

Hay una serie de variables que empeoraron tras
el taller y que requeririan un mejor abordaje por
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parte del sanitario, estas variables fueron los
estresores, la dieta y las escasas redes de apoyo
social de estas mujeres.

*No hay conflicto de interés en este estudio y
se ha realizado integramente por la autora sin
fuentes de financiacién externa.

*Agradecimiento: a todos los participantes.
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DEFINICION

La pitiriasis versicolor es una infecciéon cutanea
superficial de la piel (afecta a la capa mds su-
perficial de la piel)producida por la hiperpro-
liferacién de un hongo del género Malassezzia
(también Pityrosporum); agrupa especies de le-
vaduras dimérficas lipofilicas que forman parte
de la flora habitual de la piel (se encuentra en la
piel de entre el 90 — 100% de la poblacion). No se
considera una enfermedad contagiosa(1).

PREVALENCIA

La distribucion de la enfermedad es mundial,
pero tiene mayor prevalencia en regiones tropi-
cales y subtropicalesdonde puede alcanzar hasta
el 32% de las micosis superficiales; también es
muy frecuente en los meses de verano y otofio y
en climas himedos, calidos y templados, como
el clima mediterraneo.La prevalencia de la en-
fermedad varia desde el 1% en climas secos y
templados hasta el 50% en climas tropicales (2)
(3).La enfermedad es mas frecuente en adolescen-
tes y adultos jovenes (de 15 a 35 afios de edad),
las hormonas sexuales aumentan las secreciones
sebéceas. No existen diferencias en la incidencia
de la enfermedad en funcién del sexo (4).
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CORRESPONDENCIA

La pitiriasis versicolor es producida por las si-
guientes especies del género Malassezia: furfur,
globosa, obtusa, ovalis, pachydermatis, restricta,
sloffiae, sympodialis. Las especies de Malas-
sezia que se encuentran con mas frecuencia en los
pacientes con pitiriasis versicolor son Malassezia
globosa (50-60%), Malasseziasympodialis (3-
59%) y mas raramente otras especies como Malas-
seziafurfur o Malasseziaslooffiae (1-10%), aunque
estos porcentajes pueden variar en funcién de la
region geografica (5).

FISIOPATOLOGIA

El hongo Malassezia se encuentra generalmente
en la parte superficial de la capa cornea.

La despigmentacién se produce por los dcidos
decarboxilicos que se forman en la oxidacién de
algunos acidos grasos no saturados de los lipidos
cutaneos; causado por las enzimas producidas
por el hongo, que inhiben la accién de la tirosi-
nasa y ejercen efecto citotéxico sobre los mela-
nocitos hiperactivos (6). El hongo filtra los rayos
de sol y por accién de sus acidos decarboxilicos
evita que se produzca un bronceado normal en
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la piel; la lesion se observa de un color mas claro
que el resto de piel. En los pacientes se produce
como respuesta una hiperqueratosis, paraquera-
tosis y ligera acantosis. Hay dominio de células
T supresoras, acumulacién de macréfagos y de
células de langerhans en la epidermis.

Las méaculas irregulares de coloracién marronacea,
con una fina descamacion, localizadas en el cuello,
tronco y en las zonas proximales de las extremida-
des aparecen principalmente durante el otofio o
invierno. Después de la exposicién solar (en verano)
las manchas pueden hacerse mas visibles y adoptar
un color blanco (hipopigmentadas), porque el orga-
nismo produce 4cido acelaico que inhibe la transfe-
rencia de pigmento a los queratinocitos, haciendo
méas marcada la diferencia entre las zonas de piel
infectada y no infectada; contrastando con la piel
dealrededor (que se ha pigmentado normalmente).

CAUSAS

Elhongo del género Malassezia forma parte de la
flora saprofita de la piel. Existen varios factores

predisponentes que provocan el paso de micelas
a hifas (son las formas del hongo que se asocian
con la enfermedad) (7): estacién del afo(maés
frecuente en los meses calidos), clima tropical
mas frecuente y con lesiones mas extensas (30-
40% de adultos), uso de ropa ajustada, piel grasa
(dermatitis seborreica), uso de aceites corporales
(productos cosméticos), hiperhidrosis (hume-
dad), inmunosupresién (incluyendo el uso de
corticoides, infecciéon VIH, trasplante de 6rganos
solidos), predisposicién hereditaria, malnutricion,
anticonceptivos orales, embarazo, fairmacos (pi-
tiriasis versicolor atréfica con el uso prolongado
de corticoides tépicos y con reacciones de hiper-
sensibilidad retardada) (8) (9), diabetes mellitus.

CLINICA

El hongo de género Malassezia es lipofilico
(para su crecimiento necesita dcidos grasos)
por lo que la pitiriasis versicolor se localiza
principalmente en zonas de piel seborreicacomo
toérax, espalda (Imagen) y parte superior de los
brazos.

Imagen. Maculas hipopigmentadas con contorno bien delimitado discretamente descamativas

que convergen en la espalda
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Existen presentaciones menos comunes como
la cara (no en los pacientes europeos), cuero ca-
belludo, brazos y piernas, dreas intertriginosas,
genitales, axilas, cuello, areolas o palmas (10).

La pitiriasis versicolor se caracteriza por la apa-
ricion de maculas irregulares, descamativasal
rascado (“signo de la ufiada” o signo de Besnier),
redondas u ovales, que pueden converger hasta
cubrir grandes areas de la superficie corporal.
En lesiones de mayor tamafio la descamacién
puede aparecer sélo en el borde de la lesién. Las
lesiones pueden ser hipopigmentadas o hiper-
pigmentadas, pudiendo coexistir ambos tipos
en un mismo paciente. En el caso de las lesiones
hiperpigmentadas el color puede variar desde el
rosa hasta el marrén o negro. En las personas de
raza negra, puede haber pérdida del color de la
piel o aumento del color (11).

En algunos pacientes las lesiones pueden ser
ligeramente pruriginosas, pero en la mayoria
de los casos son asintomaticas y constituyen
Unicamente un problema estético. Las maculas
hipopigmentadas son, a menudo, el motivo de
consulta. La principal molestia suele ser la alte-
racién estética y el prurito relacionado puede ser
intenso, en especial durante los meses de verano,
cuando la sudoracién es abundante. En presencia
de ciertos factores (calor, humedad, etc.), puede
haber crecimiento excesivo del microorganismo
en el foliculo piloso produciéndose una inflama-
cién y originando foliculitis por Pityrosporum
que producen prurito y su tratamiento es similar
al de la pitiriasis versicolor (12).

DIAGNOSTICO

Generalmente el diagndstico es clinico (13). El
aspecto de las lesiones con su descamacién su-
perficial caracteristica y el cambio de coloracién
(invierno-verano) permiten establecer el diag-
nostico. En casos dudosos se pueden realizar
diferentes pruebas (14):

* Examen directo al microscépico en fresco
de las escamas, uiias o pelos tratados en una
soluciéon de KOH(hidréxido de potasio) al
10-15%, se observa la tipica imagen en “es-
paguetiy albéndigas” (esporas de 3-6mm en
racimos de uvas y filamentos cortos). No se
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puede identificar el tipo de dermatofito, aun-
que muestra la presencia de dermatofitos.

¢ El cultivo permite confirmar la infecciéon e
identificar el tipo de hongo. El cultivo no
es ttil porque el hongo también crece en la
piel normal. Puede ayudar a determinar la
especie de Malassezia que provoca la infec-
cién pero no aporta ninguna informacién ttil
para el tratamiento. El hongo tarda en crecer
aproximadamente 5 dias.

¢ Labiopsiade piel y la tincién con hematoxi-
lina y eosina o conacido peryédico de Schiff
(PAS) pone de manifiesto levaduras y fila-
mentos en la capa cérnea hiperqueratdsica.

¢ Laluz de Wood en las lesiones y la piel que
las rodea con infeccién subclinica, se com-
porta de color amarillo brillante o dorado.
El examen con luz de Wood sélo es positivo
(lesiones fluorescentes bajo la luz ultraviole-
ta) en un tercio de los casos, generalmente los
que estan provocados por Malasseziafurfur.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Incluye a otras enfermedades que pueden oca-
sionar mdculas claras o méaculo-papulas desca-
mativas (15):

e Vitiligo: maculas acrémicas, simétricas, bien
delimitadas, no descamativas, que predomi-
nan en cara, axilas, ingles, areolas mamarias,
genitales, zonas periorificiales, dorso de ma-
nos, codos, rodillas y tobillos. La observacién
al microscopio con KOH es negativa.

¢ Pitiriasis alba: maculas redondeadas de
coloracién blanquecina, con descamacién
fina y asperas al tacto. Suelen aparecer en la
cara y en las superficies de extensién de los
brazos en la edad infantil. Estan relacionadas
con la dermatitis at6pica.

¢  (Cloasma: pigmentacion difusa de color marrén,
mal delimitada, que suele aparecer en la cara y

raramente en tronco de mujeres de edad adulta.

¢ Eritrasma: placas de color marrén con una
ligera descamacion en ingles y axilas, con
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fluorescencia de color rojo en el examen con
luz de Wood. Infeccién cutdnea superficial
causada por corynebacterias.

Tifla corporis: lesiones anulares con cre-
cimiento centrifugo, borde sobreelevado,
eritematoso, descamativo y habitualmente
pruriginosas. En el examen con KOH se
observan los dermatofitos como filamentos
ramificados y tabicados.

Pitiriasis rosada: multiples lesiones erite-
matosas con un halo descamativo, general-
mente pruriginosas que afectan a tronco y
parte proximal de extremidades. Suelen ir
precedidas de la placa heraldo (lesién de
mayor tamario).

Sifilis secundaria: erupcién generalmente
macular, no pruriginosa, que no respeta
palmas y plantas. Debe confirmarse con
estudios serolégicos.

Dermatitis seborreica: lesiones eritemato-
sas o anaranjadas en la region preesternal
e interescapular (cuando se localiza en el
tronco puede confundirse con una pitiriasis
versicolor), que suelen ir asociadas a lesiones
similares en las zonas seborreicas de la cara
(cejas, surco nasogeniano, zona de implan-
tacion del cabello).

TRATAMIENTO

Medidas higiénicas: se deben evitar: bafios,
aplicacién de aceites sobre la piel, calor o
sudoracién excesiva.

Tratamiento farmacolégico: existen varias
opciones de tratamiento farmacolégico y
tanto el tratamiento topico como el oral han
demostrado ser efectivos en un alto porcen-
taje de casos.

Tratamiento tépico (16):
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Tratamientos no especificos: en las pri-
meras fases de la enfermedad se pueden
emplear tratamientos no especificos que
no tienen actividad directa contra el hongo
pero actdan removiendo el estrato corneo

infectado. El mas usado es el sulfuro de
selenio (locién o champi), una aplicacion
diaria 10-14 dias.

* Azoles tépicos: es el tratamiento de eleccion
en los pacientes con infeccién limitada, con
tasas de curacién del 70-80%. Se emplean:

¢ Ketoconazol al 2% en crema o champd,
una vez al dia 5 dias. Es el tratamiento
mas utilizado.

¢ Fluconazol al 2% en champt, una vez
al dia 5 dias.

¢ Terbinafina al 1% en solucion, crema, gel
o spray, dos veces al dia 7 dias. Es igual
de eficaz que los azoles pero con mayor
coste del tratamiento.

e  Miconazol crema dos veces al dia.

e (Clotrimazol crema dos veces al dia dos
semanas.

¢ Ciclopirox champt 1,5%, dos veces a la
semana durante dos semanas.

Existen alternativas que también pueden ser
efectivas como el champt de zinc pirythione
al 1% (dos o tres veces por semana), champu
de disulfuro de selenio al 2,5% (una vez al
dia durante tres dias y repetir la semana
siguiente) o propilenglicol en base acuosa
(dos veces al dia dos semanas).

Tratamiento sistémico (17): esta indicado en
pacientes con infeccién extensa o que no han
respondido al tratamiento tépico. Antes del
inicio del tratamiento sistémico debe con-
firmarse el diagnéstico mediante el examen
microscopico.

Las opciones de tratamiento antiftingico oral mas
empleadas son:

e Itraconazol, tratamiento de eleccién 400 mg
dosis tnica es igual de eficaz como 200 mg
al dia 7 dias.

¢ Ketoconazol, 200 mg al dia durante 10 dias

6 400 mg en dosis tnica repetida a las dos
semanas con tasas de curacion del 90-95%.
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¢ Fluconazol, 300 mg una vez a la semana 2-3
semanas ¢ 400 mg en dosis tinica.

La terbinafina, aunque es efectiva empleada de
forma tépica no lo es usada por via oral.

PREVENCION DE RECURRENCIAS

La pitiriasis versicolor puede clasificarse en fun-
cién del ndmero de recurrencias en (18):

» Pitiriasis versicolor con curacién clinica y
micolégica.

e Pitiriasis versicolor recurrente, relacionada
con factores predisponentes.

¢ Ditiriasis versicolor crdnica, sin mejoria cli-
nica ni micolégica a pesar del tratamiento
adecuado.

Son frecuentes las recaidas por no seguir las reco-
mendaciones para el tratamiento o por persistir
los factores de riesgo. También a pesar de realizar
el tratamiento correctamente, son frecuentes las
recaidas; es necesario saber que las manchas mas
claras pueden persistir durante cierto tiempo des-
pués de finalizar el tratamiento (varios meses),
sin que sea necesario iniciarlo de nuevo.

Existen casos de recurrencias de la enferme-
dad, mas frecuentes en inmunodeprimidos,
que pueden prevenirse con el empleo de tra-
tamientos tépicos u orales durante los meses
calurosos.

Dentro de estos tratamientos preventivos va-

rian segtn el tiempo y modo de aplicacién y se

incluyen (19):

* Sulfato de selenio al 2,5% (locién o champ)
aplicado por todo el cuerpo dejando actuar

durante 10 minutos cada dos o tres semanas.

¢ Ketoconazol 2% champti una vez al dia cada
3 dias desde el comienzo del verano.

¢ Ketoconazol 400 mg via oral una vez al mes.

¢ Itraconazol 200 mg cada 12 horas una vez al
mes durante 6 meses.
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Debe advertirse al paciente de que la piel puede
tardar meses en recuperar su aspecto normal, so-
bre todo en el caso de las lesiones hipopigmenta-
das, y que tomar el sol resalta las lesiones porque
la piel sana circundante se broncea normalmente.

PRONOSTICO

La pitiriasis versicolor es facil de tratar. Los
cambios de pigmentacion pueden durar meses.
La afeccién puede reaparecer durante el clima
célido.

RESUMEN

Se trata de una enfermedad con tratamiento
curativo, pero debido a que el organismo res-
ponsable pertenece a la flora habitual del cuerpo
humano, pueden observarse recurrencias en el
mismo individuo.

Se realiza tratamiento con antifiingicos tépicos
entre 2 y 4 semanas. Los antifingicos tépicos
suelen aplicarse a todas las zonas afectas (en ca-
sos extensos puede ser desde el cuello a la region
pubica). También puede realizarse tratamiento
antiftiingico por via oral, pero suele reservarse a
casos con frecuentes recidivas, con lesiones que
afectan una gran extensién, o tras un fracaso del
tratamiento topico.

Después del tratamiento las manchas blancas
no desaparecen (de forma inmediata) y pueden
tardar meses en desaparecer totalmente.
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DEFINICION

Elmelasma, pafio, cloasma o la “mdscara del em-
barazo” es una hipermelanosis adquirida simétri-
ca, caracterizada por mdaculas hiperpigmentadas,
marronéceas, grises o incluso azuladas, asintoma-
ticas e irregulares, que suelen ser bilaterales, loca-
lizadas con mayor frecuencia en zonas expuestas
al sol como la cara, preferentemente mejillas,
frente, labio superior, nariz y mentén;cuello,
hombros, escote y mds raramente los antebrazos
(1). Es fundamentalmente un problema estético.
Puede afectar a la autoestima y provocar rechazo
amostrar las zonas de la piel hiperpigmentadas.
En muchas ocasiones se resuelve con el tiempo
y en otras, es necesario recibir tratamientos para
eliminar las manchas en la piel.

PREVALENCIA

Es un problema relativamente comitn, se
presenta mds en las mujeres (90% casos) (2),
especialmente las de piel mas oscura, mujeres
de mediana edad, aunque en los ultimos afios
existe un aumento del porcentaje de hombres
afectados (3). En raras ocasiones persiste después
de la menopausia. Se manifiesta principalmente
en mujeres de origen hispanico, asidtico, nortea-
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CORRESPONDENCIA

fricano, afroamericano, indio, drabe,europeos
mediterraneos, americanos, judios, alemanes y
rusos (4). En razas de piel oscura (hindis), puede
observarse desde la infancia. El tener un familiar
afectado de melasma aumenta las probabilidades
de padecerlo, especialmente en los hombres, hay
una base genética que predispone al melasma.

La causa es desconocida, aunque hay muiltiples
factores etiopatogénicos que activan descontro-
ladamente las células encargadas de la pigmen-
tacion de la piel (melanocitos):

* Factores genéticos (5).

¢ Factores hormonales: anticonceptivos (ni-
veles de estrégenos), embarazo (niveles de
progesterona) “cloasma gravidico” o “mas-
cara gestacional”.

e Embarazo (con una prevalencia de hasta el
50%): en ocasionesse usa el término cloasma,
pero es preferible melasma.

* Exposicién intensa a los rayos de luz ul-
travioleta y solar activan la formacion de
melanina en la piel. Exponerse al sol hace
que el melasma tenga mds probabilidad de
desarrollarse. Es mas comtn en los climas
tropicales (6).
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¢ Toma de anticonceptivos orales: en ocasiones
desaparece al suspender su ingesta.

¢ Terapia hormonal sustitutiva.
* Terapia estrogénica en cancer de prostata.

e Disfuncién tiroidea: cuatro veces maés fre-
cuente que en los controles (7).

¢ Cosméticos: causando algtin proceso irrita-
tivo o alérgico.

e Farmacos fototoxicos.
¢ Antiepilépticos.

* Estrés: produce una sobreproducciéon de
los melanéforos,aunque no se han relacionado
las situaciones de estrés con aparicion de me-
lasma; el estrés puede empeorar el melasma ya
existente, y hacerlo resistente al tratamiento.

En muchos casos, coinciden diversos factores,
que hacen que se mantenga el proceso. Puede
desaparecer durante el invierno y reaparecer en
verano después de una exposicién solar.

En algunos casos su inicio coincide con el inicio de
un tratamiento anticonceptivo o durante el emba-
razo. En un 50% de las mujeres no se demuestra
ningtin desencadenante claro (excepto el sol).

CLINICA

En la cara (la zona donde se observa con mayor
frecuencia) se definen los patrones de hiperpig-
mentacién centrofacial, malar y mandibular y 3
variedades, segtin afecte a epidermis, dermis o
ambas (tipo mixto) (8):

¢ Centrofacial (el mas frecuente: 66%): frente,
nariz, mentén, zona supralabial y la parte
central de las mejillas.

* Malar (20%): mejillas y nariz.

e Mandibular (15%): drea mandibular.

El principal sintoma del melasma es la hiperpig-
mentacién de la piel que puede provocar sufri-

169

miento respecto a la apariencia.L.os cambios en
el color de la piel son de color marrén (Imagen),
gris, azulado y simétrico, muy irregular, que
dan un aspecto de suciedad, no tienen sintomas
asociados como prurito, dolor, quemazén, ni
alteraciones de la sensibilidad. Por lo general
aparecen en las mejillas, en la frente, en la nariz
y en el labio superior. Puede aparecer prurito
en algunos casos. Se suele ir desarrollando gra-
dualmente. No existen otros sintomas méas que
los estéticos.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es clinico (forma y color tipico sin
otros sintomas acompafantes) (9).

La luz de Wood (compuesta por una ldmpa-
ra de mercurio que emite radiacion ultravioleta
a una longitud de onda de entre 320 y 400 nm,
llegan hasta la dermis y permitedistinguir facil-
mente resaltando las zonas de la pielque tienen
exceso de melanina) puede tener utilidad para
el diagndstico diferencial y el pronéstico. La
variedad que afecta a la epidermis se oscurece
mas con la luz de Wood y responde mejor al
tratamiento.

39



https://es.wikipedia.org/wiki/Melanotropina
http://www.webconsultas.com/mente-y-emociones/emociones-y-autoayuda/controlar-el-estres-772

Med fam Andal Vol. 18, N°.2, octubre-noviembre-diciembre 2017

Se puede realizar una analitica basica de sangre
para descartar otras enfermedades.

Cuando las alteraciones de la piel se asemejan
a otras enfermedades y se duda del diagnéstico
del melasma, es necesario realizar una biopsia
de piel (10).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe diferenciarse de otros procesos que dan
lugar a méculas oscuras adquiridas de la piel
(hiperpigmentaciones), como lesiones obser-
vadas después de un proceso inflamatorio
(hiperpigmentacién post-inflamatoria; después
de quemaduras, eczemas etc.) o secundarias a
farmacos (11). En estos procesos, les lesiones no
suelen ser simétricas.

TRATAMIENTO

Antes de explicar los diversos tratamientos, se
le informa que en muchas ocasiones el melasma
desaparece por si solo. Se debe identificar la cau-
sa que desencadena el exceso de pigmentacién de
la piel y eliminarla (en el cloasma gravidico hay
que esperar a la finalizacién del embarazo).

El melasma es un problema pigmentario de la piel
muy prevalente, que tiende a cronificarsey cuan-
do suponga una molestia estética para el paciente
se puede tratar con diferentes métodos. El trata-
miento se basa en producir un blanqueamiento
de las lesiones, aunque hay una importante
tendencia a las recidivas. Se informa al paciente
de las expectativas reales de su tratamiento y se
selecciona la terapia més indicada segtin el tipo de
melasma y la etiopatogenia del mismo (12). Sue-
len ser tratamientos a largo plazo y se basan en:

A) Prevencién:
¢ Evitar la incidencia directa del sol o los sis-
temas luminicos que inducen un aumento

de las lesiones.

¢ Filtros solares de alta proteccién (superiores
aun FP 50), tanto en verano como en invierno
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previene el melasma, cancer de piel y arru-
gas.Si no se utilizan cremas fotoprotectoras
una vez instaurado el melasma, las proba-
bilidades de que éste sea resistente al trata-
miento y se cronifique son muy elevadas (13).

e Evitar cosméticos irritantes. Es bastante
frecuente que algunos cosméticos sufran
una activaciéon cuando se exponen al sol,
ya sea una vez aplicados sobre la piel o
dentro del envase y producen una reaccién
inflamatoria.

* Usar maquillaje que se adecuen al correcto
tono de piel de cada paciente para camuflar
losmelasmas que no se puedan o no se quie-
ran tratar (es un problema estético).

B) Tratamiento para conseguir el blanqueo o
eliminacion de les lesiones, las vias tradicionales
para tratarlo consisten en:

¢ Despigmentar: para conseguir una descama-
cién de las células pigmentadas, se puede
actuar sobre los corneocitos germinativos
con alfahidroxidcidos (AHAs) al 8-20%, que
rompen los enlaces entre ellos. También se
puede actuar sobre los corneocitos maduros
superficiales mediante agentes fenolados,
resorcina, acido salicilico, acido tricloroacé-
tico, 4cido retinoico o fotopeeling de luz no
coherente o coherente.

¢ Bloquear la sintesis de melanina: el objetivo es
intervenir en alguna de las etapas de su proce-
so metabolico con activos como hidroquinona
al 2-5%, acido ascérbico, acido azelaico o
acido kéjico que inhiben la tirosinasa. Otras
sustancias como las derivadas del mercurio,
el glutation, la cisteina y las sulfhidrilaminas,
reaccionan con el cobre de la tirosinasa. Las
opciones alternativas para intervenir en la
produccién del pigmento consisten en utilizar
despigmentantes que reaccionan con los pre-
cursores, compiten con la tirosina, controlan
el estrés oxidativo o desvian la produccién
de eumelanina a feomelanina.

Farmacos: producen una inhibicién de la for-
macién de melanina por diversos mecanismos.

170


http://www.webconsultas.com/categoria/tags/piel
http://www.webconsultas.com/embarazo/vivir-el-embarazo/cloasma-la-mascara-del-embarazo-12335
http://www.webconsultas.com/categoria/belleza-y-bienestar/afecciones-esteticas

Juarez Jiménez MV, et al - MELASMA EN ATENCION PRIMARIA

Tépicos:
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Hidroquinona: compuesto hidroxifendlico
que inhibe la conversién de DOPA amela-
nina por la inhibicién de la tirosinasa. Es el
producto mds utilizado en el tratamiento
del melasma, a una concentracién que varia
entre el 2 y el 5% en forma de crema, gel o
lociones, aunque no parece haber diferencias
clinicamente relevantes en cuanto a eficacia
(responden al tratamiento el 60- 90% de
los pacientes tratados). Los productos que
venden sin necesidad de receta médica
tienen una concentracion menor de hidro-
quinona y, por lo tanto, son menos efectivos.

Se aplica durante la noche. Los efectos des-
pigmentantes se hacen evidentes después
de 5-7 semanas y suelen precederse de
eritema y descamacion leve. Las reacciones
adversas dependen de la dosis y del tiempo
de tratamiento. Las mds frecuentes son: eri-
tema, quemazon, milium coloide, dermatitis,
decoloracién de las ufias e hipermelanosis
postinflamatoria paradéjica. La “despigmen-
tacién en confeti” (hipomelanosisguttata)
solo se observa con el uso de las concentra-
ciones superiores al 2%. La ocronosis se ha
notificado en personas de raza negra tras el
uso prolongado de concentraciones altas.

Eltratamiento debe mantenerse entre 3-12 me-
ses. Elusodeunprotectorsolarmejorasueficacia.

Usada en combinacién con otros agentes
(&cido retinoico, corticoides) puede ser mas
eficaz: hidroquinona al 2 6 4%en combina-
cién con 4cido glicdlico o con 4cido retinoico.
También se combinan con la hidroquinona
el 4cido kéjico, acido tidico, 4cido elagico,
acido azelaico y arbutina (precursora de la
hidroquinona) (14).Se obtiene una mejoria si
se sigue un tratamiento diario (1 vez/dia) a
partir de los 3 meses de tratamiento, y seguir
posteriormente un mantenimiento durante
largos periodos. En verano, se aconseja redu-
cir su aplicacién (por un riesgo de irritacion).

Tretinoina o acido retinoico reduce la hi-
perpigmentacion través de la induccion de
descamacién y de un efecto inhibitorio sobre
la tirosinasa. Se utiliza a concentracién del
0,05-0,1% y produce eritema y descamacion

de la zona en un 88% de los pacientes. Tam-
bién puede haber hiperpigmentacién pos-
tinflamatoria. La tetrinoina puede utilizarse
sola o junto con la hidroquinona. Tiene el
mismo efecto aclarador sobre la piel.

Adapaleno. Es un retinoide. La aplicacién
en gel al 0,1% obtiene resultados similares
al 4cido retinoico al 0,05%.

Acido azelaico. Tiene accién antiproliferativa
y citotdxica en los melanocitos, mediada por la
inhibicién de la actividad oxidorreductasa mi-
tocondrial y sintesis de ADN. No tiene ningtin
efecto sobre la piel normal, esta especificidad
se puede atribuir a sus efectos selectivos sobre
los melanocitos anormales. Se desarroll6 inicial-
mente para el tratamiento del acné y rosécea,
pero debido a su efecto sobre la tirosinasa y
efectos aclaradores de la piel, también se utiliza
para tratar los trastornos de hiperpigmentacion.
Esta disponible en forma de crema a una con-
centracién de 15% a 20%. Los efectos adversos
son eritema, prurito y quemazon.

Rucinol. El rucinol (4-n-butilresorcinol)
es un derivado del resorcinol, tiene accién
inhibitoria de la tirosinasa y de la proteina
relacionada con la tirosinasa-1 (TRP-1). Se
utiliza en crema al 0,1%.

Acido kéjico. Inhibe la produccién de tirosina-
sa libre y es un potente antioxidante. Su efecto
a concentraciones del 1-4% parece similar a las
anteriores terapias, aunque es mas irritante.
Tiene efectos aclaradores dela piel (también se
utiliza en la rosacea o acné). Es una alternativa
terapéutica de segunda linea, reservada para
cuando fallan o no se toleran otras terapias.

Combinaciones. La triple combinacién
(hidroquinona al 4%, tretinoina al 0,05%
y aceténido de fluocinolona al 0,01%) es
mas eficaz que la hidroquinona sola y que
las combinaciones dobles de tretinoina e
hidroquinona, tretinoina y fluocinolona o
hidroquinona y fluocinolona. Su tolerancia y
seguridad a largo plazo es satisfactoria, aun-
que el tratamiento esteroideo limita su uso
prolongado. Los corticosteroides tienen un
efecto aclarador en la piel, pero la potencia
del corticoide debe ser pequefia para evitar
efectos secundarios a largo plazo (15).
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Peeling: Se combinan los productos anteriores,
anadiéndose sustancias queratoliticas (acido
salicilico, glic6lico y tricloroacético entre otros)
(16). La exfoliacién quimica o microdermabrasion
elimina las capas superficiales de la piel en varias
sesiones suficientemente separadas en el tiempo.

Terapias fisicas (Laseres) (17-28): Son tratamien-
tos caros, con una eficacia variable, a menudo
inferior a los tratamientos tépicos, y que deben
combinarse con los tratamientos anteriores y no
evitan las recurrencias.

* Léaseres de alejandrita, rubi, o Nd: YAG
(neodimio-ya) de emisiéon en Q-Switched:
baja eficacia y riesgo de hiperpigmentacion
postinflamatoria y recidivas

* Laseres fraccionados: resultados aceptables,
pero no evitan las recidivas.

¢ Luz intensa pulsada: resultados aceptables.

Estos tratamientos han de combinarse con
los tratamientos preventivos y de blanquea-
miento.

Los tratamientos mas utilizados son: pro-
tectores solares (recomendados sistemaéti-
camente), cremas blanqueadoras (hidroqui-
nona), cremas para el acné (dcido azelaico),
retinoides topicos (tretinoina) y tratamientos
exfoliantes (dcido glicdlico). Se utilizan por
separado o en combinacién, doble o triple.
Las exfoliaciones quimicas (peeling) o terapias
laser pueden ser ttiles para tratar el melasma,
pero también pueden producir hiperpigmenta-
cion adicional no deseada (29).

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS DE
PARA EL TRATAMIENTO DE MELASMA
Pieles claras y melasma epidérmico
Tratamiento que combina la exfoliacién o el

efecto peeling intenso, de tipo medio con la
aplicacién de despigmentantes.
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El objetivo del peeling es producir la renovacion
de una capa epidérmica para acelerar la des-
pigmentacién y favorecer la llegada de agentes
despigmentantes a mayor profundidad, se
recomienda un tratamiento en el que se asocia
un peeling quimico con isotretinoina al 0,15%
simultdneamente con hidroquinona al 4% (a
mas del 5% la hidroquinona tiene un alto efecto
irritativo que puede originar hiperpigmentacion
secundaria por rebote).

Se sigue de una pauta de mantenimiento discon-
tinua con el despigmentante, pero se contintia
con la proteccién solar, para asi reducir el riesgo
de posibles recurrencias.

Se pauta cremas calmantes a aplicar durante
7 dias con una composicion rica en:lactil, per-
hidroescualeno, glicerol, isoflavonas de soja,
lactokinona, aloe vera.

A los 10 dias se procede a la eliminacion de las
manchas residuales con una crema con: isotreti-
noina al 0.025%, hidroquinona al 4%, hidrocorti-
sona al 0.5%y debe mantenerse durante 3 meses.

Tras los tres primeros meses se puede pasar a
un tratamiento de mantenimiento suave con
composicién a base de 4cido kéjico y vitamina
C como antipigmentario y calmante.

Se debe pautar una proteccién solar rigurosa.

Pieles oscuras o sensibles (30)

Tratamiento progresivo, para evitar las irritacio-
nes excesivas en casos de pieles muy sensibles
y para evitar las hiperpigmentaciones postinfla-
matorias procedentes de la melanogénesis tardia,
propias de los fototipos altos de piel.

Para evitar un tratamiento de exfoliacién muy
agresivo y para prevenir la hiperpigmentacion-
postinflamatoria, se recomienda al paciente que
se aplique una crema despigmentante 15 dias
antes del tratamiento compuesta de: cido elagico,
polifenol (supresor de la tirosinasa de los melano-
citos), lactokinona (revitalizante y regulador de la
actividad de los melanocitos por ser antiirritante).

Se realiza un peeling despigmentante con: re-
sorcinol 14% (queratolitico), salicilico 2% (que-
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ratolitico), acido kéjico (despigmentante), dcido
citrico (despigmentante y antiinflamatorio),
hidroquinona al 2% (no a méas concentracién por
ser irritante y puede cursar con hiperpigmenta-
cion inflamatoria).

Después volver a aplicarse la crema del pretra-
tamiento como antiirritante y preventiva de las
repigmentaciones.

Las cremas de mantenimiento deben aplicarlas
durante un minimo de 3 meses.

Es posible realizar este tipo de peeling cada 2-3
semanas las veces que se considere oportunas,
pero no mas de cuatro.

Una vez realizadas 3 sesiones, si el paciente no
mejora se puede aplicar un tratamiento fotote-
rapico.

Melasmas resistentes

Suelen ser los intradérmicos. Se recomienda repe-
tir el tratamiento si no se ha conseguido resultado
con la primera fase. En ocasiones, se refuerza con
una sesion de luz pulsada intensa (IPL) suave,
para tratar de eliminar parte de los melanéfagos
dérmicos, sin irritar la piel y no desencadenar la
reaccion inflamatoria.

ACIDO TRANEXAMICO

Farmaco procoagulante que se usa por via oral
comiinmente utilizado como agente hemosta-
tico para controlar procesos hemorragicos en
pacientes con hemofilia o situaciones de hiper-
fibrindlisis, favorece la coagulacién inhibiendo
a la plasmina. El uso off-label es la préctica de
prescribir medicamentos autorizados para usos
no autorizados (uso de medicamentos en indi-
caciones distintas de las autorizadas) y satisfacer
las necesidades especiales de un individuo ya
sea para un grupo de edad distinto, patologias,
dosis o formas de administracion diferentes a
la indicacién oficial que figura en el prospecto.
Como tratamiento del melasma no aparece en
la ficha técnica del farmaco y la indicacién debe
hacerse bajo esta figura, siendo fundamentales:
la explicacion al paciente de esta circunstancia,
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de las caracteristicas del medicamento y la firma
del consentimiento informado (31).

El mecanismo por el que el 4cido tranexdmico
consigue despigmentar es inhibiendo la union
del plasminégeno a los queratinocitos (células
superficiales de la epidermis).Esto a su vez dis-
minuye la formacién de 4cido araquidénico que
redunda en menos prostaglandinas y leucotrienos.
Esta disminucién de mediadores inflamatorios tie-
ne un efecto inhibidor de la enzima tirosinasa que
regula la formacién del pigmento melanina. La
plasmina actiia en la liberacién del factor de cre-
cimiento del fibroblasto (FGF) que a su vez es un
efectivo estimulador del crecimiento del melanoci-
to (fabricante tltimo del pigmento melanina) (32).

Los estudios histolégicos en los casos de mejoria,
muestran una disminucién de la pigmentacién
epidérmica, de los vasos sanguineos y de las cé-
lulas cebadas o mastocitos en la piel aclarada (33).

En adultos con melasma se han utilizado dosis
orales de 250 mg dos veces al dia durante 2
semanas y luego 250 mg una vez al dia hasta
completar 6 meses (consigue una alta satisfac-
cién en mas del 60% de casos y con un indice de
repigmentacién bajo tras el cese del tratamiento)
(34). Pacientes tratados con acido tranexamico
por via oral durante una media de 4 meses han
manifestado resultados buenos con mejoria del
melasma en casi el 90% de los pacientes (35). Los
mejores resultados los tienen aquellas personas
sin antecedentes familiares de melasma, los pa-
cientes cuyo melasma aparece por primera vez
con mas edad y aquellos melasmas de mayor
tiempo de evolucién (36).

La dosis en melasmaesde1/3a1/5dela quese
maneja por motivos de coagulacién (hemostasia)
para los casos de exceso de sangrado. Los valores
de tiempo de protrombina y tromboplastina par-
cial activada no se alteran durante el tratamiento,
pero se aconseja el control de los mismos. Los
resultados estdn mas relacionados con el tiempo
de toma del farmaco que con el aumento de la do-
sis. Los efectos secundarios a esta dosis son bien
tolerados y consisten basicamente en dolor ab-
dominal y disminucién del sangrado menstrual.

Se deben excluir de la prescripciéon de 4cido

tranexdmico via oral pacientes con historia de
trombosis venosa, ictus o angina de pecho.
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Los factores de riesgo trombético a valorar son:
altas dosis de acido tranexamico (no es el caso del
melasma), enfermedades concomitantes, edad
adulta y toma de anticonceptivos.

Los efectos secundarios del acido tranexdmi-
co son poco frecuentes e incluyen reacciones
alérgicas, formacién de trombosis en personas
predispuestas, dolor abdominal o migrafia.

Aunque se han popularizado los productos cos-
méticos con dcido tranexdmico tépico (crema al
5%) no muestran eficacia en el tratamiento del
melasma. Aunque administrado subcutdnea-
mente en microinyecciones, el 4cido tranexa-
mico reduce en cierta medida la extensién del
melasma, al menos en mujeres de raza asiatica
(37).

La mesoterapia con dcido tranexamico comienza
con la desinfeccién de la piel. A continuacién,
se aplica una mascarilla anestésica para evitar
molestias y se infiltra mediante microinyecciones
intradérmicas 4cido tranexdmico. Finalmente se
aplica una mascarilla hidratante y regenerante,
abase de factores de crecimiento, que promueve
una nutricién y curacién intensiva de la piel. La
duracién de la sesion es de unos 40-45 minutos.
En cuanto a la pauta de tratamiento, en general,
para lograr un efecto notable se recomienda 1
sesion a la semana durante 30-45 dias y quincenal
durante 3 meses. Tras finalizar la mesoterapia,
se potencia el tratamiento con 4cido tranexdmico
por via oral.

PRONOSTICO

El melasma con frecuencia desaparece a lo largo
de varios meses tras haber suspendido los me-
dicamentos hormonales o cuando el embarazo
termina. Puede reaparecer en futuros embarazos,
si usa estos medicamentos nuevamente o si hay
exposicién al sol.

La duracién del melasma es variable, aunque
suele durar afios, con aumentos de coloracién
durante los meses de exposicién solar (verano).
Los tratamientos utilizados intentan reducir o
paliar las lesiones.
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DEFINICION

El neuroma de Morton, neuroma interdigital o
neuroma plantar es una neuropatia de los ner-
vios digitales comunes plantares provenientes
del nervio plantar medial, caudal y distal al
ligamento metatarsiano transverso (1). Se trata
de un tipo de metatarsalgia bastante frecuente.

Esta patologia no es un verdadero neuroma o
tumor, sino un engrosamiento del nervio por
degeneracién fibrosa que esta producida por su
compresién en la anastomosis del nervio plantar
medial y lateral en el espacio intermetatarsal.

Tradicionalmente el neuroma de Mortonse con-
sideraba como una afectacién aislada, pero en la
actualidad es comtn encontrar varios neuromas
en el mismo paciente (2).

ANATOMIA

El pie est inervado por cinco nervios de los plexos
lumbar y sacro (3): cuatro son ramas terminales del
nervio citico (nervio tibial posterior, nervio tibial
anterior o peroneo profundo, nervio peroneo su-
perficial, nervio safeo externo o sural) y una rama
del nervio femoral (nervio safeno interno o safeno).

El nervio ciatico (L4 a S3) a través de sus ramas
terminales, nervio tibial (o tibial posterior) y
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nervio peroneo comun, es el responsable de la
inervacién motora y sensitiva distal a la rodilla,
a excepcién de un territorio cutdneo procedente
del nervio safeno, rama del nervio femoral. Los
nervios tibial y peroneo comtin también reciben
los nombres de ciatico popliteo interno y exter-
no respectivamente, en su recorrido del rombo
popliteo.

* Nervio tibial posterior: emerge del nervio
cidtico, cruza el rombo popliteo, continta
entre las cabezas del musculo gastrocnemio
hasta alcanzar el anillo del s6leo. Tras cruzar
el anillo del séleo, se hace mas profundo,
situdndose entre los dos compartimentos
musculares de la region posterior de la pierna.
Cuando alcanza el maléolo tibial, emite una
rama colateral, rama calcdnea medial, y se bi-
furca enlos nervios plantares lateral y medial.

¢ El nervio plantar medial: discurre por la
planta del pie en profundidad dando ramas
para los musculos: abductor del hallux y
flexor corto de los dedos. Se bifurca en una
rama para inervar la cara medial del hallux
(nervio digital plantar propio) y después
se divide en tres nervios (nervios digitales
plantares comunes) y posteriormente dan
las ramas digitales plantares del primer a
cuarto dedos.

¢ Elnervio plantar lateral: se introduce en la
planta pasando en profundidad con respecto
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a la insercién proximal del misculo abduc-
tor del hallux. Continua en sentido lateral
a través de la planta entre los musculos
flexor corto de los dedos y cuadrado plan-
tar, ramificindose para ambos musculos, y
después se divide en una rama superficial y
otra profunda.

* Rama superficial: da origen a un nervio
digital plantar propio y a un nervio digital
plantar comun; este tiltimo a su vez se divide
para dar lugar a los nervios digitales planta-
res de los dedos cuarto y quinto.

¢ Rama profunda: motora que da inervacién a
los muisculos lumbricales segundo al cuarto,
aductor del hallux, y los interdseos excepto
los que se encuentran en el cuarto espacio
intermetatarsal, que estdn inervados por la
rama superficial.

*  Nervio peroneo profundo o tibial anterior:
rama del peroneo comtn. Localizado en el
compartimiento anterior de la pierna discu-
rre en profundidad. Al alcanzar el tobillo,
se localiza entre los tendones del musculo
extensor largo del primer dedo y extensor
largo de los dedos para dividirse en su rama
terminal lateral (motora) y su rama medial
(sensitiva).

*  Nervio peroneo superficial o musculocutd-
neo: rama del peroneo comun. Entra por la
cara dorsal del pie en la fascia superficial,
se bifurca dando nervios cutdneos dorsal
intermedio y dorsal medial del dorso del pie.

*  Nervio sural o safeno externo: discurre en-
tre los vientres del gastrocnemio, perfora la
fascia, alcanza el maléolo peroneal, emite la
rama calcanea lateral y contintia para inervar
la sensibilidad de la cara lateral del pie.

El nervio femoral (L2-L3-L4) es la principal
rama terminal del plexo lumbar. Desciende por
el interior del musculo psoas mayor y emerge
por suborde lateral en la parte inferior del mus-
culo entre el psoas y el iliaco. El nervio femoral
penetra en el muslo pasando por debajo del liga-
mento inguinal en posicién lateral y posterior a
la arteria femoral, separdndose en una division
anterior y otra posterior que rdpidamente se
ramifican:
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* La divisién anterior inerva el musculo sar-
torio, musculo pectineo y entrega ramas
articulares a la cadera e inerva la piel de la
zona medial y anterior del muslo.

¢ Ladivisién posterior del nervio femoral se en-
carga de la inervacién del cuadriceps y entrega
ramas articulares ala rodilla. Ademads da origen
al nervio safeno que inerva la cara interna de la
pierna y del pie hasta el primer metatarsiano.

EPIDEMIOLOGIA

Afecta a adultos entre 25 y 50-70 afios principal-
mente; su prevalencia es mayor en mujeres con
una relacién 8:1 respecto al género masculino; el
tercer espacio intermetatarsal es el mas afectado
(es el mas estrecho, presenta con més facilidad
un atrapamiento nervioso (4), yexiste la interco-
nexion entre la rama del nervio plantar lateral y
el nervio plantar medial en el 27% de los indivi-
duos, por lo que el incremento en el didmetro del
nervio y el atrapamiento del mismo en el tercer
espacio incrementan el riesgo de incidencia del
neuroma de Morton) (1), seguido del segundo
espacio intermetatarsal y finalmente el primero
y cuarto son los menos frecuentes.

ETIOLOGIA

Esta compresién del nervio puede estar produ-

cida por multiples causas:

Intrinsecas:

¢ Compresion del nervio atribuida al conflicto
entre ligamento transverso intermetatarsiano y

las cabezas de 2°-3°, 0 3°-4° metatarsianos(4)(5).

¢ Compresién secundaria a una inflamacién
de la bursa (5).

e Derivado de una lesion vascular (5).

e A consecuencia de la anastomosis del nervio
plantar lateral y nervio plantar medial.

* Anomalias 6seas de antepié.
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¢ Disposicion de las bolsas serosas del segundo
y tercer espacio hacia delante, lo que las pone
en contacto con el nervio correspondiente a
diferencia de primer y cuarto espacio que
terminan por detras del ligamento.

Extrinsecas:
e Uso de calzado demasiado estrecho.

¢ Uso calzado con tacon alto (postura mante-
nida en hiperextension) (4).

¢ Cojeras de diferente origen que sobrecarguen
el arco externo del pie.

* Microtraumatismos de repeticion.

FISIOPATOLOGIA

La anatomia patolégica del neuroma de Morton
muestra una lesion degenerativa del nervio in-
terdigital. El principal hallazgo electrofisiologico
suele ser la desmielinizacion, ya que la mielina es
un componente fragil, sensible a la compresion
y atrapamiento del nervio. Se observa pérdida
de las células de Schwann y dafio progresivo en
la vaina de mielina y axones, que conduce a la
fibrosis intraneural y perineural; sin pérdida de la
arquitectura del nervio. Estos procesos provocan
la inflamacién del nervio y por falta de espacio,
una isquemia crénica dando lugar a un cierto
bloqueo en la conduccién axonal lo que explica
los sintomas(4).

CLINICA

Los pacientes consultan por dolor plantar en
la zona de las cabezas metatarsales, el cual se
agrava con:trayectos largos, uso de zapatos con
tacén alto y puntera estrecha. Es un dolor tipo
quemante que se irradia hacia los dedos con-
tiguos inervados por el nervio digital comin
afectado. Refieren una sensaciéon de pérdida de
sensibilidad(parestesias) entre los metatarsianos
y los dedos afectados, pueden experimentar
disestesia en el dedo del pie afectado, asi como
una sensaciéon de caminar sobre una pequefa
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piedra (1). Los sintomas son aliviados mediante
la retirada del calzado y reposo (1). Las moles-
tias pueden limitar mucho la actividad.

Resulta 1til recoger las caracteristicas clinicas
del paciente:

* Pie: derecho, izquierdo, ambos.

¢ Tiempo de presentacién sintomas: meses/
anos.

¢ Traumatismo previo: si, no, especificar.
e Dolor: si, no.

¢ Caracteristicas del dolor: quemazon, calam-
bre, dolor en reposo, dolor por la noche,
piedra en el zapato.

e Alteraciéon de la sensibilidad de los dedos:
si, no.

* Factor agravante: uso de calzado, caminatas.

e Remision de los sintomas: descanso, elimi-
nacioén del calzado, masajes.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se sospecha por los sintomas
(anamnesis) y la exploracién del pie, y se con-
firma con imégenes radiolégicas (resonancia
nuclear magnética o ecografia) en las que se
demuestra el engrosamiento de los nervios in-
terdigitales y se obtiene mas informacién sobre
la localizacion exacta, el tamafio del neuroma y
el nimero de neuromas en el mismo pie (2). Su
diagndstico es clinico principalmente, aunque
se puede complementar con el uso de métodos
de imagen como la resonancia magnética y la
ecografia.

La ecografia es una opcion facilmente disponible
y mas econémica que la resonancia magnética,
pero estd limitada a la deteccién de lesiones
mayores de 5mm y su sensibilidad depende del
operador. Las lesiones pequefias, de menos de 5
mm de tamafio, son capaces de causar sintomas
como las lesiones més grandes. La resonancia
magnética tiene una alta sensibilidad (83%) y
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especificidad (100%) para el diagnéstico del
neuroma de Morton (4).

La exploracién fisica se inicia con el paciente en
bipedestacion, es frecuente visualizar una sepa-
racion de los dedos aunque ésta no es especifica
de neuroma de Morton (1). Con el paciente en
sedestacion, se realizan las siguientes pruebas
clinicas (6):

1. Prueba del “Click de Mulder”: se aplicapre-
sién alrededor de las cabezas de los metatar-
sianos “aproximandolas” y el primer dedo
de la mano contralateral ejerce una presioén
firme en la planta del pie en el sitio del su-
puesto neuroma. Es positivo si se produce
un chasquido.

2. Compresién con el segundo y primer dedo
de la mano en el espacio intermetatarsal. Es
positivo si aparece dolor.

3. Compresion de las cabezas metatarsales
“aproximéandolas”. Si hay dolor es positivo.

4. Percusion dorsal y plantar. Es positivo si
hay dolor.

5. Acariciar el pulpejo del dedo y comprobar si
la sensacién difiere a la de los dedos del pie
contralateral. Es positivo si difiere.

6. Prueba sensorial “del pinchazo”: se estimula
con un monofilamentode Semmes-Weinstein
5.07 de 10 gramos en el pulpejo del dedo y
se observa si la sensacion difiere a la de los
otros dedos del pie contralateral. Es positivo
si difiere.

Es 1til recoger los resultados:

Click de Mulder, compresion con el segundo/
primer dedo mano, compresién lateromedial
de las cabezas metatarsales, percusién dorsal,
percusion plantar, diferencia de sensibilidad
al tacto, diferencia de sensibilidad al pinchazo,
espacio intermetatarsal afectado.

Por dltimo, 2 ml de anestésico local inyecta-
do alrededor de la parte proximal del nervio
digital comtn del espacio intermetatarsal a-
propiado es una prueba util para confirmar el
diagndstico.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debehacer un diagndstico diferencial con otras

patologias que afectan a esta zona (7).

Enfermedades no neurolégicas:

* Metatarsalgias traumaticas: halluxvalgus,
halluxvarus, fractura por estrés, enfermedad

de Freiberg, pie cavo...

¢ Enfermedades reumatolégicas: artritis reu-
matoide.

¢ Enfermedades vasculares: eritromelalgia,
fenémeno de Raynaud, oclusién arterial.

¢ Bultomas:

* Masasno neoplésicas: ganglion, bursitis
intermetatarsiana, granulomas por cuer-
po extrafio, fibromatosis plantar.

* Masas neoplasicas benignas: lipoma,
tumores de nervios, tumor de células
gigantes.

* Masas neopldsicas malignas: sarcoma si-
novial, leiomiosarcoma, histiosarcoma y
sarcoma de Kaposi.

¢ Tumores 6seos: condrosarcoma, ostosarco-
ma y sarcoma de Edving.

Enfermedades neurolégicas:

¢ Neuroma de Joplin.

e Enfermedad de Baxter

¢ Polineuropatias metabdlicas, toxicas o caren-
ciales: uremia, etilismo crénico.

DIAGNOSTICO POR IMAGEN

La exploracién mediante ecografia permite la
deteccién del neuroma de Morton,se muestra en
corte transversal por acceso plantar como una
masa redondeada, hipoecoica, relativamente
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homogénea, de bordes nitidos. Se dispone pa-
ralela al eje longitudinal de los metatarsianos,
y reemplaza a la grasa de morfologia triangular
y aspecto hiperecoico que existe entre ellos.
Cuando el neuroma se comprime lateralmente,
puede extruirse mas hacia la planta del pie, sien-
do palpable y poniendo de manifiesto el signo
ecogréfico de Mulder (8).

Para el diagnostico de neuroma de Morton me-
diante resonancia magnética se realizan cortes
axiales del pie en secuencias T1 y T2 sin satu-
racién de la grasa, apreciando entre las cabezas
metatarsianas una masa de partes blandas de
aspecto bulboso o en forma de lagrima, hacia la
grasa subcutdnea plantar, que se manifiesta con
una intensidad de sefial media-baja en secuencias
T1y relativamente baja en T2, segtin el grado de
fibrosis existente. También puede visualizarse
el neuroma en cortes coronales y sagitales, mos-
trando un aspecto fusiforme (9). La combinaciéon
de secuencias T1 con supresion grasa y adminis-
tracién intravenosa de gadolinio, proporciona
imagenes muy fiables debido a la captacién de
contraste por el neuroma, pero generalmente no
son necesarias (10).

TRATAMIENTO

* Conservador: fairmacos antiinflamatorios
no esteroideos, uso adecuado de calzado
(bien acolchado, con una buena cobertura de
talén, evitar los zapatos con punta estrecha
o tacén alto...), tratamiento ortopodolégico
segtn las necesidades biomecanicas de cada
paciente, infiltracion con la inyeccién de un
anestésico local y corticoide en el espacio
interdigital afectado (sobre el dorso del pie),
crioterapia y ultrasonidos (11) (12).

* No consevador: extirpacion quirtrgica del
neuroma, pero los sintomas pueden reapa-
recer, lo que se conoce como “neuroma de
amputacion”.La cirugia consiste en seccionar
el ligamento metatarsiano transversal, con
la extirpacién o no del nervio interdigital
afectado. Las tasas de éxito suelen ser bue-
nas (del 60 al 96% en la resecciéon primaria
(de nervio y ligamento) y del 80 al 85% en
la seccién aislada del ligamento). Aunque
algunos pacientes en el postoperatorio re-
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fieren entumecimiento de los dedos del pie,
en general es bien tolerado (13).

CONCLUSION

Una buena historia clinica y exploracion fisica es
imprescindible, siendo los métodos de imagen
para diagnéstico de gran utilidad ya que permi-
te obtener informacion adicional del neuroma
y confirmar el diagndstico en casos dudosos.
La resonancia magnética y la ecografia son los
métodos de eleccién, mostrandose mas interés
en ésta dltima por su bajo coste, inocuidad y
mayor disponibilidad. Se hace especial hincapié
en el tamafo del neuroma, pues los menores de
5mm muestran dificultad para ser observados
con estos métodos.

Para el diagnoéstico del neuroma de Morton es
imprescindible hacer una buena historia clinica
y exploracion fisica (14). No obstante, es impor-
tante el uso de métodos de imagen para confir-
mar su diagnéstico, obtener mas informacion
sobre el tamafo y los espacios intermetatarsales
afectados. También es de utilidad para hacer
un diagnéstico diferencial. Los dos métodos de
imagen de eleccién son la resonancia magnética
y la ecografia. Aunque la resonancia magnética
tenga mayor fiabilidad por no depender, tanto
como la ecografia, del operador que la realice e
interprete, la ecografia es el método mas utiliza-
do por su bajo coste y su mayor disponibilidad.
Existe el inconveniente de la no fiabilidad de la
resonancia magnética y sobre todo la ecografia
para neuromas de menos de 5mm, pues la sin-
tomatologia del neuroma no estd directamente
relacionada con su tamafo; siendo posible en-
contrar neuromas de menos de 5 mm que causan
mucho dolor (15).
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RESUMEN

La prevalencia de la hipertension arterial oscila en
torno al 30%, si bien la hipertensién secundaria no
supera el 5% de todas ellas. Una causa frecuente es
originada por la lesion estendtica de una o ambas ar-
terias renales denominada, hipertension vasculorre-
nal, su prevalencia oscila entre 5-15%. No debemos
olvidar que el diagnéstico de hipertension arterial
esencial es de exclusion, por ello en determinadas
circunstancias clinicas se aconseja profundizar mas
en el estudio etiolégico: Hipertensién refractaria,
sujetos menores de 35-40 afios con hipertensién
moderada o grave, mal control tensional en paciente
previamente bien controlados con el tratamiento
y en aquellos casos en los que la anamnesis, la
exploracién clinica o los andlisis de rutina sean
sospechosos de una hipertensién secundaria.

Se expone a continuacién caso de mujer de 35
afios con diagnostico reciente de hipertension

arterial con mal control de tensiones con dos
farmacos y alteracién de la funcién renal.

INTRODUCCION

La hipertensién vasculorrenal se define como
la elevacién de la presién arterial desencade-
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CORRESPONDENCIA

nada por una estenosis en la arteria/s renal/es
hemodindmicamente significativa (calibre de la
estenosis superior al 75% de la luz del vaso, 50%
con dilatacién preestenética) @.

Es la forma de hipertensién secundaria mds
frecuente, con una prevalencia que oscila entre
5-15%.

Estd provocada por una estenosis de la arteria
renal, o de sus ramas, que provoca una hipoper-
fusién renal con la consiguiente activacion del
sistema renina-angiotensina y posterior aparicion
de hipertensién ©.

La enfermedad arteriosclerédtica es la causa
mads comun de de hipertensién renovascular y
las lesiones suelen presentarse en los primeros
centimetros de la arteria renal pudiendo com-
prender una gran extensién. La enfermedad
fibromuscular es la causa mas comun de hiper-
tensién renovascular en mujeres jévenes y el
diagnoéstico debe ser considerado en pacientes
con HTA de establecimiento temprano, hiper-
tension severa, aunque ocasionalmente es un
hallazgo casual.

El diagnéstico de hipertensiéon vasculorrenal

se basa en el grado de sospecha clinica ®. La
arteriografia renal, es la prueba “gold estandar”,
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ademas de confirmar diagnéstico permite una ac-
tuacion terapéutica en el mismo acto. La ecografia
doppler, la angiografia con resonancia magnética
ola angiografia con TC son nuevas opciones para
la confirmacién diagnéstica. No son necesarias
realizar todas las pruebas, y en todo caso habra
que hacer andlisis individualizado y aplicar los
test més apropiados.

El objetivo fundamental del tratamiento de la
hipertensién vasculorrenal es preservar o man-
tener la funcién renal, ademas de controlar la
presion arterial.

La evolucion natural de la estenosis de la arteria
renal cursa con morbimortalidad considerables,
por lo que se debe sospechar como causa de
hipertensién arterial sistémica secundaria, espe-
cialmente en pacientes de riesgo, ya que es una
causa de hipertensién potencialmente tratable. ©)

El tratamiento sera fundamentalmente revascu-
larizacién, siempre que se demuestre que la este-
nosis de la arteria renal sea hemodinamicamente
significativa (grado de estenosis superior al 60%
luz). Es de eleccién la angioplastia transluminal
percutdnea, aconsejdndose ademads implante
de stent si la anatomia arterial lo permite para
prevenir la reestenosis ©

La evolucién de las técnicas endovasculares en
los ultimos afios ha permitido una tasa elevada
de éxitos en el manejo terapéutico de estos pa-
cientes.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente de 35 afios derivada a
consulta externa de Nefrologia para estudio de
funcién renal.

Presenta los siguientes antecedentes personales;
exfumadora de 3 cigarrillos/dia desde hace 9
meses, hipertensa diagnosticada hace 2 afios con
regular control de tensiones con dos farmacos
(IECA, antagonista del calcio). Sindrome mie-
lodispléasico tipo policitemia vera con trombo-
citosis asociada en tratamiento con hidroxiurea,
con descenso de VW secundario. Enfermedad
renal crdnica, estadio 3a, con creatinina basal de
1.2mg/dl (MDRD 49ml/min).Al.
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Es remitida por elevacion de creatinina al menos
desde 2013, edemas que relacioné a manidipino,
sin lesiones cutaneas, no alteraciones en orina,
no consumidora de AINEs. Sin otros sintomas
anadidos.

En cuanto a la exploracién, la paciente presentaba
buen estado general, estaba consciente, orientada,
colaboradora, bien hidratada y perfundida, eup-
neica en reposo. Normocoloreada. Tension arte-
rial: 138/100mmHg, Frecuencia cardiaca: 87lpm.

Corazén ritmico, no soplos. Respiratorio buen
murmullo vesicular. Abdomen: blando, depre-
sible, no doloroso, no masas ni megalias, con
peristaltismo presente. No soplos vasculares
abdominales. No edemas en miembros inferiores.

Pruebas complementarias:

Analitica: glucosa 71mg/dl, urea 45mg/dl, crea-
tinina 1.22 mg/dl. MDRD 49ml/min. Urato 5.8
mg/dl. Colesterol total 165 mg/dl, Triglicéridos
86mg/dl. Calcio 9.2 mg/dl, Fésforo 3.5mg/dlL
Proteinas totales 6.7mg/dl, potasio 4.6mEq/],
sodio 140 mEq/1. Sistematico orina: proteinas
75mg/dl. Microalbuminuria 190mg/dl. Albu-
mina/creatinina 112mg/g.

Hemoglobina 14.2g/dl, VCM 104fl, Leucocitos
10300. Plaquetas 520000. Sideremia 75 mcg/
dl. Transferrina 260 mg/dl. IST 22%. Ferritina
21ng/ml.

En la ecografia abdominal se objetivo rifién de-
recho disminuido de tamafo y rifiién izquierdo
de aspecto vicariante.

El estudio gammagrafico renal mostré un rifion
derecho con leve disminucién de la perfusion y
disminuido de tamafio, alteracién importante
del trazador con un tiempo maximo de elimina-
cion elevado. Funcién relativa de 27.2%. Rinén
izquierdo de morfologia y tamafio conservado,
sin alteraciones en el aclaramiento ni en la
eliminacién del trazador, con funcién relativa
conservada del 72.8%.

Antes los hallazgos se sospeché de patologia
vasculorrenal y se solicité una angioRMN de
arterias renales que muestr$ una estenosis severa
de arteria renal derecha a su salida de la aorta
con rinén derecho (imagen 1)
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Serealiz6 de forma programada angioplastia de ar-
teria renal derecha bajo anestesia local y via femoral
con técnica de Seldinger e introductor de 6F. Se rea-
lizaron series de aortografia objetivando estenosis
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critica corta en el origen de la arteria renal derecha
y se dilat6 la estenosis con balones de 2 y 5 mm con
buen resultado morfolégico y de la permeabilidad
(persiste estenosis residual inferior al 20% dela luz).

A la semana del procedimiento la paciente evo-
lucioné favorablemente, manteniendo cifras de
tension arterial con buen control sin necesidad
de farmacos antihipertensivos. La funcién renal
mejoro (creatinina 0.9mg/dl, grafico 1), sin alte-
raciones del sedimento urinario.

BIBLIOGRAFIA

1. Guidelines for de management of arterial hypertension.
European Heart Journal. 2013; 34: 2159-2219.

2. Pullalerevi R, Akbar G, Teehan G. Secondary hyper-
tension, issues in diagnosis and treatment. Prim Care.
2014; 41 (4): 749-64

3. Krijnen P, Steyerberg EW, Postma CT, Flobbe K, de
Leeuw PW, Hunink MG. Validation of a prediction
rule for renal artery stenosis. ] Hypertens. 2005; 23:
1583-1588.

4.  Moser M, Setaro JF. Resistant of difficult to control
hypertension. N Engl ] Med. 2006; 355:385-392.

5. Mark PB, Schiffrin EL, Jenning GL, Dominiczak AF, Wang
JG, De Buyzere M, et al. Renovascular hypertension: to
stent or not to stent? Hypertension. 2014; 64(6):1165-8.

6. The AZTRAL investigators. Revascularization versus
Medical Therapy for Renal-Artery Stenosis. N Engl |
Med. 2009; 361: 1953-1962. URL: http:/ /www.nejm.org/
doi/full/10.1056 /NEJMo0a0905368#t=article

184


http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa0905368#t=article
http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa0905368#t=article

Romero Sanchez E, et al - ESTENOSIS SEVERA DE ARTERIA RENAL DERECHA

1. ;Cual es la causa mas frecuente de HTA secundaria?

a. Feocromocitoma

b. Farmacos

c. Sindrome de Cushing

d. Estenosis arterias renales

2. ;Cual es la prueba “gold estindar” para el diagnéstico de hipertension vasculorrenal?

a. Arteriografia renal
b. RMN

c. TAC

Ecografia doppler

3. Para el diagndstico de hipertensién vasculorrenal, debe haber una estenosis del:

a. 25% con dilatacién preestenética
b. 50%
c. 75%
d. 50% con dilatacién preestenética

4. ;Qué caracteristica clinica te haria sospechar una hipertension vasculorrenal?

a. HTA que comienza a partir de los 35 afios

b. HTA bien controlada con farmacos

c. Agravamiento brusco de una presion arterial estable
d. HTA leve

5. (Qué tratamiento médico no prescribiria a un paciente con sospecha de estenosis de arteria renal?
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a. Betabloqueante

b. Calcioantagonista
c. I[ECA

d. Diurético
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El pericardio (del griego, «alrededor», y, «cora-
z6n») es un saco que tiene dos hojas, una visceral
serosa (también llamada epicardio) y otra parietal
fibrosa, lo que condiciona un espacio virtual en
cuyo interior se encuentra el liquido pericardico
(15-50ml); entre sus funciones estéa la de lubricar
el corazén (disminuyendo la friccién con los
movimientos), funcién de barrera con estructuras
adyacentes y proteger contra las infecciones.

La pericarditis aguda (PA) es un sindrome clinico
provocado por la inflamacién del pericardio. Su
incidencia y prevalencia son dificiles de determi-
nar debido a que la presentacién en ocasiones se
hace de manera subclinica.

Segun diferentes estudios supone hasta un 5% de
las consultas de urgencias por dolor toracicono is-
quémico, siendo responsable del 0,1% de todos los
ingresos hospitalarios. Estos datos se limitan a pa-
cientes hospitalizados, por lo que solo representan
a un ndmero minoritario ya que habitualmente
no se ingresa a muchos pacientes con pericarditis,
debido a que puede comportarse como una pato-
logia relativamente benigna y autolimitada y por
tanto, el tratamiento es ambulatorio."?

ETIOLOGIA

Las pericarditis agua puede presentarse de ma-
nera aislada o como parte de una enfermedad
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sistémica, siendo su etiologia muy variada e
influenciada por la epidemiologia y poblacién.
La forma maés sencilla de clasificarla es en pericar-
ditis de causa infecciosa y no infecciosa, siendo la
etiologia més frecuente la viral (hasta en un 80%
de los casos). Tabla 1.

Causas infecciosas: Virus, bacterias, hongos y
parasitos.

Causas no infecciosas: autoinmunitaria, neoplasi-
ca, metabdlica, traumatica, iatrogénica, inducida
por farmacos y otras.

En paises desarrollados, aproximadamente en el
80% de los casos, la etiologia exacta permanece
indeterminada tras el proceso diagnoéstico inicial
y se asume que el origen de éstos es viral **7. De
esta forma, los términos idiopético y viral suelen
utilizarse de forma indistinta. En los paises en de-
sarrollo la causa més frecuente es la tuberculosis

SINTOMATOLOGIA

La pericarditis aguda es un sindrome inflamato-
rio con o sin derrame pericardico"". El diagndsti-
co clinico puede hacerse con dos de los siguientes
criterios**”:

* Dolor toracico (85-90%), tipicamente agudo,
anivel retroesternal o en hemitérax izquier-
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Tabla 1. Etiologia
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do, de caracteristicas pleuriticas (en ocasio-
nes puede simular un cuadro isquémico);
dolor que suele modificarse con la postura,
aumentando con la inspiraciéon profunda y
mejorando en sedestacién y con la inclina-
cién hacia delante.

* Roce pericardico (< 33%); se define como un
sonido superficial de chirrido (secundario
al roce de las hojas pericardicas inflamadas)
que se aprecia mejor a nivel del borde ester-
nal izquierdo al final de la espiracién con el
paciente inclinado hacia delante.

e Cambios electrocardiograficos (hasta el 60%
de los casos); en forma de nueva elevacion
generalizada del segmento ST o depresién
del PR en la fase aguda. La elevacion gene-
ralizada del segmento ST se ha documentado
como un signo caracteristico tipico de peri-
carditis aguda. Sin embargo, los cambios en
el ECG implican inflamacién del epicardio,
ya que el pericardio parietal en si mismo es
eléctricamente inerte. La evolucién temporal
de los cambios electrocardiograficos en la
pericarditis aguda varia significativamen-
te de un paciente a otro y en funcién del
tratamiento. Los principales diagnésticos
diferenciales incluyen el sindrome coronario
agudo con elevacién del segmento ST y la
repolarizaciéon precoz>%'%.

* Derrame pericirdico (hasta el 60% de los
casos, generalmente leve).

Pueden presentarse sintomas adicionales
seglin la etiologia de la pericarditis (Fie-
bre, leucocitosis, signos y sintomas rela-
cionados con cancer o con enfermedades
sistémicas).

DIAGNOSTICO

Un aspecto controvertido del manejo de los
sindromes pericardicos es el papel que debe
tener la bisqueda etiolégica y cuando debemos
hacer el ingreso de los pacientes con pericardi-
tis. El contexto epidemiolégico es esencial para
desarrollar un manejo racional, y el clinico debe
esforzarse en identificar causas que requieran
tratamientos dirigidos*>'>%3. El diagnéstico de
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los casos idiopaticos es fundamentalmente de
exclusion, apoyado por un curso clinico tipico.

Por lo tanto, en todos los casos en los que se
sospeche pericarditis, se recomienda realizar una
exploracion fisica detallada, electrocardiograma,
analitica completa que incluya marcadores infla-
matorios (PCR, VSG) y de dafio miocardico (CKy
Troponina), ecocardiografia, radiografia de térax.
Las pruebas adicionales deben estar relacionadas
con la causa de la sospecha y la presentacion
clinica5,6,9,10. Las principales causas especificas
que se debe excluir son la pericarditis bacteriana
(especialmente la tuberculosa), la pericarditis
neoplésica y la pericarditis asociada a enferme-
dad sistémica (generalmente una enfermedad
autoinmunitaria)'®!4.

Algunas caracteristicas clinicas durante la pre-
sentacion pueden asociarse a etiologias especi-
ficas y complicaciones durante el seguimiento
(recurrencias, taponamiento, constriccién), y se
ha propuesto considerarlas «caracteristicas de
riesgo elevado» ttiles para la clasificacion inicial
del tipo de pericarditis, y que sirven para esta-
blecer la necesidad de una bisqueda etiolégica
completa y el ingreso hospitalario del paciente
concreto.

Factores de riesgo mayores: Fiebre> 38 °C, curso
subagudo (sintomas que aparecen a lo largo de
varios dias o semanas), derrame pericardico
severo o taponamiento cardiaco y fracaso del
tratamiento con AAS o AINE.

Factores de riesgo menores: Pericarditis asociada

a miocarditis, inmunodepresion, traumatismo y
tratamiento anticoagulante oral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1. Electrocardiograma

Las alteraciones electrocardiogréficas siguen
cuatro fases, aunque actualmente gracias al trata-
miento no suelen avanzar més alla de la primera.

®  Estadio I: elevacién del segmento ST de for-

ma difusa con concavidad superior en caras
inferior y anterior, asociado a descenso del
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PR hasta en el 80% de los casos. Las ondas
T suelen ser positivas en las derivaciones
donde el ST esta elevado.

* Estadio II temprano: el segmento ST vuelve
hacia la linea isoeléctrica mientras el PR se
mantiene desviado. Esto ocurre dias mas
tarde.

*  Estadio II tardio: las ondas T se aplanan y se
vuelven negativas de forma gradual.

* Estadio III: inversién generalizada de las
ondas T.

e Estadio IV: el ECG vuelve al estadio previo
al episodio de pericarditis. Ocurre semanas
o meses mas tarde. En algunos casos, per-
sisten las ondas T negativas durante meses,
sin que ello signifique la persistencia de la
enfermedad.

Los 4 estadios de evolucién se presentan sélo
en la mitad de las pericarditis agudas. Se han
descrito pericarditis sin cambios en el electro-
cardiograma o con cambios atipicos, esto tltimo
en 40% de los casos. A diferencia del IAM, no se
forma onda Q ni hay pérdida de onda R.

2. Radiografia de torax

Varia desde la normalidad a silueta cardiaca
“en botella de agua” (cantimplora) que supone
mas de 200 ml de liquido pericardico. Puede
revelar alteraciones pulmonares o mediastinicas
asociadas.

3. Pruebas analiticas

Debemos solicitar analitica completa que incluya
marcadores inflamatorios y de lesion miocardica
junto con hormonas tiroideas y enzimas hepéticas.

Habitualmente la analitica muestra elevacién de
marcadores inflamatorios inespecificos (VSG,
PCR, leucocitos y LDH) se trata de un hallazgo
comin que apoya el diagndstico y que puede
ser de ayuda para monitorizar la actividad de
la enfermedad y eficacia del tratamiento®'. Es
frecuente también una elevacién de marcadores
de dafio miocérdico (Troponina T més frecuente
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que CK y MB), su elevacion se relaciona con la
presencia de afectacién miocdrdica concomitante.

Se deben realizar hemocultivos en casos de fiebre
>38°C o signos de sepsis. Prueba de tuberculina
0 QuantiFERON, serologia de VIH, anticuerpos
antinucleares en pacientes seleccionados. Ac-
tualmente dada su baja rentabilidad diagnoéstica
no se recomienda el estudio viral etiolégico de
forma rutinaria.

En los casos con diagndstico confirmado de
pericarditis aguda, cuando no hay una razén
para sospechar una causa especifica (no viral
o idiopatica), no son necesarias mas pruebas
que las iniciales, debido a que la mayoria de los
casos corresponden a origen viral o idiopéatico y
tendran una buena evolucién con tratamiento. En
caso de sospecha de etiologia especifica se deben
realizar mas pruebas para determinar el origen.

4. Ecocardiografia

Es la prueba de imagen de primera linea para el
diagnéstico de las enfermedades del pericardio.
Puede detectar de manera precisa el derrame pe-
ricardico y el taponamiento cardiaco, por lo que
en pacientes con sospecha de pericarditis aguda
y evidencia de compromiso hemodindmico debe
realizarse de forma urgente, para descartar la
presencia de derrame pericardico significativo,
aunque los pacientes con pericarditis aguda
pueden presentar un ecocardiograma normal.'*#

Permite diagnosticar la disfuncién ventricular
cuando hay afectacion del miocardio y puede
ayudar a diferenciar la pericarditis aguda de
la isquemia miocardica al descartar trastornos
segmentarios de la contractilidad que concuer-
dan con la distribucién del flujo coronario en
pacientes con dolor toracico agudo. No obstante,
en torno al 5% de los pacientes con pericarditis
aguda y afeccién miocardica pueden mostrar
anomalias de la motilidad de la pared. En los
casos en que persistan dudas debe plantearse
realizar coronariografia.

5. TAC

Indicada en casos de duda diagndstica o pericar-
ditis agudas complicadas. Es una técnica com-
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plementaria a la ecocardiografia. Muy precisa
para visualizar el tejido calcificado y ademas
permite obtener un excelente detalle anatémico
del corazoén y el pericardio.

La administracién intravenosa de material de
contraste yodado estd recomendada para aumen-
tar la densidad de la sangre y visualizar mejor
la inflamacién pericardica. El pericardio normal
se visualiza como una estructura curvilinea fina
rodeada por tejido adiposo hipodensomediasti-
nicoy epicardico, y su grosor varia entre 0,7 y 2,0
mm. Cuando existe pericarditis nos muestra un
engrosamiento de las hojas pericardicas y realce
tras la administracion de contraste. Permite ver
anomalias que afectan a todo el pericardio y la
cantidad variable de liquido pericardico + bandas
fibrinosas intrapericardicas.

6. RMIN

Puede ser de utilidad en casos de que el eco-
cardiograma no sea concluyente o cuando la
evolucion sea torpida.

Permite la visualizacién y la caracterizacion
tisular del pericardio y el corazén asi como la
evaluacion de las consecuencias de las anomalias
pericardicas para la funcién cardiaca y los patro-
nes de llenado. Por todo ello, probablemente sea
la modalidad de imagen preferida para evaluar
de manera 6ptima la enfermedad pericardica®.

Se puede visualizar la entrada ventricular y
los patrones de flujo venosos usando imagen
de contraste de fases. El pericardio normal
aparece en imagen potenciada en T1 como una
estructura curvilinea oscura, hipointensa y del-
gada, rodeada por tejido adiposo hiperintenso
(brillante), mediastinico y epicardico. El grosor
pericérdico normal varia de 1,2 a 1,7 mm. Las
caracteristicas de laimagen del derrame pericar-
dico y la pericarditis en la resonancia son hojas
pericardicas engrosadas, con fuerte realce tardio
de galodinio (RTG) del pericardio después de la
administracién de contraste; cantidad variable
de liquido pericardico +/- bandas fibrosas in-
trapericardicas; RTG miocardio (subepicardico/
pared media), en casos de miopericarditis. Puede
ocurrir aplanamiento septal inspiratorio en la
resonancia de cine en tiempo real debido a la
reducida distensibilidad pericardio.
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Es importante destacar que la RMC puede
discriminar de manera precisa entre enferme-
dades miopericérdicas mixtas, como las formas
inflamatorias mixtas (p. ej., miopericarditis o
perimiocarditis) y el dafio pericardico tras infarto
de miocardio.

En comparacién con el TC, la RMC tiene la venta-
ja de aportar informacién sobre las consecuencias
hemodindmicas del pericardio no distensible en
el llenado cardiacoy tiene el potencial de mostrar
la fusién fibrética de las hojas pericardicas'®?.

7. Pericardiocentesis

Permite realizar andlisis microbiolégico y cito-
l6gico del liquido para la clasificacién etiopato-
génica incluyendo PCR para el diagnéstico de
tuberculosis.

Se podra realizar en los casos de: taponamiento
cardiaco; derrame severo, recurrente o refractario
a tratamiento médico; o cuando exista sospecha
de etiologia especifica (no viral o idiopatica)
y el anélisis pueda ser de ayuda en el proceso
diagnéstico.

8. Pericardioscopia, biopsia pericdrdica

Permitiria demostrar una etiologia especifica
mediante la obtencién de muestras.

9. Medicina nuclear

En casos seleccionados, la tomografia por emi-
sién de positrones (PET), sola o preferiblemente
en combinacién con TC (PET/TC), puede estar
indicada para averiguar la actividad metabdlica
de la enfermedad pericardica. La captacién pe-
ricardica del trazador' F-fluoro-desoxiglucosa
en pacientes con cdnceres solidos y linfoma
indica afeccién pericardica (maligna) y, por lo
tanto, aporta una informacién esencial para el
diagnéstico, la estadificacion y la evaluacion de
la respuesta terapéutica. La captacion suele ser
intensa y acostumbra estar asociada a una masa
tisular blanda focal. La PET/TC también es ttil
para identificar la naturaleza de la pericarditis
inflamatoria. En concreto, la pericarditis tuber-
culosa produce un patrén de mayor captacién de
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fluorodesoxiglucosa que las formas idiopaticas.
No obstante, sigue siendo un reto discriminar
entre enfermedad pericardica benigna y maligna
y diferenciar entre captacion cardiaca de fluoro-
desoxiglucosa patolégica y captacién cardiaca
de fluorodesoxiglucosa fisiologica mediante
PET/TC™>.

TRATAMIENTO

Las causas identificables especificas (no viral ni
idiopatica) y las caracteristicas de alto riesgo en
el contexto de la pericarditis aguda se han aso-
ciado a mayor riesgo de complicaciones durante
el seguimiento (taponamiento, recurrencias y
constriccion®'2%2,

Cualquier presentacién clinica que pueda indicar
una etiologia subyacente (p. ej., una enferme-
dad inflamatoria sistémica) o con al menos un
predictor de mal pronéstico (factores de riesgo
mayores 0 menores) requiere hospitalizacién y
buisqueda etioldgica completa. Por otra parte,
cuando estos predicciones estdn ausentes, los
pacientes tienen bajo riesgo de causas especificas
y complicaciones, se puede manejar ambulato-
riamente a los pacientes con estas caracteristicas
con tratamientos antiinflamatorios empiricos y
seguimiento a corto plazo tras 1 semana para
comprobar la respuesta al tratamiento®'*.

Es fundamental el seguimiento del paciente tras
la valoracion cardiolégica inicial para poder de-
tectar complicaciones, asi como recurrencias, que
implicarian un reajuste del tratamiento a nivel
ambulatorio o la derivacién urgente a hospital
si asi fuera preciso.

Reposo relativo:

La primera recomendacién no farmacolégica es
restringir la actividad fisica mas alla de la vida
sedentaria ordinaria, durante el brote inflama-
torio, mientras persista dolor, la fiebre y los
marcadores inflamatorios contintien elevados;
una vez resueltos los sintomas y normalizada la
PCR se recomienda incorporacién progresiva ala
actividad habitual. En el caso de los deportistas,
se recomienda que se abstengan de practicar
deportes competitivos hasta que se resuelvan

191

los sintomas y se normalicen las pruebas diag-
nosticas (ecocardiograma y ECG). Se ha definido
arbitrariamente una restricciéon minima de 3 me-
ses”!, mientras que se puede aplicar un periodo
mas corto (hasta la remisién) en el caso de los
no deportistas. Si existe afectacion miocardica
este periodo de reposo se ha sugerido aumentar
a 6 meses

AINEs:

El 4cido acetilsalicilico (AAS) o los AINE son la
base del tratamiento de la pericarditis aguda®**
Se han propuesto diversos farmacos antiinfla-
matorios

Son la base del tratamiento por su efecto antipiré-
tico, antiinflamatorio y analgésico. El tratamiento
es efectivo en un 87% de los casos de etiologia
viral o idiopética no complicada.

Se recomienda descenso progresivo de la dosis
para reducir la tasa de recurrencias. Una préc-
tica habitual es mantener una o dos semanas la
dosis del tratamiento antiinflamatorio inicial. La
normalizacién de los niveles de PCR junto con la
ausencia de sintomas son de ayuda para decidir
cuando iniciar la reduccién de la dosis inicial.
Posteriormente se realiza un descenso progresivo
de la dosis, durante unas 4 semanas maés, con
lo que el tratamiento con AINEs o aspirina se
mantendra durante unas 4-6 semanas.

Debe asociarse proteccion gastrica con inhibi-
dores de la bomba de protones, debido a que
se emplean dosis altas de AINEs o aspirina de
forma prolongada.

La no respuesta al tratamiento con AINEs o
aspirina en una semana (persistencia de fiebre,
dolor torécico, o presencia o empeoramiento de
derrame pericérdico) sugieren considerar que la
etiologia de la PA sea diferente a la causa viral
o idiopatica.

Ibuprofeno: 600-800 mg /8 horas. Se prefiere dado
que tiene menos efectos secundarios, tienen
un impacto favorable sobre el flujo coronario
y un amplio rango de dosis. Los preparados
retard presentan, como beneficio, un efecto mas
duradero, facilitando niveles estables de efecto
antiinflamatorio. Tratamiento durante 1-2 se-
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manas con descenso posterior de dosis 200-400
mg cada 1-2 semanas en funcién de respuesta y
evolucién clinica.

AAS: 750-1.000 mg/8 horas como dosis de inicio
hasta que los sintomas hayan desaparecido. Su
uso se recomienda en pacientes que asocian infar-
to de miocardio asi como en pacientes que preci-
sen tratamiento antiagregante por otros motivos.
Tratamiento durante 1-2 semanas con descenso
posterior de dosis 250-500 mg cada 1-2 semanas
en funcién de respuesta y evolucién clinica.

Indometacina: 25-50 mg/8 horas. Evitar en pa-
cientes ancianos, dado que disminuye el flujo
coronario.

Colchicina:

Dosis de0,5-1 mg/24 horas (< 70Kg) o
0,5mg/12horas (>70Kg). Las evidencias de los
estudios realizados en los tltimos afios sugieren
que su uso asociado a AINEs, desde el primer
episodio de pericarditis, mejora los sintomas,
reduce las recurrencias y es bien tolerada. Se
recomienda su uso durante 3 meses en un pri-
mer episodio de pericarditis, y 6 meses en casos
de recurrencias. No es obligatorio reducir dosis
de forma progresiva pero se puede hacer para
prevenir la persistencia de los sintomas y las
recurrencias®>162,

La eleccién del farmaco debe basarse en la his-
toria del paciente (contraindicaciones, eficacia
previa o efectos secundarios), la presencia de
enfermedades concomitantes (a favor del AAS
sobre otros AINE cuando este ya estd indicado
como tratamiento antiplaquetario) y la experien-
cia del médico.

Corticoides:

Se deben evitar como primera linea de tratamien-
to dado que su utilizacion se ha asociado con una
tasa mayor de recurrencias y por su dependencia
farmacolégica. Se deben considerar como segun-
da opcién para pacientes con casos de pericarditis
agudas refractarias o con contraindicacién y falta
de respuesta al tratamiento con aspirina/AINEs
y colchicina habiendo excluido previamente
una causa infecciosa o cuando presentan una
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indicacién especifica como en las enfermedades
de tejido conectivo.

Actualmente se recomiendan dosis bajas-mo-
deradas de esteroides en caso de ser necesarios
(prednisona 0,2-0,5 mg/Kg/dia o su equivalen-
te), dado que han demostrado similares tasas de
eficacia y menores efectos secundarios.

Trasla dosis inicial que generalmente se asocia a
colchicina, una vez conseguido el alivio sintomé-
tico y normalizacién de marcadores inflamato-
rios como la PCR, se procede a una reduccién de
forma lenta hasta su supresién en un periodo de
2-4 meses. Se recomienda continuar tratamiento
con AINEs y colchicina durante un periodo de
tiempo tras la suspension de corticoides.

Para los pacientes en los que se ha identificado
una causa distinta de la infeccién viral, esta
indicado el adecuado tratamiento especifico del
trastorno subyacente y se debe considerar el
sustrato epidemiolégico (prevalencia de TB alta
frente a baja)'>*.

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

La mayoria de los pacientes con pericarditis
aguda (viral o idiopética) tienen buen pronds-
tico a largo plazo'*'. Ya que se trata de una
enfermedad autolimitada. Debemos destacar que
aproximadamente un 15-30% de los pacientes
con pericarditis aguda idiopética sufren enferme-
dad recurrente o incesante, suelen ser pacientes
a los que no se trata con colchicina, ya que ésta
disminuye a la mitad la tasa de recurrencias'.

Pericarditis cronica: La duracién de la sintomato-
logia es de més de 3 meses, suelen ser sintomas
leves en relacion al grado de inflamacién del
pericardio. El tratamiento es sintomatico.

Pericarditis recurrente: Se diagnostica a partir de
un primer episodio de pericarditis aguda, con
un intervalo libre de sintomas de 4-6 semanas
0 més y evidencia de posterior recurrencia de
pericarditis'>¢. El diagnéstico de recurrencia
se establece segin los mismos criterios usados
para la pericarditis aguda. La PCR, la tomografia
computarizada y la RMC pueden proporcio-
nar hallazgos confirmatorios que respalden el

192



Ruiz Garcia E, et al - PERICARDITIS AGUDA

diagndstico en casos atipicos o dudosos en que
la inflamacién pericardica aparece a partir de
evidencia de edema y aumento del contraste
pericardico®".

La tasa de recurrencias tras un episodio inicial de
pericarditis varia del 15 al 30%y puede aumentar
hasta el 50% después de una primera recurrencia
en pacientes no tratados con colchicina, sobre
todo si estan tratados con corticoides'>*.

Una causa frecuente de recurrencia es el tra-
tamiento inadecuado del primer episodio de
pericarditis. Cuando se llevan a cabo estudios
virolégicos adicionales en el liquido pericardico
y el tejido, se detecta una etiologia viral en hasta
un 20% de los casos. Otros casos son pacientes
que presentan una recaida tras suspensioén de la
terapia antiinflamatoria en el seguimiento.

El tratamiento se basa en la restriccion de ejercicio
y la asociacién de AINEs y colchicina inicialmen-
te, manteniendo después la colchicina durante 6
meses. De forma excepcional puede ser necesario
recurrir al tratamiento con corticoides. Una alter-
nativa final, resolutiva en pocas ocasiones es la
pericardiectomia, reservada para los pacientes
con recidivas frecuentes, muy sintomaéticas y que
no responden a ningtn tratamiento.

Taponamiento cardiaco: Ocurre raramente en pa-
cientes con pericarditis idiopatica aguda y es mas
frecuente en pacientes con una etiologia subya-
cente especifica, como enfermedad maligna, TB
o pericarditis purulenta.

Pericarditis constrictiva: puede ocurrir en menos
del 1% de los pacientes con pericarditis idiopatica
aguda y también es mas frecuente en pacientes
con una etiologia especifica. El riesgo de sufrir
constriccién puede clasificarse como bajo (< 1%)
en la pericarditis idiopatica y la pericarditis viral;
intermedio (2-5%) en las etiologias autoinmu-
nitarias, inmunomediadas y neoplésicas, y alto
(20-30%) en las etiologias bacterianas, sobre todo
en la TB y la pericarditis purulenta.

MIOPERICARDITIS

La pericarditis y la miocarditis comparten etio-
logias comunes y en la préctica clinica se puede
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encontrar formas solapadas. La pericarditis con
sospecha clinica de afeccién miocardica conco-
mitante o con afeccién miocardica confirmada
se debe considerar «miopericarditis», mientras
que la miocarditis predominante con afeccién
pericardica se debe considerar «perimiocardi-
tis».

La presentacién tipica es dolor torcico asociado
a otros signos de pericarditis (roce pericardico,
elevacion del segmento ST y derrame pericér-
dico), junto con elevacién de marcadores de
dafio miocérdico (troponinas). Los pocos datos
clinicos que existen sobre las causas de miope-
ricarditis indican que las infecciones virales son
la causa mas frecuente en paises desarrollados,
mientras que otras causas infecciosas son mas
frecuentes en paises en desarrollo (especialmen-
te TB). Los virus cardiotrépicos pueden causar
inflamacién miocérdica y pericdrdica a través
de efectos citotoxicos o citoliticos directos o
mecanismos inmunomediados posteriores. Estos
mecanismos estdn especialmente involucrados
en los casos asociados a enfermedades del tejido
conectivo, enfermedad inflamatoria intestinal o
afeccién miopericardica inducida por radiacién,
farmacos o vacunas. Muchos casos de mioperi-
carditis son subclinicos. En otros pacientes, los
sintomas y signos cardiacos estin enmascarados
por importantes manifestaciones sistémicas de
infeccién o inflamacion. En muchos casos, la en-
fermedad respiratoria aguda o la gastroenteritis
preceden o son concomitantes con las manifes-
taciones de la miopericarditis. La sensibilidad
aumentada de los tests de troponina y el actual
uso generalizado de las troponinas han aumen-
tado de manera importante el niimero de casos
documentados.

El diagndstico se puede establecer clinicamente
silos pacientes con claros criterios de pericarditis
aguda muestran elevacién de biomarcadores
de dafio miocardico (troponina I o T, fraccién
MB de la CK [CK-MB]) con o sin deterioro de
la funcién ventricular en la ecocardiografia. Se
recomienda angiografia coronaria (segun la
presentacion clinica y evaluacién de los factores
de riesgo) para descartar sindrome coronario
agudo. La resonancia cardiaca estd recomendada
para confirmar la afectacion miocérdica en au-
sencia de enfermedad coronaria significativa. La
confirmacién definitiva de requiere una biopsia
endomiocardica.
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1. ;Cual es la etiologia mas frecuente de la pericarditis aguda?

a) Infeccién bacteriana
b) Neoplasica

¢) Infeccion virica

d) Autoinmunitaria

2. ;Cual es el signo electrocardiografico mas caracteristico de la fase aguda de la pericarditis?

a) Fibrilacion auricular.

b) Ondas T negativas.

c) Depresion difusa del segmento ST
d) Ascenso difuso del segmento ST

3. ;Cual de estos factores debemos considerar de mal pronéstico?

a) Derrame pericardico

b) Inmunosupresion

¢) Afectacion miocardica: Miopericarditis
d) Todos los anteriores

4. ;Cual es la prueba de imagen de primera linea para diagnéstico de pericarditis?

a) Rx de térax

b) TAC

¢) Ecocardiografiatranstoracica
d) Ecocardiografiatransesofagica

5. ;Cuadles son los farmacos de primera linea en el tratamiento de la pericarditis aguda?

a) Corticoides
b) AINEs

¢) Antibidticos
d) Colchicina
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ANAMNESIS

Mujer de 61 afios sin antecedentes de interés y
sin tratamiento habitual que acude a urgencias de
su centro de salud por presentar mareo de varios
dias de evolucion, decaimiento y cansancio.

EXPLORACION FiSICA

No presenta palidez cutdnea. Afebril. Tensién
arterial 130/85 mmHg, Saturacién oxigeno(Sat
02) de 98%, frecuencia cardiaca de 85 latido
por minuto (Ipm), glucemia de 118 miligramo/
decilitro (mg/dl). Exploracién neuroldgica
normal.

Se realiza electrocardiograma (ECG) con resul-
tado de ritmo sinusal a 85 lpm.

Es diagnosticada de cuadro vertiginoso siendo
dada de alta a domicilio con tratamiento sinto-
matico.

EVOLUCION

A los 3 dias consulta de nuevo por mareo con
pérdida de conocimiento de unos segundos de
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CORRESPONDENCIA

duracién, disnea, niega dolor tordcico. Destaca
palidez, sudoracién y debilidad.

Hipotensién (95/ 50 mmHg), Sat O2 94%, gluce-
mia capilar 112 mg/dl.

Se realiza nuevo ECG apreciandose bloqueo au-
riculo-ventricular completo a 271pm, por lo que
se decide monitorizacién y traslado a urgencias
del centro hospitalario. (Imagen 1)

Durante el traslado se administra sueroterapia,
monitorizacién durante la cual se aprecia taqui-
cardia supraventricular que cede espontdnea-
mente sin necesidad de medicacién ni maniobras
vagales. (Imagen 2)

Una vez en Urgencias Hospitalarias presenta
estabilidad hemodindmica, eupneica, es valorada
por Unidad de Cuidados Intensivos que decide
ingreso en su unidad.

Durante el ingreso se realiza ECG con ritmo
sinusal a 85 Ipm, analitica completa con para-
metros dentro de lanormalidad y radiografia de
térax con resultado normal.

Una vez descartadas causas metabdlicas, isqué-
micas o farmacolégicas se decide implante de
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marcapasos definitivo, con buena evolucién y entidad poco comun que se caracteriza por rit-
mejorando sintomatologia. mos cardiacos anormales y que se sospechara
ante un paciente en el que encontremos ritmos
tales como fibrilacién auricular, flutter auricular
CONCLUSION o taquicardia supraventricular alternando con
bradicardia, y cuyo tratamiento definitivo es la
El sindrome de bradicardia-taquicardia es una  implantacién de marcapasos.

Imagen 1

Imagen 2
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El estrés es la relacion que existe entre un sujeto
y su ambiente, percibido por el sujeto como una
situacién amenazante o que excede sus recursos,
poniendo en riesgo su bienestar personal.

El estrés y las emociones percibidas por pacien-
tes crénicos pueden tener consecuencias a veces
importantes sobre laenfermedad y en el control
de la enfermedad croénica (1).

En pacientes con enfermedad crénica es frecuen-
te que la presencia de algunos sintomas (fatiga,
dificultad para concentrarse, pérdida de peso,
disfuncién sexual) aunque correspondan a criterios
diagnosticos de depresién,en realidad son atribui-
bles a la inestabilidad de la enfermedad crénica (1).

Se identifican subfactores del estrés en pacientes
cronicos:

¢ Estrés emocionalyestrés interpersonal son
consecuencia del diagndstico y de vivir con
la enfermedad.

¢ Estrés con el médico y estrés con el régimen

de tratamiento se relaciona con las deman-
das que impone el tratamiento.

68

CORRESPONDENCIA

Las causas(2) que pueden generar estrés en un
paciente crénico son:

* Lacomplejidad y las demandas diarias del
tratamiento. La responsabilidad en el manejo
de su enfermedad, dominio de destrezas,
exigencia de puntualidad en la realizacién
de las mismas, mantenimiento del plan de
tratamiento, vencer a diversas presiones
y “tentaciones” sociales para cumplir el
régimen.

Las repercusiones que el tratamiento tiene
en la esfera social del individuo, el “estig-
ma” de estar enfermo y considerarse dife-
rente a los demads y tener que luchar con el
desconocimiento y las ideas erréneas de la
poblacién general sobre la enfermedad que
padece.

* La incertidumbre sobre las posibles com-
plicacionesfuturas, lo sentimientos de
frustraciéon ante mal control y evolucién de
la enfermedad.

e Lassituaciones estresantes presentes en la
vida cotidiana.
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* La condicién de enfermo crénico: diagnos-
tico de la enfermedad, descubrir que es una
enfermedad crénica, no puede vivir como los
otros, los familiares y amigos, miedo a sufrir
una complicacién, no aceptar la enfermedad
y negarla, modificar determinados habitos
impuestos por la enfermedad y su tratamien-
to y necesidad de cuidarse permanentemente.

La incidencia de estrés crénico, vinculado a la
enfermedad crénica, va a depender de la vulne-
rabilidad previa, la capacidad de proteccién in-
dividual, los recursos de adaptacion, autoestima
y soporte social (2).

Los medios sociales, la educacién, rasgos de
personalidad y la formacién del individuo de-
terminanla capacidad de enfrentar y solucionar
los problemas y el modo de actuacién ante la
enfermedad crénica.

Intervencion:

-Se debe dar un enfoque global. La enfermedad
crénica es abordada como un trastorno de salud
donde estan involucrados factores neurobiol6gi-
cos y psicosociales.El tratamiento requiere de un
equipo de atencion médica que incluye: médico,
enfermero educador, otros profesionales de la
salud, el paciente, la familia e incluso grupos de
pacientes crénicos; puede retrasar la aparicion
y la progresion de complicaciones.Los pacientes
con patologias crénicas se enfrentan a importan-
tes cambios en el estilo de vida y la posibilidad
de aparicion de complicaciones (3).

El mensaje dirigido al paciente es que el éxito en
aprender a cuidar mejor de uno mismo puede
marcar una diferencia en el curso de la enferme-
dad croénica (4).

Hay que aprender a cuidar de uno mismo y
a permitir recibir ayuda, el esfuerzo hay que
hacerlo con los profesionales y otros enfermos,
para mejorar la calidad de vida y posponer las
consecuencias y complicaciones que ocasionan
las enfermedades crénicas.

A través de grupos de educacién y apoyo psicold-

gico, se estudia la “vivencia del paciente”, como
abordar la enfermedad, que complicaciones le
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ocasiona, que comportamientos conductuales
van apareciendo, cudles van cambiando.

Cuanto mejor conozca un enfermo su enferme-
dad, més facil la aceptard y mejor la afrontara.
Conocer lo que pasa, y conocerse a uno mismo,
aprender a vivir de acuerdo a uno mismo, con las
limitaciones, superarlas, ver las potencialidades,
aprender a sostener y sobrellevar el diagndstico
y tratamiento de la enfermedad.

Se aprenden mecanismos que sirven para operar
con la realidad. Ante los sintomas(ante la enfer-
medad) se debe “reaprender”, brindar elementos
de acceso a otro tipo de afrontamiento, en esto
consisten los grupos de calidad de vida, en cémo
convivir con lo que se tiene, y con lo que se debe
aprender de lo que sucede o el éxito a largo plazo,
en la regulacion del estrés con el control de la
enfermedad crénica (4).

-La participacién de la familia juega un rol
fundamental. Visualizar la estructura de la per-
sonalidad dentro de un contexto multifamiliar,
permite objetivar mejor la vulnerabilidad del
paciente(5).El tener problemas familiares serios
puede repercutir en el control de la enfermedad
crénica. Alinicio del tratamiento se debe explorar
el ambiente familiar e invitar a los integrantes
para que apoyen al paciente a lograr este control.
El manejo del estrés depende de la persona que
lo padece, de la interaccion y de la buena comu-
nicacién que exista entre ella y las personas con
las que convive diariamente (6).

-Se han identificado diferentes tipos de estrate-
gias (7):

¢ Cognitivas y conductuales para manejar
los problemas en general (culpar a otros,
resignarse, buscar apoyo, soluciones, etc.)

¢ Estrategias activas: consultar con un pro-
fesional, informarse sobre el problema,
pensar acerca de lo que se necesita hacer con
respecto al problema, hablar con un amigo o
familiar, recordarse a si mismo que las cosas
podrian ir peor, hacer un plan de accion.

¢ Estrategias de evitacién: sentirse mejor
comiendo, fumando o bebiendo, esperar
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un milagro, pasar mas tiempo sélo, dormir
mas de lo normal, aislarse, alejarse de casa
en la medida de lo posible... Estas estra-
tegias conducen a minimizar o negar las
conductas de adherencia al tratamiento
necesarias y permite al paciente minimizar
la enfermedad.

* Los pacientes que emplean estilos de afron-
tamiento centrados en el problema: rutinas
del tratamiento, control de la enfermedad,
adherencia al tratamiento y bienestar emo-
cional; presentan evolucién satisfactoria.
Tiene gran impacto social,ya que se precisa
que los pacientes adopten nuevos estilos de
afrontamiento ante situaciones estresantes,
adquieran mejor estabilidad emocional y
logren cambios en las esferas cognitivas,
afectivas y conductuales que les permitan
actuar a favor de su salud y repercute sobre
el funcionamiento del sistema sanitario.

Dada la importancia de las estrategias de afronta-
miento para el logro y mantenimiento de la salud,
se deben conocer las principales preocupaciones
y problematicas informadas por los sujetos, e
identificar con estrategias mas activas (mediante
el andlisis de las estrategias de afrontamiento la
presencia de factores protectores) para obtener
un mayor nivel de bienestar, ya que poseen una
mayor aptitud para el manejo exitoso de las
situaciones estresantes.

El mayor empleo de estrategias enfocadas a
resolver el problema o buscar apoyo social, esta
directamente asociado con los sentimientos de
bienestar y buena salud.

Las estrategias de afrontamiento que se eligen
son especialmente importantes, porque las deci-
siones, los valores y las creencias que se adoptan
en el momento de la crisis, modelan los futuros
estilos de afrontamiento e influyen en las mani-
festaciones del estrés (8).

-Resulta mas evidente y necesaria la incorpora-
cién de técnicas de control del estrés (atencion en
la respiracién, relajaciéon muscular, imaginacion
guiada, reestructuracién cognitiva, actividad
fisica y apoyo social) en la educacién rutinaria
del paciente crénico, la simple transmisién de
informacién para educacién en enfermedad
crdnica, no es suficiente en un afrontamiento
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adecuado de las demandas de la enfermedad
crénica y su tratamiento.

Se recomienda realizar intervenciones de enfer-
meria enfocadas a la educacién en pacientes cré-
nicos para contribuir la adherencia a las acciones
de autocuidado (9).

Como principal tratamiento, destaca la educacién
sanitaria en el abordaje de las enfermedades
crénicas con grupo interdisciplinario para: apoyo
del paciente y su familia, fomentar el autocui-
dado, evitar las complicaciones, y promover
la prevencién. Es fundamental la funcion de la
psicologia cognitivo-conductual.

Puede ayudar si enfrenta directamente los pro-
blemas relacionados con el cuidado de la enfer-
medad. Se debe reflexionar sobre los aspectos de
la vida con la enfermedad crénica que son mas
estresantes.

Lograr la modificacién de los estilos de vida de
los pacientes crénicos y mantener un equilibrio
biopsicosocial permite reducir los costos econo-
micos (10).

Facilitar la comunicacién y empatia contribuye a
mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Los individuos que valoran negativamente su
enfermedad muestran una menor adherencia al
tratamiento.

Siel estrés es elevado, la psicoterapia puede ayu-
dar. Hablar con el profesional sanitario ayuda a
enfrentar los problemas. Es necesario aprender
nuevas maneras de afrontarlo o de cambiar de
conducta.

Un aspecto importante en este tipo de tratamien-
tos psicoeducativos es la motivacion y acompa-
hamiento que brinda el sanitario para el logro
de objetivos (el paciente crénico tiene que lidiar
con situaciones familiares, laborales y sociales y
factores propios de la enfermedad que ponen en
riesgo la adherencia al tratamiento y el control
de la enfermedad).

El tratamiento psicoeducativo logra promover
en los pacientes la responsabilidad en el esta-
blecimiento de metas, la realizacién de procedi-
mientos para modificar conductas, desarrollar
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y fortalecer sus capacidades para afrontar las
diversas situaciones de un modo més adaptativo
(el paciente se informa, se convence, se fortalece
y se educa sobre algiin problema de salud, con-
virtiéndose en protagonista de su propio proceso
de cambio) (10).

Cuando el paciente esta habilitado en el manejo
del padecimiento, empieza a adquirir mayor con-
fianza y autocontrol sobre sus comportamientos,
se vuelve mads participativo e independiente,
propone nuevas formas para el control de la
enfermedad crénica.

La prevencién no farmacolégica es recomenda-
ble, irremplazable y una medida correcta.

Otras formas de asistencia:

e Pasar de la atencién individual a un mo-
delo grupal: equipo de salud y grupos de
pacientes.

¢ Abordaje multidisciplinario.

¢ Transferir el poder al paciente para hacerlo
corresponsable de su autocuidado.

e La asistencia a enfermos crénicos como un
“proceso”.

* Los pacientes se deben integrar en un pro-
grama permanente.

Las técnicas disponibles son:

* Ejercicios de respiracién: tomar tanto aire
como pueda en una inspiracion profunda y
después expulsar todo el aire que se pueda.

¢ Terapia de relajacién progresiva: tensar los
miusculos y después relajarlos lentamente
uno por uno.

* Ejercicio: Los musculos se pueden relajar con
movimientos circulares, estirando y movien-
do diferentes partes del cuerpo. Con miisica
se relaja también la mente.

¢ Cambiar a pensamientos constructivos y
positivos: Cuando aparezcan pensamientos
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negativos se debe cambiar a otros positi-
Vos.

* Realizar una dieta equilibrada yejercicio
fisico.

¢ Evitar aquello que produzca estrés.
* Buscar apoyos sociales.
¢ Buscar un hobby.

* Aceptar la enfermedad, es un elemento fun-
damental que permite al enfermo sentirse
mejor. Los enfermos crénicos que aceptan su
enfermedad controlan mejor su enfermedad.

¢ Es importante poder expresar la ansiedad
que provoca la enfermedad y los contra-
tiempos. Los pacientes que rechazan sus
sentimientos pueden agravar el estrés.

¢ Implicarse en una asociacion.

¢ Una actitud demasiado perfeccionista puede
perturbar la calidad de vida y provocar una
depresién por agotamiento que agrava la
enfermedad.

* Tener una relacién de confianza con el per-
sonal sanitario que lo trata.

-Existen programas de entrenamiento en habilida-
des sociales (ejercicios de modelado y role-playing
con feedback y reforzamiento), consiste en ense-
har habilidades sociales a los enfermos crénicos
que experimentan dificultades para interactuar
socialmente por su condicién de enfermo (11).
Se les ensefian respuestas verbales a situaciones
que implica la enfermedad: admitir tener la en-
fermedad, responder a las demandas ofreciendo
sugerencias de compromiso, explicar lo que es
la enfermedad y las restricciones. Muestran un
incremento en el porcentaje de contacto ocular, de
verbalizaciones apropiadas, de la duracién de la
interaccién y la capacidad para resistir la influen-
cia de los compafieros, aprenden cuestiones médi-
cas sobre el cuidado de la enfermedad, identifican
situaciones sociales en las que la influencia de los
companieros pueden conducir al incumplimiento
del tratamiento, ejercicios de roleplaying represen-
tando las soluciones a las situaciones problema,
con préctica guiada y reforzamiento.
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Enla fase educativa, se proporciona informacién
sobre la naturaleza de las reacciones al estrés, los
sistemas de respuesta implicados y las posibles
repercusiones en la enfermedad crénica. En la
fase o de adquisicién de habilidades se realiza el
entrenamiento en habilidades de afrontamiento:
entrenamiento en relajacién, mediante el procedi-
miento de relajacion muscular progresiva, y en el
entrenamiento en autoinstrucciones, exponiendo
ejemplos de como utilizarlas en situaciones coti-
dianas especificas y las emociones acompafiantes.
Se entrena en el manejo del estrés mediante los
procedimientos de solucién de problemas, rees-
tructuracion cognitiva y entrenamiento asertivo
con instruccién en grupo, role-playing, modelado
y discusién de como afrontar algunas situaciones
estresantes para los enfermos crénicos(conflictos
familiares o presion de los iguales). Se entrena
en adherencia al régimen terapéutico.

-Entre las estrategias que los pacientes crénicos
llevan a cabo para vivir con la enfermedad, se
encuentra la bisqueda de ayuda y apoyo de los
profesionales sanitarios y de las personas de su
red social, sobre todo de su familia.

El apoyo social es un proceso interactivo en el
que la persona obtiene ayuda emocional, ins-
trumental y afectiva de la red social en la que se
encuentra inmerso. El entramado de relaciones
sociales en la red social es identificable y se
puede objetivar la estrecha relacién que existe
entre red y apoyo social, cuando se produce un
descenso de la red, se aprecia una reduccién en
la percepcién del apoyo social (12).

El apoyo social es un factor que tiene un efecto
protector sobre multiples parametros relaciona-
dos con la salud.

El apoyo social y familiar constituye un factor
determinante en las conductas de adherencia a
los tratamientos para la enfermedad crénica (12).

El apoyo social es un medio efectivo en su ver-
tiente instrumental, para facilitar el cumplimien-
to del tratamiento, y también se considera capaz
de amortiguar los efectos del estrés que supone
la enfermedad crénica y su tratamiento.

La familia puede influir en el curso de la enfer-

medad crénica,actiia como recurso. La familia es
la fuente principal de apoyo social que cuenta el
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paciente crénico para afrontar con éxito los pro-
blemas que origina la enfermedad; destacando
el papel de la cuidadora principal, que es la que
aporta el maximo apoyo instrumental, afectivo
y emocional.

El cuestionario de apoyo social MOS es un cues-
tionario breve, multidimensional que permite
valorar aspectos cuantitativos (tamafio de la red
social) y cualitativos (dimensiones del apoyo
social: emocional/informacional, instrumental,
afectivo e interaccién social positiva) y permite
identificar situaciones de riesgo social elevado
para poder intervenir sobre las personas y sus
entornos sociales. Otros instrumentos eficacespa-
ra medir el apoyo social son: cuestionario Apgar
Familiar, cuestionario Duke-UNK o método
simplificado de Blake y McKay.

Los grupos de apoyo ayudan a conocer a otras
personas en la misma situacién (se sienta me-
nos solo el paciente crénico). También puede
aprender de los consejos de otras personas para
enfrentar los problemas. Hacer amigos en un
grupo de apoyo puede disminuir la carga de los
aspectos estresantes relacionados con el estrés.

Se deben identificar los factores de riesgo psi-
cosocial que deterioran la interaccién social y
poder predecir el manejo inefectivo del régimen
terapéutico personal o el incumplimiento del
tratamiento y prevenir estas situaciones con
actividades especificas. Los que tienen una red
social débil, tienen mas riesgo de padecer un mal
apoyo social.

La carga de estrés psicosocial crénica y severa
es destructiva, cuando es concomitante con la
enfermedad croénica, existe la necesidad de tener
una red de soporte constante, que disminuya el
estrés y apoye el funcionamiento familiar.
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Las queratodermias palmoplantares son un
grupo heterogéneo de patologias de la piel con
un elevado componente hereditario.Se carac-
terizan por presentar un engrosamiento de las
capas dérmicas de las palmas de las manos y
plantas de los pies como consecuencia de un
proceso anémalo en la queratinizacién(1)(2).Se
manifiestan con una hiperplasia y/o hipertrofia
difusa o definida de la capa cornea, dando lugar
a formaciones hiperqueratésicas en la palma de
las manos o en la planta de los pies (3).

La piel palmoplantar es especial por su estruc-
tura, funciones, propiedades y mayor grosor de
modo generalizado, si se compara con el resto de
la piel corporal humana.Una lesién en la misma
implica un problema o complicacién mayor a
sufrirlo en otrositio diferente.

La piel se divide en epidermis, dermis e hipo-
dermis. La epidermis de origen ectodérmico se
subdivide en estratos: basal, espinoso, granuloso,
lucido, corneo. La dermis de origen mesodérmico
se disponeen estrato papilar y reticular. La hipo-
dermis o tejido subcutdneo se compone de tejido
laxo y adiposo principalmente(4).
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CORRESPONDENCIA

El estrato cérneo es la capa mas superficial
de la piel y su formacién es el resultado final
del proceso dequeratinizacién, fundamental
para que la piel funcione adecuadamente.
Tiene el objetivo de producir de una capa
cornea compacta, impermeable, que protege
de la pérdida de agua, del paso de irritantes
y microorganismos. Este proceso de quera-
tinizacién se acompafa de transformaciones
esenciales del queratinocito en unos treinta
dias(mitosis muy activas desde el punto de
vista metabdlico hasta convertirse en una
forma aplanada y anucleada que descama la
superficie de la piel)(5).

Las queratinas son unas proteinas especializadas
en tolerar los mecanismos o fuerzas a las que se
somete a la piel palmoplantar. Las queratinas for-
man un citoesqueleto de filamentos intermedios
de queratinocitos que favorecen la integridad
de la piel. En una queratodermia se genera de
modo anémalo y excesivo queratina. En la palma
de la mano y la planta de pie, se encuentra con
exclusividad un tipo de queratina 9, que sufre el
proceso de mutacion genética en las queratoder-
mia hereditarias (6)(7)(8).
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Las queratodermias palmoplantares pueden
provocar una importante alteracién funcional del
paciente, debido a las placas de hiperqueratosis
y las complicaciones secundarias como: inflama-
cién, fisuras, grietas, heridas o micosis.

Una queratodermia plantar se suele presentar
de modo unilateral, pero en algunas situaciones
aparece bilateralmente.

Histopatolégicamente se distinguen alteraciones
en todos los estratos dérmicos, pero habitual-
mente predomina la pérdida de foliculo piloso,
dermatoglifos, glandulas sebaceas y apocrinas.

El examen fisico de hiperhidrosis, hiperquerato-
sis, xerosis, descamacién o fisuras es basico para
establecer un juicio clinico correcto.Las pruebas
complementarias engloban: pruebas sanguineas
de laboratorio (detectan alteracién metabdlica,
infecciosa...), visualizaciéon con lampara de
Wood, cultivo del estrato corneo, biopsia (des-
carta neoplasias).

La clasificacién de las queratodermias palmo-
plantares contempla: edad de aparicién, antece-
dentes familiares y examen fisico. Se establecen
dos grupos: queratodermias hereditarias (tienen
un debut clinico en edades tempranas) y adqui-
ridas (aparecen los sintomas de forma tardia, sin
antecedentes familiares relacionados y con un
agente externo causante)(9)(10).

Las queratodermias adquiridas se pueden clasi-
ficar seglin el agente 0 mecanismo responsable
de su desarrollo(11)(12)(13):

*  Quimica: a determinados fa&rmacos (estrep-
tomicina, litio, bleomicina, verapamilo),
por contacto repetido de sustancias (hierro,
mercurio, arsénico).

e (Climatérica.

¢ Traumitica: tras un microtraumatismo de
repeticién y/o un traumatismo de mayor
energia que afecte a las diferentes capas
dérmicas.

* Enfermedades sistémicas que se asocian pa-
trones queratoliticos anémalos: hipotiroidis-
mo, mixedema, linfedema y otros trastornos
circulatorios.

205

* Metabélicas: hipovitaminosis tipo A o C,
diabetes mellitus.

¢ Idiopatica: se desconoce el agente causal.

* Neopléasica o paraneoplésica: cdncer de
colon, pulmon, piel, mama, eséfago, vejiga
o estdbmago.

* Dermatosis: psoriasis, eczemaética, blenorra-
gica, parasitaria...

¢ Infecciosa: sifilis, papilomavirus humano,
sarna costrosa...

Las queratodermia spalmoplantares de caracter
hereditario son muy diversas y se suelen integrar
como parte de un sindrome o enfermedad rara,
se clasifican segtin(14)(15)(16)(17)(18)(19):

* Apariencia o desarrollo fisico:
¢ Focal: queratodermia numular.

¢ Difusa: queratodermia epidermolitica, que-
ratodermia no epidermolitica, mutilante.

¢ Punteada: acroqueratosis focal acral,
queratodermia punteada.

¢ Componente genético:

e Autosémicas dominantes: sindrome de
Papillon-Levre, sindrome de Richner-
Hanhart.

¢ Autosémicas recesivas: sindrome de
Greither, sindrome de Unna-Thost,
sindrome de Howel-Evans, enfermedad
Darier-White, poroqueratosis de Vencer,
Mal de Meleda, queratodermia punctata
diseminada, paquioniquia congénita,
queratodermia mutilante...

Las opciones terapéuticas incluyen: quiropodia
rutinaria, fairmacos, analisis de los factores de
riesgo o etioldgicos y educacién sanitaria pre-
ventiva. En el abordaje de las queratodermias
palmoplantares es clave la colaboracién e inte-
rrelaciéon de un equipo multidisciplinar.

1. Anamnesis: se debe entrevistar al paciente con el
objetivo de buscar el posible mecanismo produc-
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tor o favorecedor de la queratodermia desde un
punto de vista adquirido, indagando en susactivi-
dades deportivas, profesionales, calzado habitual,
habitoshigiénicos. Sila queratodermia es palmo-
plantar, se realiza un diagnéstico diferencial.

Es importante relacionar un motivo biomecani-
co con la afectacién a nivel podal (subluxacion
metatarsofaldngica, pie cavo o hiperpronado,
halluxabductus valgus, dedos en garra o atrofia
de la almohadilla plantar) que genere una hiper-
presion o descompensacién en las cargas corpo-
rales que recibe el pie y desarrolle la queratosis.
En esos casos, se valora un posible tratamiento
ortopodolégico.

2. Quiropodia: consiste en el deslaminado de las
capas endurecidas o queratdsicas de la piel utili-
zando un antiséptico local, mango de bisturi del
n° 3 (para hojas de bisturi del n° 10 0 15) o mango
del n° 4 (para hojas del n° 20 o 23), gasas, fieltro
autoadhesivo de 2 0 3 mm grosor y mascarilla.

La técnica, descrita de modo sencillo, consta de
una aplicacion tépica de un antiséptico y secado
posterior con gasa. Seguidamente, se procede a
deslaminar o cortar las capas o laminas de piel
amarillenta o marrodacea hiperqueratésica hasta
detectar la piel sana con una coloracién rosada de
una consistencia natural o fisiolégica. Se finaliza
con la aplicacién de fieltro adhesivo durante al
menos 48 horas para evitar la hipersensibilidad
producida tras la retirada de la queratosis(5).

3. Fdrmacos: cremas o ungiientos con urea (entre
el 5% y el 20% para que obtener un efecto hidra-
tante), combinados de urea con acido hialuréni-
co que por su alto peso molecular hidratan las
capas mas externas de la piel (hace innecesario
un aporte extra de agua desde las capas mas
profundas, mantiene un equilibrio hidrico de la
piel y limita la deshidratacién que favorece la
aparicion fisuras, queratosis, etc.).

En pacientes diabéticos se puede anadir a la
urea y 4cido hialurénico: elementos probidticos
(mantiene el equilibrio de la flora bacteriana de
la piel), d-pantenol o extracto de la cebada (efecto
calmante para hiperemias y/o eritemas).

La concentraciénde urea superior al 20% se con-

vierte en un agente queratolitico o descamativo
de las zonas hiperqueratdsicas, que ademaés se
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pueden combinar (sino estd contraindicado) con
sustancias potenciadoras de ese efecto querato-
litico como son el acido lactico al 6% y/o acido
salicilico entre el 1% y el 20%.

También se pueden utilizar provitaminicos del
grupo A o derivados sintéticos anédlogos a la
vitamina A (etretinato), aunque tienen poder
queratolitico se suelen usar en menor medida,
y de igual modo los farmacos retinoides orales.

Estos componentes en crema, ungiientos o
medios oleosos de aplicacién tépica se suelen
acompanar de: lanolina, aceites grasos esenciales,
vaselina...

4. Educacion sanitaria: la prevencién es la mejor
herramienta terapéutica, una adecuada promo-
cién de la salud es fundamental para evitar que-
ratodermias palmoplantares.Se debe fomentar
una serie de conductas y hébitos saludables de
caracter higiénico-dietético:

e Evitar el consumo de tabaco, alcohol o sus-
tancias nocivas.

* Realizar ejercicio fisico moderado de caracter
aerdbico.

e Evitar climas extremos, sobre todo los de
bajas temperaturas.

¢ Limitar los periodos de ortostatismo pro-
longado (posicién bipeda sin movimiento).

¢ Uso de un calzado habitual con horma am-
plia que evite compresién del pie, que no roce
o friccione en ningtin lugar, sin costuras, con
sistema de ajuste (acordonado o con velcros),
suela de 1 cm de grosor de media con un
material semiblando, con contrafuerte rigido
y almohadillado, de material transpirable y
plantilla extraible o lavable (sobre todo el cal-
zado utilizado para el deporte y el trabajo).

¢ Utilizar jabones o geles de ducha con pH
préximo al de la piel (4,5-5,9).

e Aplicar cremas hidratantes o especificas
segtin cada caso con supervisién profesional.

Las queratodermias palmoplantares adquiridas
muestran una respuesta al tratamiento mas fa-
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vorable, ya que al conocer su etiologiase pueden
realizar unas medidas terapéuticas, preventivas
y un seguimiento para mejorar la sintomatolo-
gia. En las deorigen hereditario es relevante la
informacién al paciente, educacién sanitaria y el
seguimiento de la evolucién para establecer los
cuidados paliativos que sean precisos.

Es conveniente distinguir las particularidades de
cada una de las queratodermias para hacer un
correcto diagnostico diferencial y evitar errores
de juicio clinico inicial y fracasos terapéuticos.
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ARTICULO ESPECIAL

Hipertension arterial
secundaria
y cefalea mixta

Simao Aiex L' Atienza Lépez SM?,
Quiles Sanchez LV?

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

2Médico de Familia. CS Salobrefia.

Distrito Sanitario Granada Sur

SMédico de Familia. Distrito Sanitario Murcia

Mujer de 40 afios de edad, madre de dos hijos,
sin antecedentes familiares de interés excepto
madre fallecida por infarto agudo de miocar-
dio a los 42 afios de edad. Ex-fumadora de 20
paquetes afio, sin referir otros hdbitos téxicos.
Sin alergias medicamentosas conocidas. Sin-
drome ansioso-depresivo de larga evolucién
tratado con ansioliticos de forma intermitente.
Hipertension arterial de 15 afios de evolucién
permaneciendo con buen control tensional por
mas de 12 afios con enalapril 20mg y posterior-
mente con enalapril 20mg/hidroclorotiazida
12,5mg. No otros antecedentes personales de
interés.

Acude a consulta de atencién primaria en diver-
sas ocasiones por cefalea, primero frontal y luego
holocraneal, de inicio leve y progresién en unos
30 minutos haciéndose intensa constante, no pul-
satil, acompanada de nauseas pero sin vémitos.
Refiere que no precisa ningtn tipo de desenca-
denante, es diaria e incapacitante, y en algunas
ocasiones le ha despertado por las noches. No
relaciona las cefaleas con los cambios posturales
ni movimientos cefélicos. Se intenta tratamiento
con diversos tipos de analgésicos como ibupro-
feno, metamizol, paracetamol, naproxeno... sin

78

CORRESPONDENCIA

ningtn resultado, consiguiendo control parcial
con indometacina a dosis maximas. Consume
analgésicos a diario.

Posteriormente a las cefaleas empieza con mal
control tensional, y en diversas ocasiones necesita
asistencia sanitaria, incluso llegando a episodios
de emergencia hipertensiva con cifras tensiones
de 230/125.

Actualmente, y después de diversos cambios
de tratamiento antihipertensivo sin lograr un
aceptable control antihipertensivo (minimas
cifras registradas en consulta 165/95), la pa-
ciente sigue tratamiento con valsartan 320mg,
hidroclorotiazida 25mg, bisoprolol 10mg, diltia-
zen 280mg, doxazosina 16mg, espironolactona
200mg, diazepam 20mg. Se insiste en la adhe-
rencia al tratamiento que la paciente asegura
cumplir, asi como suspender tratamiento con
AINES para las cefaleas y sustituirlo por tra-
madol 150mg.

En exploracion fisica y neuroldgica no se encuen-
tran alteraciones; en fondo de ojo no se aprecia
papiledema. Se realiza analitica sanguinea que
es rigurosamente normal.
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Al no conseguir un control tensional ni de las
cefaleas de la paciente se deriva a la paciente a
neurologia ynefrologia para descartar secunda-
rismos.

En TAC craneal y RM cerebral que son normales
excepto un engrosamiento mucoso en ambos se-
nos maxilares y de los cornetes de la fosa nasal iz-
quierda compatible con sinusopatia inflamatoria.

También se indica realizacién de Holter tensio-
nal que revela un patrén non dipper con cifras
tensionales medias 160/90 con algunos picos de
200-190/110.

Ecodoppler renal evidencia estenosis de arteria
renal derecha, por lo que se solicita AngioTAC
querevela hipoplasia de arteria renal derecha en
todosu trayecto, aunque con tamafio conservado.

Tras la realizacién de las diversas pruebas com-
plementarias y descartar otros componentes
de la cefalea se determina que ésta presenta un
componente mixto, migrafioso con abuso de
analgésicos, tensiones, sinusopatia ademds de
un sindrome ansioso depresivo. Se instaura trata-
miento con topiramato llegando a dosis de hasta
100mg al dia que la paciente no tolera, ademas
de sumatriptam para las crisis siempre que se
consiga un buen control tensional.

Asociado al cuadro, aunque parece no tener
relacion con ello también presenta lesiones eri-
tematosas en region de ingles, inframamaria y
nalgas que se diagnostica como hidroadenitis
supurativa, que se trata durante 2 semanas con
doxaciclina 200mg y posteriormente doxaciclina
100 durante 4 meses con muy buen resultado.

La estenosis de la arteria renal por hipoplasia o
displasia fibromuscular produce de 10 a 20% de
los casos de estenosis y puede afectar la intima
media o adventicia, aunque el 90% de los casos
se relacionan con la capa media de esta, pudien-
do presentarse de forma uni o bilateral. Es més
frecuente en mujeres entre 15 y 50 afios de edad
y su causa es desconocida, aunque podria estar
relacionada con una predisposicién genética,
factores hormonales, el consumo de tabaco...
Puede estar relacionada o no con el aumento de la
presién arterial, siendo esta hipertension arterial
secundaria o maligna de muy dificil distincién a
una hipertensién esencial.

209

Existen algunos factores que podrian hacernos
sospechar de una hipertensién secundaria,
ademds de la aparicion de hipertensién no
controlable en mujer joven sin otros factores
de riesgo, una hipocalemia, soplo abdominal,
hiperazoemia desencadenada por un inhibidor
de la angiotensina.

Hay diversas formas no invasivas para intentar
llegar a su diagnéstico como es el Ecografia
doppler que es muy sensible y especifica aun-
que depender de la destreza del operador que
la realiza y de las caracteristicas del paciente,
pero el diagnoéstico definitivo lo dard una prueba
invasiva como es el Angiotomografia o angio-
rresonancia magnética bilateral que son muy
especificas y sensibles.

En los casos de enfermedad unilateral cuando
las mediciones entre ambos rifiones difieren en
una proporcién 1.5:1, la posibilidad de curacion
tras una intervencion quirtrgica esta alrededor
del 90%.

El tratamiento médico de eleccion en estos casos
es el IECA y bloqueantes de los receptores de
angiotensina.

La angioplastia convencional con o sin balén sera
el tratamiento de eleccién en aquellos pacientes
con hipertensién arterial no controlada farmaco-
légicamente e hipoplasia de arteria renal, siendo
efectivo en mas del 80% de los pacientes, aunque
en un pequeio porcentaje de los casos habiendo
recurrencia de la estenosis. Cuando ésta fracasa
en mas de dos ocasiones se puede intentar la
reconstruccién de la arteria.

Actualmente la paciente se encuentra en situa-
cién de baja laboral a espera de intervencién
quirargica.

Comentario final

Ante un paciente con mal control tensional es
importante usar todas las armas terapéuticas
pero sin nunca olvidar los posibles casos de
hipertensién secundaria, y més cuando esta
viene acomparfiada de otra sintomatologia. Hay
que intentar fiarse de los pacientes que asegu-
ran un buen cumplimiento terapéutico, ya que
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detrds de una subida tensional puede haber
una enfermedad mucho mds importante, y que
diagnosticada a tiempo, puede tener tratamiento
curativo.
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Estrategias heuristicas en los diagnosticos clinicos

Senor Director:

Elrazonamiento médico quenos conduce a un diag-
nostico clinico es un proceso dual, en el que existe un
componente intuitivo, que depende de la experien-
cia y genera hipdtesis empleando asociaciones de
memoria autométicas, y un componente analitico,
con el cual se validan y se descartan hipdtesis'.

“Rule of thumb” es una expresién inglesa que
literalmente significa “regla del pulgar”, si bien
es cierto que la mejor traduccion al castellano seria
“a ojo de buen cubero”. Esta expresion se utiliza
para designar un principio o criterio que no es,
necesariamente, ni preciso ni fiable. Parece ser que
su origen se encuentra en la practica de los antiguos
carpinteros que empleaban su pulgar como regla
para realizar mediciones. “Rule of thumb” se em-
plea en medicina para aquellas observaciones que
son generalmente aceptadas y que se encuentra en
el conocimiento basado en la experiencia, teorias
personales, tradicion, hdbitos y presunciones?.

Esta reglar entraria, pues, dentro del grupo cono-
cido como “estrategias heuristicas”, que son atajos
cognitivos o procesos mentales que ayudan a los
clinicos a combinar, integrar e interpretar datos
clinicos para resolver problemas, sin recurrir a un
algoritmo diagnéstico®. Son procedimientos de fa-
cil aprendizaje, encaminados a tomar una decision
diagnostico-terapéutica. El término heuristico pro-
cede del griego y significa “hallar, inventar”, una
etimologia que comparte con “eureka”, y que fue
acufiado en 1974 por los psicélogos Amos Tversky
y Daniel Kahneman.

Las estrategias heuristicas son tremendamente
utiles, permiten ahorrar tiempo y mejorar la capa-
cidad diagndstica, cuanto mayor es la experiencia
clinica més se emplean, si se siguen de forma muy
estricta incrementan el riesgo de error'.
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Entre las leyes heuristicas tendriamos la navaja de
Occam, que aconseja elegir la hip6tesis més sencilla
(entia non sunt multiplicanda praeternecessitatens), y
la de Ley de Sutton, que nos induce a explicar la
sintomatologia de un paciente recurriendo a los
diagnosticos més sencillos, descartando aquellos
que son mas raros. Esta ley lleva el nombre de un
famoso ladrén de bancos que explicé que robaba
bancos porque “ahi es donde estd el dinero” Otras
leyes heuristicas que utilizamos habitualmente
son: las enfermedades frecuentes ocurren més fre-
cuentemente; si oyes cascos piensa en caballos, no
en cebras; y es mas probable encontrarnos con una
enfermedad frecuente con manifestacién atipica,
que una infrecuente con sintomas tipicos.

Para terminar, recordamos un dictum que repetia
William Osler (1849-1919) a sus alumnos: “Los
tres pasos que rigen el cuidado del paciente son:
diagnosticar, diagnosticar, diagnosticar”.
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Perniosis y su abordaje desde el punto de vista
preventivo en Atencion Primaria

Sr. Director:

Perniosis es la alteracion en los tejidos de tipo
inflamatorio, eritematoso, pruriginoso y de lo-
calizacion acral. Las lesiones se desarrollan en
el contexto externo o ambiental del clima frio.
No esta claro el mecanismo por el cual afecta
a unas personas y a otras no, pero se reconoce
necesaria la presencia de estas bajas temperaturas
en el ambiente donde se encuentre el paciente
durante un periodo de tiempo prolongado sin
llegar a concretarse con suficiente evidencia (1).

El eritema pernio es el resultado de la edemati-
zacién de los vasos sanguineos de menor calibre
de la piel, vasoconstriccién e hipoxemia de las
paredes vasculares debido a la exposicién del
organismo a temperaturas frias y seguidamente
a un calor subito. Ese cambio repentino de tem-
peratura genera estas lesiones que se manifiestan
como descoloracién de la piel llegando incluso a
la formacién de lesiones ampollosas en lugares
acrales como: manos, pies [Imagen], orejas y
nariz.Aparecen papulas o nédulos violaceos,
generalmente de modo bilateral y simétrico. Las-
fisuras del n6dulo, exudado y sobreinfeccién que
finaliza en la aparicién de tlceras en ocasiones;
es la complicacién mas comun de este tipo de
alteraciones dérmicas.

La exposicién al frio desencadenauna constric-
cién vascular cutdnea masiva que conlleva una
disminucién de la temperatura de la piel, meca-
nismo que sirve para mantener la temperatura
central, pero a expensas de las necesidades de la
piel. La temperatura cutdnea normal es de 33-36
°C, pero cuando desciende a 31 °C o menos, la
vasoconstriccién arteriolar y venular es maxi-
ma. El trauma inducido por frio produce dafio
vascular por la anoxia tisular, con una reaccién
inflamatoria secundaria(2).
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Es una afeccién que presenta una mayor pre-
valencia entre las mujeres, nifios y pacientes
geriatricos sin diferencias significativas entre
ambos sexos.

Los factores de riesgo y predisposicién parapa-
decer perniosis son:

¢ Factores ambientales de humedad y frio.

¢ Determinadas profesiones expuestas du-
rante periodos prolongados de tiempo a
bajas temperaturas (almacenes de alimentos
congelados, mataderos, agricultores, etc.).
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e Enfermedades secundariasa la obesidad del
paciente.

¢ Algunos procesos neoplasicos como sindro-
me mielodisplasico o metastasis del carcino-
ma de mama.

* Patologias autoinmunes como lupus erite-
matoso, sindrome de Sjogren, etc.

¢ Afectados del sindrome genético de Aircadi-
Goutieres y los nifios que sufren la enferme-
dad microgeddica.

* Individuos que fuman drogas tipo crack,
tabaco y/o consumen alcohol.

* Con problemas del sistema circulatorio (in-
suficiencia venosa periférica, sindrome de
Raynaud o crioglobulinemia, etc.).

El diagnéstico de la perniosis se basa en la his-
toria clinicay exploracién fisica del paciente y
sus lesiones. Cuando no se presentan de forma
tipica, es conveniente recurrir a la biopsia de
las mismas, identificAndose al microscopio
edema en la dermis superficial, infiltrado
linfocitario superficial, junto con predomi-
nio del infiltrado alrededor de las glandulas
ecrinas(3).

El diagnéstico diferencial se establece con: sin-
drome Raynaud, acrocianosis, sarcoidosis, vascu-
litis, sindromes mielodisplasicos, enfermedades
del tejido conectivo como el lupus eritematoso,
livedo reticular y deficiencias severas de vita-
minas C(4).

El tratamiento principal desde el &mbito de
Atencion Primaria, es la promocién de habitos
saludables y sobre todo medidas preventivas
como mejor herramienta terapéutica:

¢ Indumentaria y climatizacion para evitar la
humedad vy el frio, buscando obtener una
temperatura corporal adecuada y la piel
seca. La humedad produce una sensacion
de frio mayor a la real ambiental, por tanto
si se sufre de problemas de hiperhidrosis
conviene abordar farmacolégicamente con
un antitranspirante, ademas de calcetines
de fibras naturales que protejanla piel de la
humedad constante.
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¢ No utilizar prendas que compriman o ajusten
demasiado las extremidades para no limitar
el flujo sanguineo.

e Evitar periodos de sedestacion, promovien-
do la actividad fisica que estimule la circu-
lacién sanguinea.

¢ La hidratacién regular y 6ptima para man-
tener todas las propiedades y funciones de
la piel.

¢ Crema hidratante en las zonas de riesgo,
realizando un masaje de la zona donde se
aplique.

e FEliminar hébitos insaludables como el taba-
co, alcohol y otras sustancias nocivas para
la salud.

¢ Norascarse ni manipularse las lesiones para
evitar la infeccién local de las papulas.

¢ Ante unalesion de la piel como consecuencia
de un eritema pernio, se debe lavar con agua
jabonosa o suero fisiol6gico y administrar
un antiséptico tépico: povidona yodada
solucién al 10% o clorhexidina 10 mg/ml
de solucion. Si la integridad de la piel no se
recupera de modo habitual, precisa ser va-
lorado por su médico de atencién primaria
o0 su enfermero.

La evoluciéon de los sabafiones suele oscilar
entre dos o tres semanas, salvo complicaciones,
la cuales deben ser tratadas por un profesional
sanitario. Para casos méas complejos o recidivan-
tes, el facultativo valora la prescripcién oral de
farmacos vasodilatadores como el acido acetilsa-
licilico en dosis de antiagregacion plaquetaria(5).

Otros medicamentos empleados para la per-
niosis severa son: antagonistas del calcio como
felodipino, o0 mas comtinmente usado y por
tanto farmaco de eleccién,nifedipino en dosis
de 20 a 60 mg/dia distribuidos cada 6 u 8 ho-
ras aliviando el dolor, facilita la cicatrizacién
y previene la aparicién de nuevas lesiones. Si
el paciente tolera adecuadamente este farmaco
y evolucionan las lesiones favorablemente,
estd indicado prolongar el firmaco durante el
periodo invernal o durante dos o tres meses.
Hay que tener en cuenta los efectos adversos de
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farmacos vasodilatadores como el mareo, cefalea
o los edemas(6).

También estdindicada la prescripcion de cremas
con asociaciéon de farmacos donde la predniso-
lona y otros componentes combinan la accién
antiinflamatoria, antiproliferativa e inmunosu-
presora de la prednisolona, con las propiedades
del cicatrizante y antiséptico (balsamo de Perd,
alantoina y aminoacridina...).

La experiencia clinica con la fototerapia de luz
ultravioleta intensa, como medida preventiva,
no ha demostrado una efectividad evidenciada
cientificamente.
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Calidad de vida en la poblacion inmigrante
atendida en la atencion primaria

Sr. Director:

La aplicacion de instrumentos como las vifietas
Coop/Wonca tratan de evaluar la calidad de vida
y salud en colectivos en los que culturalmente es
dificil aplicar otras metodologias (1).

Se trata de medirla “qualitas”, es decir aquello
que convierte al individuo en lo que es (“cudl”)
y le diferencia de los demés(2).

Intentamos saber cémo viven en sociedad, si
estan contentos con su vida y su salud valoran-
do individualmente su visién y su experiencia a
cerca de las condiciones de vida que presentan.

La calidad de vida esté ligada a multiples facetas de
lavida, segtin la OMS (1945) “la salud es un estado
de completo bienestar fisico, psicolégico (3, 4) y so-
cial y no inicamente la ausencia de enfermedad”.

Por ello, unos médicos investigadores en salud
de New Hampshire (EEUU) disefiaron este
sistema de medicién a través de la obtencién de
datos vélidos que nos diesen informacién sobre
la dimension fisica, social y mental del individuo.
Idearon estas escalas aplicables a la atenciéon
primaria y a diferentes individuos de forma que
permitieran una facil interpretacion.

Abordan la salud en al campo fisico, emocional
y social, a través de un concepto de salud global
que mida la calidad de vida y ademés pueda ser
adaptada de forma transcultural (5).

La aplicacion metodolégica de estas vifietas po-
dria realizarse de la siguiente forma:

El factor de estudio es la calidad de vida, que
en funcién de las vertientes consideradas por
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el COOP Wonca Chart en cuanto a items que
evaluan calidad de vida incluiria: actividad
fisica, sentimientos, actividad diaria, relaciones
sociales, cambios en la salud, dolor, calidad de
vida global, aplicado a la poblacién de origen
inmigrante atendida en nuestras consultas.

El criterio de evaluacidén: tendria en cuenta si se
encuentra bien/mejor, si no hay cambio, o si se
encuentra mal/peor.

Cada pregunta tiene 5 items de respuesta (de
menor actividad: 1, a maxima actividad: 5; el
nivel medio es el 3).

-Seleccién y definicién de las variables:

Variables consideradas: sexo (H/M), estado civil
(5/C), trabajo (A /P: activo; pasivo, no trabaja o
realiza labores del hogar), escolarizacién (S/N; S:
sabe leer y escribir en su lengua natal o en la del
lugar de residencia), forma fisica), sentimientos,
actividades cotidianas, actividad social, cambios
saludables introducidos, educacién sanitaria,
dolor y calidad de vida global.

Se excluiran los pacientes terminales con menos
de 6 meses de esperanza de vida.

Se incluird toda la poblacién de origen inmigran-
te atendida en la consulta de entre 18 y 65 afios
(recogida de pacientes en forma de muestreo
seriado y consecutivo por captacién oportunista).

-Fuentes de informacién/ Técnicas y escalas de
medida: COOP WONCA CHARTS, ver biblio-
grafia (6).

Las conclusiones generales obtenida en un
estudio realizado en nuestra area bésica de sa-

85




Med fam Andal Vol. 18, N°.2, octubre-noviembre-diciembre 2017

lud , aplicado a 150 pacientes inmigrantes, de
diferentes nacionalidades (africanos, de paises
del este de Europa y Sudméricanos), la mayoria
hombres, todos tenia escolarizaciéon bésica y la
mayoria tenfan empleo aunque en muchos casos
no regularizado. El estudio mostré los siguientes
resultados generales:

* A mayor edad se percibe peor estado fun-
cional.

* Las mujeres tienen peor percepciéon de su
salud.

* A mayornimero de patologias peor calidad
de vida.

* A mayor ingreso econémico y mayor nivel
de estudios mejor calidad de vida.

Las caracteristicas especificas obtenidas fueron:

En el grupo de pacientes africanos se encuentra una
percepcién del dolor inferior al resto de grupos. La
activad social es intermedia en todos los grupos.

Destaca una baja forma fisica en el grupo de
pacientes de los paises del este y Sudamérica.

Los sentimientos los expresan en rango interme-
dio en todos los grupos y la actividad cotidiana
es intensa en todos.

La educacién sanitaria es baja en general y la
propuesta de cambio de vida hacia habitos salu-
dables de media es intermedia en todos.

En general la percepcién de la calidad de vida
global tiene de media el item 3.

No se aprecian diferencias significativas entre los
grupos salvo en percepcién del dolor (més baja
en africanos), la interaccién social (también mas
baja en africanos) y en general la poca actividad
fisica en los grupos procedentes del este de Eu-
ropa y en Sudamericanos.

La autora declara la ausencia de conflicto de
intereses.

Se ha cumplido con la LOPD y todos los requi-

sitos éticos requeridos respetando el consenti-
miento informado para cada paciente.
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El estudio no ha recibido ninguna fuente de
financiacion externa.

Agradecimiento: a todos los participantes del
estudio.
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Relevancia de los cuidados multidisciplinares de la

Sr. Director:

La piel es un 6rgano que desempefa una gran
variedad de funciones: proteccién frente agresio-
nes externas, impermeabilizacion, termorregu-
lacién, produccién de vitamina D, absorcién de
radiacion ultravioleta y deteccion de estimulos
sensoriales.

Desde el punto de vista embriolégico la piel se
compone de:

* Epidermis y anejos cutdneos, derivados del
ectodermo. Las terminaciones nerviosas de
la piel y los melanocitos de la epidermis
provienen del neuroectodermo.

* Dermis con la grasa subcutanea, derivados
del mesodermo.

La epidermis es un epitelio poliestratificado
queratinizado del que surgen estructuras como
foliculos pilosebaceos, glandulas sudoriparas
y ufias. La epidermis consta de cuatro tipos ce-
lulares: queratinocitos, melanocitos, células de
Merkel de las terminaciones nerviosas y células
fagociticas de Langerhans.

Los queratinocitos son las células mayoritarias,
germinan en el estrato basal de la epidermis y
van ascendiendo formando los estratos: espi-
noso, granuloso, licido (en palmas y plantas) y
cérneo. A medida que se produce este ascenso
el queratinocito va aumentando su contenido en
queratina hasta que la célula se aplana, muere y
finalmente se desprende, este ciclo o tiempo de
transito epidérmico dura unos 30 dias.

La dermis estd formada por tejido conectivo:
fibras de coldgeno y elastina en las que se encuen-
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piel perilesional

tran los fibroblastos, vasos sanguineos, linfaticos
y nervios. La dermis constituye el sostén de la
epidermis.

El paniculo adiposo o hipodermis es una capa
inferior o méas profunda a las dos anteriores
(dermis y epidermis) y estd compuesto de adi-
pocitos. Tiene las funciones principalmente de
aislamiento térmico y reserva nutricional.

Las enfermedades dermatolégicas se diagnos-
tican mediante una anamnesis, exploracién
fisica y las pruebas complementarias segtin cada
proceso. Se clasifican las lesiones del sistema
tegumentario como primarias (se originan en
una piel sana sin motivo externo) y secundarias
(relacionadas con la agresion de un factor am-
biental) (1).

Ante cualquier patologia o lesién que produzca
una solucién de la continuidad de la piel yorigine
una herida (puede ser de diferente forma, pro-
fundidad...), se genera una piel perilesional. La
piel perilesional es el tejido que rodea o circuns-
cribe la propia herida y presenta una relevancia
especial en el proceso de curacion, precisando
de unos cuidados especificos y seguimiento
evolutivo(en ocasiones el interés profesional se
centra en el lecho o interior de la lesion).

La piel perilesional se encuentra alrededor de la
herida, tlcera, estoma, etc., yes donde se puede-
nestablecer patrones de medicién, evaluaciéon y
cuantificacion de las heridas; se pueden clasificar
de modo mas correcto y protocolizar cuidados
especificos a cada una de ellas. En las tlceras o
heridas cronicas, se utilizan escalas estandari-
zadas de valoracion centradas en la evolucion y
estado del lecho de la herida principalmente (Es-
cala Braden, Norton, EMINA...). La prevalencia
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de ulceras por presién se mantiene estable entre
el 7%-8% en hospitales, aumenta hasta el 7.9%-
9.1% en pacientes con atencién domiciliaria en
atencion primaria, y asciende hasta el 12.6-14.2%
en centros de salud. La mayoria de las lesiones
(65%) son de origen nosocomial, originadas du-
rante el ingreso en hospitales o centro de salud.
No hay cambios en el perfil de los pacientes con
ulceras por presion, predomina el sexo femenino
(excepto en hospitales, donde son mas frecuentes
envarones), con una edad por encima de 72 afios.
En cuanto al tipo de lesiones, la mayor parte son
debidas a la presiony lesiones combinadas de
presién y humedad (2).

Las caracteristicas o signos clinicos de la piel
perilesional aportan informacién clave para
orientar los cuidados:

* Si una piel se encuentra macerada en su
periferia,es fundamental el control 6ptimo
de la humedad.

* Si se aprecia hiperemia, eritema y rubor
alrededor de la herida,se sospecha de una
infeccion.

La piel perilesional es el tejido intimamente re-
lacionado con la herida, por tanto su evolucion
depende de ella. Para el correcto tratamiento de
le herida, es necesario conocer el estado y las
caracteristicas de la propia herida, asi como de
la piel circundante.

En los tejidos perilesionales, se diferencian al-
teraciones comunes o complicaciones concretas
con caracteristicas especificas (3):

*  Maceracion: acumulacién excesiva en la piel
de liquidos o fluidos durante un periodo de
tiempo prolongado, que acaba generando
un reblandecimiento, sin rotura de la piel
pero con riesgo de sobreinfeccién elevado
al perder las funciones de barrera y defensa
epidérmicas. Estos fluidos en exceso, pue-
den ser producidos por la propia herida
(exudado) o consecuencia de la asociacién
de otros liquidos corporales (sudor, orina,
heces, transpiracion).

* [Eritema: enrojecimiento de los tejidos mas

superficiales por una vasodilatacién sub-
yacente. Suele ser el primer signo de alar-
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ma para la deteccién de ulceraciones por
presion.

® Edema: la acumulacién incrementada de li-
quidos en los tejidos produce la inflamacién
de los mismos. El edema perilesional puede
ser signo de infeccion local o alteracién en el
retorno venoso por diferentes motivos: mala
colocacién de vendajes o medias, insuficien-
cia venosa periférica, etc.

® Prurito: sensacion de picor que lleva al
paciente a tener la necesidad o deseo de
rascarse.

®  Excoriacion: perdida de la dermis visible y de
origen multifactorial. En ocasiones, si no se
ajusta bien la adhesion del apésito terapéuti-
coy tiene demasiada capacidad de adherirse
a los tejidos, al retirarlospuede excoriarlos.

® Descamacién: desprendimiento de tejidos
epiteliales traslucidos en forma de escamas
que se aconseja ser retiradas de forma suave
y sintraccionar de las mismas.

® Vesicula: engrosamiento epidérmico de
menos de 5 mm de didmetro con contenido
liquido seroso generalmente y relacionada
con la irritacion local por agentes externos
agresivos.

Destaca la aparicién de dermatitis por contacto
de tipo alérgico e irritativo. En estos casos es
esencial determinar la etiologia que provoca
esta afeccién para evitar el contacto con la he-
rida (esparadrapo, diversos apdsitos, guantes,
antisépticos...)

Los productos farmacolégicos destinados al
tratamiento de la perilesién son mdltiples y
cada uno retne una o varias caracteristicas para
cada caso en concreto, siendo conveniente valo-
rar el estado de la zona adyacente a la herida y
determinar el material de cura més idéneo para
favorecer las condiciones 6ptimas de curacion
de la herida (4).

Se usa el concepto de cura en ambiente htiimedo-
para los cuidados de la piel que engloba la herida
en sus alrededores tanto en ostomias, tlceras,
heridas, ampollas, etc. La cura en ambiente
hiimedo integra la preparacion del lecho de la
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herida en un ambiente de humedad adecuada
para favorecer la eliminacién de inconvenientes
en la cicatrizacién, estimulacién del proceso de
cicatrizacion, control de la infeccidn, eliminaciéon
de tejidos desvitalizados, manejo del exudado y
mantenimiento del tejido perilesional.

Se deben promover lassiguientes recomenda-
ciones en los profesionales sanitarios que inte-
racttian con heridas de cualquier tipo y ofrecer
las medidas mas idéneas para el tratamiento de
las mismas (5):

1. Evitar que las condiciones del borde lesional
se encuentre en condiciones no favorables
como son la maceracion, tejidos desvitaliza-
dos, esclerosados.

2. Mantener la piel de alrededor limpia y seca.

3. Seleccionar el apdsito que mantenga el ade-
cuado nivel de humedad para favorecer los
procesos de cicatrizacion.

4. Emplear los apésitos y productos de limpie-
za o lavado que generen en la higiene de la
herida la menor fuerza mecénica para evitar
destruir los nuevos tejidos.

5. Utilizar un vendaje apropiado para proteger la
lesién o la piel circundante ademas de favore-
cer la circulacion local, cuando sea necesario.

6. Asegurarse de eliminar el producto medi-
camentoso empleado en curas anteriores
para posteriormente aplicar el nuevo con
seguridad.

La proteccion de la piel perilesional y del propio
lecho de la herida es fundamental en el manejo
de la misma, es decir, son necesarias las medidas
encaminadas a la prevencién mediante produc-
tos farmacolégicos que fortalezcan la integridad
cutdnea y el manto hidrolipidico no pierda su
funcién natural bactericida. Estos productos ba-
rrera pueden estar enfocados a hidratar la zona,
ser astringentes y dermoprotectores: compuestos
de 6xido de zinc, sulfato de cobre, propilenglicol,
heparinoides, acidos grasos hiperoxigenados (6).

Un caso clinico de una mujer de 60 afios, sin an-

tecedentes previos ni alergias conocidas sufre un
proceso de neumonia comunitaria grave con sepsis
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secundaria asociada y precisa ingreso enla Unidad
de Cuidados Intensivos. Transcurridos 2 meses se

procede al alta hospitalaria tras la remisiénclinica
dela patologia, presentando una tilcera por presién
anivel de la region sacra como complicacion por la
inmovilizacién. La paciente recibe la continuidad
de cuidados por parte del equipo de Atencién
Primaria donde se programa un seguimiento de
curas, educacién sanitaria respecto a la prevencion,
vigilancia de la piel y manejo de energia, también
se abordan aspectos nutricionales y de ensefianza
de habilidades al cuidador principal.

En la visita domiciliaria se establecen como ob-
jetivos: determinar el rol habitual del paciente
dentro del sistema familiar, promocionar los
hébitos saludables, educacién sanitaria sobre el
proceso de curacién de la herida, se entrevista
al paciente y conyuge (cuidador principal) para
valorar la interrelacién familiar y conocer el am-
biente familiar. Dadas las necesidades percibidas,
se facilita a la paciente, a través de la trabajadora
social y la enfermera gestora de casos, una cama
articulada y colchén de presién alternante.

En la exploracién fisica se observa una tlcera por

presion grado IV con afectacién de la totalidad
del espesor de los tejidos con necrosis y esface-
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los (segtn clasificacion de GNEAUPP, es decir,
Grupo Nacional para el Estudio y Asesoramiento
en las Ulceras Por Presion y heridas crénicas)
(imagen).

Se realiza un desbridamiento enzimatico tras la
retirada de esfacelos y tejidos necrosados con
pinza y bisturi previamente. Se aplican productos
barrera para evitar la maceracién perilesional
debido a la proximidad de las heridas con la via
urinaria y fecal (existe una complicacién afiadida
por la incontinencia de la paciente).
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Ruiz Andrés C, et al - ;CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

Doctor, me noto rara la cara
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Exposicion del caso

Varén de 44 afios, de profesion chapista. Sin ante-
cedentes personales relevantes. No hébitos toxicos.
Acude a la consulta por hipoestesia en region
trigeminal izquierda de dos dias de evolucién.
Refiere sensacion de caida de alimentos por comi-
sura labial izquierda el dia anterior a la valoracién.

Niega episodios previos similares, déficit motor,
traumatismo o proceso infectivo en relacién con
dicha clinica.

No se asocia a dolor toracico, palpitaciones o
parestesias peribucales o en miembro superior.

Habito intestinal conservado y diario. Heces sin
PPT. No otra clinica por érganos y aparatos.

En la exploracion fisica destaca:

Exploracién general: COC, NH NP, TA 170/90
(sin registro previo HT'A). Saturacién basal 98%
FC 70.

ACR: Tonos ritmicos. MVC.

Abdomen: blando, depresible, no doloroso a

la palpacién sin signos de irritacion peritoneal.

E. Neuroldgica: destaca hipoestesia en territorio
trigeminal (sobre todo en regién maxilar y man-
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dibular, se irradia hacia regién retroauricular. No
precisa bien déficit en region frontal). Signo de Bell
negativo. No déficit motor facial. MOEC, PIN-
LA, resto de PC conservados. No nistagmo. No
adiadococinesia. Romberg negativo. Marcha en
Tandem normal. Fuerza simétrica y conservada.
RCP negativo.

1. ;Cree necesario solicitar alguna prueba diag-
néstica?, ;Cual?

¢ TAC craneal de manera urgente.

e TAC craneal desde la consulta de AP

* Analitica general con HG, BQ, CG, HbAC1,
perfil lipidico, hepatico, niveles de 4acido f6-
lico, vitamina B12, Serologia, Proteinograma

e Inmunoglobulinas.

* RNM (Secuencias en T1 Y T2) (Imagen)

2. ;Cual es su diagnéstico?
a) Parélisis facial periférica.
b) ACV lacunar.

¢) Enfermedad desmielinizante: Esclerosis
multiple.

d) Neuralgia del trigémino.
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Imagen

Direccion para correspondencia:
Carolina Ruiz Andrés
Correo-e: carolruiz84@hotmail.com
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PUBLICACIONES DE INTERES
| ALERTA BIBLIOGRAFICA

(A partir del 1 de marzo de 2014)

Manteca Gonzélez A
Médico de Familia. Centro de Salud El Palo, Malaga

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

La recopilacion se extrae de la consulta a las revistas que aparecen en la seccién
correspondiente del niimero 0 de la revista.

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

Grupo de Trabajo Nuevas tecnologias de SAMFyC (eSAMFyC)

@pontealdiaAP consiste, basicamente, en ofrecer una actualizacién online
permanente, rdpida y eficaz en relacién 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 peridédicamente, en nuestro ambito de conocimiento. A continuacion
se selecciona y concreta la informacién e incluye el vinculo para acceder de
forma directa a la publicacién completa. A destacar el cédigo 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 informacién puedes elegir alguno de los siguientes canales:

1.*Twitter (instantdneo): Seguir a @pontealdiaAP

2. Facebook (instantaneo): Seguir a http:/ /www .facebook.com/pages/Esamfyc/122003924600352 [1]
3. Correo (diario): pulsando RSS de la pagina @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 informacién sobre el proyecto, las fuentes que revisamos, con qué criterios son seleccionadas
y mas, se encuentra en:
https:/ /docs.google.com/document/d/12U6tN6sf43PzDyyfLxAjOOOLBeah5uo6njrdwZ3mrd0/ [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 /12U6tN6sf43PzDyyfLxAjOOOLBeah5uo6njrdwZ3mrd0/
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ACTIVIDADES CIENTIFICAS

ACTIVIDADES CIENTIFICAS

SAMFyC

- 2as Jornadas Andaluzas para Residentes y Tutores de MFyC. SAMFyC
Granada, 15y 16 de marzo de 2018

- XXVII Congreso Andaluz de Medicina Familiar y Comunitaria. SAMFyC
Jaén, 4 a 6 de octubre de 2018

- 3* Jornadas Andaluzas de Ecografia en MF. SAMFyC
Jaén, 3 a 4 de octubre de 2018

Secretaria SAMFyC
Telf. 958 80 42 01
http:/ /www jornadasresidentesytutoressamfyc.com

Secretaria técnica: ACM

Apdo. de Correos 536, Granada
andaluzacongresosmedicos@andaluzacongresosmedicos.com
Telf. / Fax. 958 523 299

Zaragoza, 1 y 2 de marzo de 2018
Barcelona, 10 a 12 de mayo de 2018
Alicante, 15 y 16 de junio de 2018

Badajoz, 25 y 26 de octubre de 2018

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

Carrer del Pi, 11, pl. 27, Of. 13

08002 Barcelona

Telf. 93 31771 29

Fax 93 318 69 02
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Respuestas razonadas

Doctor, me noto rara la cara

Respuestas razonadas

1. ;Cree necesario solicitar alguna prueba diag-
nostica? ;Cual?

TAC Craneal urgente: ante la clinica suge-
rente de patologia central seria la prueba de
eleccién.

TAC Craneal diferido: desde atencién pri-
maria tenemos muy limitadas este tipo de
pruebas y la clinica que presenta el paciente
debe ser valorada de manera urgente.

Analitica general: se podria realizar de
manera diferida para determinar los FRCV.

RNM: Si se realiza, deberia hacerse de ma-
nera diferida y programada.

2. ;Cual es su diagnéstico?
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a) Pardlisis facial periférica. De etilogia
benigna, y de causa idiopética o asociada a
infeccion por VVZ. Se caracteriza por clinica
MOTORA en territorio facial periférico. Es
decir, afecta la musculatura frontal. No solo
maxilar y mandibular. Autolimitada. Presenta
mejoria de la clinica tras unos dias e instaura-
cién de tratamiento con corticoide y Aciclovir.

b) ACV lacunar. La patologia isquémica ce-
rebral es una enfermerdad muy prevalente a
descartar ante la sintomatologia central que

Ruiz Andrés C!, Rojas Garcia E? Villarrubia
Martos B®

IMIR 4° afio de Medicina Familiar y Comunitaria. CS
de Huétor Tajar (Granada)

2MIR 4° afio de Medicina Familiar y Comunitaria. CS
Zaidin Sur. Granada

3Médico de Familia. CS de Huétor Tajar (Granada)

presenta el paciente. Sin embargo, no hay
ninguna otra focalidad neurolégica asociada.

¢) Enfermedad desmielinizante. Esclerosis
miiltiple. Enfermedad de indole autoinmune
y etiologia multifactorial. Cursa en brotes, ca-
racterizados por sintomatologia neurolégica
tal como, parestesias, déficit motor, diplopia.
Suele ser méas prevalente en adultos j6venes
(entre 20-45 afios) con una proporcién hom-
bre / mujer de:1/2

Los auto anticuerpos contra proteinas espe-
cificas de mielina y glicoproteina e imagenes
hiperintensias en FLAIR son muy caracteris-
ticas de esta patologia.

d) Neuralgia del trigémino: sindrome carac-
terizado por dolor intenso, brusco, de corta
duracién en el territorio del trigémino y con
afectacién de una o varias ramas. Aunque el
dolor puede presentarse de forma esponté-
nea, es habitual la presencia de zonas gatillo
ante estimulos tactiles o térmicos (zona cu-
tanea, gingival, labial) o al masticar, hablar,
comer, sonreir o bostezar. Suele respetar el
suefio (Katusic S, 1990). Algunos pacientes
pueden tener algiin sintoma autonémico
como lagrimeo, rinorrea, sudoracién, conges-
tién nasal y conjuntival o edema palpebral.
No se asocia a parestesias.

La evolucién del paciente fue la siguiente:tras
la valoracién inicial se estimé oportuno deriva-
cién a Hospital de referencia para realizacion de
pruebas complementarias. Alli, se realizé6 TAC
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craneal sin contraste donde no se observacion
lesiones intraaxiales ni extraaxiales, sangrado o
efecto masa. Tras valoracién por Neurologia se
decidi¢ ingreso programado para estudio. Una
vez en planta se realiz6 RNM (Imagen) con al-
gunas lesiones de pequefio tamafio hiperintesas
en FLAIR en sustancia blanca y cuerpo calloso.
Ninguna capta contraste y analitica con bandas
oligoclonales positivas y cita de revisién en
consulta de enfermedades desmielinizante por
sospecha de Esclerosis miltiple.

Cabe destacar la actuaciéon del médico de aten-
cién primaria que acttia como FILTRO y DIS-
CRIMINA la patologia de etiologia benigna /
banal o de buen curso de aquella que puede
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tener serias repercusiones con escasas pruebas
complementarias.
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Para una informacién detallada pueden consultar:

1.—Péagina Web dela revista: http:/ /www.samfyc.es e ir a Publicaciones SAMFyC, Revista

2.—Medicina Clinica. Manual de estilo. Barcelona: Doyma; 1993.

3.—Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados para publicacién en revistas
biomédicas. Med fam Andal. 2000; 1: 104-110.

SOLICITUD DE COLABORACION:
Apreciado/a amigo/a:
Con éste son ya cincuenta los niimeros editados de Medicina de Familia. Andalucia.

Te rogamos nos hagas llegar, de la manera que te sea mas cémoda, cualquier sugerencia que, a tu
juicio, nos sirva para mejorar ésta tu publicacion.

Si estds interesado en participar —en cualquier forma— (corrector, seccién «Publicaciones de interés/
Alerta bibliografica», o cualquier otra), te rogamos nos lo hagas saber con indicacién de tu correo
electrénico.

Asimismo, quedamos a la espera de recibir tus «Originales», asi como cualquier otro tipo de articulo
para el resto de las secciones de la Revista.

A la espera de tus aportaciones, recibe un muy cordial saludo:

EL CONSEJO DE REDACCION

Remitir por:

a) Correo:
Revista Medicina de Familia. Andalucia
C/ Arriola, nim. 4 - Bajo D - 18001 (Granada)

b) Fax: 958 804202.

c) Correo electrénico: revista@samfyc.es
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